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PROLOGO

Excelencia en la atencidn, aprendizaje continuo, innovacion, vanguardia, gestion del conoci-
miento, compromiso con los ciudadanos y con el sistema sanitario pablico, equidad, transparen-
cia, sostenibilidad, alta cualificacion, eficiencia, participacidn, implicacion y dedicacion. Estos
conceptos ilustran la filosofia de trabajo que guia los pasos de Hospitales Universitarios Virgen
del Rocio. Hemos evolucionado en los dltimos afios hacia un hospital con extraordinaria proyec-
cion tecnoldgica y cientifica, ademds de seguir posiciondndonos entre los lideres de produccion
y calidad asistencial, con un fuerte impulso asimismo a la docencia y la formacién. Todo ello, sin
olvidar la atencién cercana, accesible y personalizada a nuestros ciudadanos y ciudadanas.

Un volumen de mas de 309.285 urgencias, 53.613 ingresos y 61.106 intervenciones quirdr-
gicas al afio confieren a nuestro centro la experiencia mas que suficiente para ofrecer una res-
puesta de maxima calidad a nuestros pacientes. Y precisamente por ello, este Manual de
Urgencias que presentamos cobre ain mas valor. Mas de 200 autores de diferentes discipli-
nas, combinando la sapiencia del médico especialista y la sabia nueva del médico residente,
han sabido integrar toda la informacion necesaria para diagnosticar y tratar correctamente la
gran variedad de urgencias que se dan en la asistencia hospitalaria, tanto en las areas de
urgencias y cuidados criticos como en las de ingreso. De manera precisa, actualizada, integra-
da y accesible, estas paginas van mas alla de los manuales al uso, aunando todas las urgen-
cias que pueden darse en un gran hospital.

Agrupadas en 50 capitulos y distribuidas en tres bloques, se encuentran: en un primer apar-
tado, las urgencias por grandes sindromes, como el dolor precordial, la disefia o la cefaleas;
un segundo apartado integra las urgencias especificas de las especialidades médicas y quirr-
gicas, como las urgencias oftalmoldgicas, ginecoldgicas o psiquidtricas; un tercer apartado
recoge las urgencias caracterfsticas de poblaciones especiales de pacientes, como aquellos
con insuficiencia renal crénica, cancer o trasplantados. Quizés esta clasificacion se ajuste mas
a la realidad de las urgencias que las clasificaciones tradicionales, resaltandose asi el conte-
nido eminentemente practico de este manual. No olvidar capitulos novedosos como la agre-
sion sexual, las complicaciones de dispositivos tan frecuentes como los catéteres venosos per-
manentes, las traqueostomias o las derivaciones ventriculo-peritoneales o las urgencias en un
paciente tan fragil y complejo como el pluripatolégico.

Destacar la tarea de correccién y homogeneizacidn de estilo realizada por los editores y
coordinadores de este manual, quienes han hecho concordar las recomendaciones diagndsti-
cas y terapéuticas de los autores con las recogidas en las guias y protocolos internacionales,
asi como con gufas de préctica clinica de los propios servicios y comisiones del hospital.

El hospital que trabaja en red, generando alianzas entre servicios, impulsando la gestion
participativa y, en definitiva, favoreciendo un trabajo de sinergias, es un hospital avanzado.
Hospitales Universitarios Virgen del Rocio es un claro ejemplo de este modelo. Mi més since-
ra felicitacion a todos los que han contribuido a que hoy vea la luz este documento de innova-
cién y proyeccion del conocimiento.

Joseba Barroeta Urquiza
Director Gerente
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Capftulo 1: REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA.
ALGORITMO DE ACTUACION

1. DEFINICION Y CONCEPTOS GENERALES

Parada Cardiorrespiratoria (PCR): Es la interrupcion brusca, inesperada y potencialmen-
te reversible de la circulacién y de la respiracién esponténea. Esta situacion, de no ser répida-
mente resuelta en los primeros minutos de evolucion, desemboca irremediablemente en la
muerte bioldgica. Se diferencia conceptualmente de la muerte, entendida ésta como una inte-
rrupcién brusca de la circulacion y respiracién espontaneas, que ocurren de forma esperada,
resultado de la evolucién terminal y natural de una enfermedad incurable o del propio proceso
del envejecimiento. La etiologia més frecuente en nuestro medio es la patologia cardiovascular.

Resucitacion Cardiorrespiratoria (RCP): Es el conjunto de maniobras estandarizadas y
secuenciales, cuya aplicacion persigue en primer lugar sustituir las funciones respiratorias y
circulatorias del individuo, para restaurar después las funciones espontaneas y todo ello enca-
minado a evitar dafios cerebrales. La RCP engloba a su vez dos términos diferentes:

* RCP basica: conjunto de acciones que se llevan a cabo sin equipo especifico, se reali-
zan con compresiones toracicas externas y con insuflacion del aire espirado desde el pul-
mon del reanimador (TABLA 1). Solo permite una sustitucion precaria de las funciones.
Puede ser llevada a cabo por cualquier ciudadano con entrenamiento en dichas técnicas.
Su conocimiento y divulgacion universales son muy recomendables.

* RCP avanzada: conjunto de maniobras destinadas al restablecimiento definitivo de la
actividad cardiaca y respiratoria esponténeas asf como a los cuidados postresucitacion.
Exige disponer de personal con formacion especifica, con reciclaje peridico e instrumen-
tal adecuado.

Soporte vital (SV): Es un término mas amplio que el de RCP. Incluye las técnicas de RCP
bésica y avanzada, y ademés, hace referencias a la prevencion del paro cardiorrespiratorio y al
reconocimiento de los signos clinicos de alarma ante dichas situaciones. El SV basico incluye
el conocimiento del sistema de emergencias, como activarlo y las posibles respuestas del
mismo. El SV avanzado contempla ademés los cuidados intensivos iniciales en las situaciones
de emergencia.

2. ALGORITMO UNIVERSAL DE SOPORTE VITAL AVANZADO

El algoritmo para la atencién a la PCR comprende las maniobras estandarizadas que se
recomiendan en la actualidad (TABLAS 1 2). Cada uno de los pasos que incluye este arbol de
decisiones, supone que el anterior no ha resuelto el problema. En el hospital, la divisién entre
SV basico y avanzado es arbitraria porque el proceso de resucitacion es continuo. Tras estd
secuencia nica y comin, el algoritmo de SV avanzado identifica dos grupos de ritmos. Los des-
fibrilables que son la fibrilacién ventricular (FV) y la taquicardia ventricular sin pulso (TVSP). Y
los no desfibrilable que incluyen la asistolia y la disociacién electromecénica.

Ritmos desfibrilables: FV/TVSP

La FV se reconoce por la presencia de ondulaciones irregulares de contorno y amplitud
variables. No hay complejos QRS, segmentos ST ni ondas T diferenciados. Cuando se prolon-
ga en el tiempo presenta ondas fibrilatorias de pequefia amplitud (0,2 mV) que asocian con
peor prondstico.

La TVSP se manifiesta como complejos QRS anchos de morfologia diferente a la habitual
con un ritmo regular, una frecuencia superior a 100 sistoles por minuto y con unas ondas P a
menudo no visibles.

Una vez detectados cualquiera de estos ritmos en el monitor, se debe cargar el desfibrilador
y administrar una descarga eléctrica de 150 Julios (J) si es bifasico o 360 J si es monofasico.
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A continuacion sin valorar ritmo cardiaco ni pulso, se deben reanudar las maniobras de RCP,
durante dos minutos, ya que tras la desfibrilacién es inicialmente muy dificil tener pulso pleno
y palpable y las compresiones tordcicas no aumentan la recurrencia de la FV. Trascurridos los
dos minutos se hard una pausa para comprobar el monitor. Si persiste el ritmo defibrilable se
administrard una nueva descarga eléctrica pero incrementando a 360 J en los desfibriladores
hifasicos. Se reanudara inmediatamente las maniobras de RCP durante 2 minutos tras los cua-
les se volverd a verificar el ritmo en el monitor. Si sigue siendo desfibrilable, administrar 1mg.
de adrenalina seguido de una tercera descarga de iguales caracteristicas seguida de RCP duran-
te 2 minutos. La dosis de adrenalina deberd repetirse cada dos bucles, es decir, cada 4 minutos.
Si persiste la FV/TVSP administrar amiodarona (300 mg. en bolo iv. diluidos en 20 ml de suero
glucosado al 5%) y después la cuarta descarga eléctrica. En casos de refractariedad o recurren-
cias valorar la administracion de una dosis complementaria de amiodarona iv. de 150 mg. segui-
da de 900 mg. en 24 h. Si no se dispone de amiodarona la alternativa es la lidocaina (1 mg./kg.
que podra repetirse cada 3-5 minutos).

Durante todo el proceso mantener abierta la via aérea, ventilar y oxigenar al paciente.
Idealmente mediante intubacién endotraqueal, o en su defecto por falta de material o entre-
namiento, con cénulas faringeas con balén autohinchable y una mascarilla facial conectada
a 0, al 100%. Una vez que se consiga el correcto aislamiento de la via aérea se daran 100
compresiones cardiacas y 10 insuflaciones por minuto, no siendo necesaria la sincronizacién
entre ambas.

Las maniobras de RCP no se deben interrumpir a menos que el individuo muestre signos
vitales en cuyo caso se comprobard el pulso y se iniciardn medidas post resucitacion.

Ritmos no desfibrilables: Asistolia y disociacion electrom

La disociacion electromecénica se define como la actividad cardiaca eléctrica que no se tra-
duce en un pulso palpable. Refleja la presencia de contracciones miocérdicas de amplitud insu-
ficiente para producir un latido efectivo y puede manifestarse en el monitor con cualquier tipo
de trazado. La asistolia es la ausencia total de actividad cardiaca tanto eléctrica como meca-
nica. Las posibilidades de supervivencia de la asistolia y de la disociacion electromecdnica son
muy bajas, salvo en los casos en los sean por una causa reversible.

Si tras la monitorizacién del paciente el ritmo no es desfibrilable, la actuacitn es la siguien-
te. Comenzar inmediatamente las maniobras de compresion toracicas alternando con insufla-
ciones a un ritmo de 30/2 durante dos minutos. Y al mismo tiempo administrar adrenalina (1
mg. iv.) y atropina (3 mg. iv.) en los casos de asistolia y en la disociacidn electromecanica con
frecuencias inferiores a 60 latidos por minuto. Durante todo el proceso mantener abierta la via
aérea, ventilar y oxigenar al paciente como se ha descrito previamente.

Transcurridos dos minutos valorar el ritmo cardiaco en el monitor. Si persiste la asistolia se
continuaran las maniobras de RCP sin demora. Si aparece un ritmo organizado buscar pulso
para descartar disociacion electromecénica. La dosis de adrenalina debera repetirse cada dos
bucles, es decir, cada 4 minutos. Repetir estos ciclos hasta encontrar un ritmo organizado con
pulso palpable, en cuyo caso se pasard a los cuidados postresucitacion o hasta que se decida
suspender las maniobras de RCP.

Durante el manejo de un ritmo no desfibrilable, se deben tener en cuenta los siguientes
aspectos: Comprobar que la ausencia de ritmo en el monitor no esta causada por una mala
colocacion de los electrodos de registro. Si aparece un ritmo desfibrilable cambiar de algorit-
mo. Si existe duda a cerca de la presencia de una asistolia 0 una FV de pequefia amplitud
(denominada de grano fino), no se debe intentar cardiovertir eléctricamente ya que se puede
aumentar el riesgo de dafio miocardico. Buscar la presencia de ondas P, ya que ponen de mani-
fiesto bloqueos cardiacos susceptibles de ser tratados con marcapasos.
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Causas potencialmente reversibles de PCR

Son ocho, y son faciles de recordar con una sencilla regla nemotécnica: “las cuatro hy las
cuatrot”: hipoxia, hipovolemia, hipo/hiperpotasemia (y otras alteraciones metabdlicas) e hipo-
termia; y neumotdrax a tension, taponamiento cardiaco, toxicos (con especial atencion a los
farmacos) y trombosis pulmonar o coronaria.

Cuidados postresucitacion

Se inician cuando el paciente recupera el latido espontaneo y van dirigidos a mantener al

paciente con oxigenacion apropiada, normocapnia, normoglucemia, hipotermia (32-34°C) y con
sedacion.

Indicaciones de la RCP

La RCP no precisa del consentimiento explicito del paciente La RCP estd indicada en todos

los casos de PCR excepto los que se relacionan a continuacion. En estos casos la RCP esté con-
traindicada:

 Cuando vulnera el derecho de autonomia, manifestado mediante testamento vital antici-
pado o por manifestaciones previas rechazando la RCP.

e Cuando no esta en concordancia con los principios de beneficiencia y no maleficiencia,
es decir cuando no hay posibilidades de recuperacién de las funciones vitales.

e Cuando se enfrenta a la justicia conmutativa, bien poniendo en peligro la integridad de los
reanimadores o bien perjudicando a otras victimas que se beneficiarfan de dichas maniobras.

Cese de la RCP

Las maniobras de RCP cesarén en los siguientes supuestos.

 Cuando el paciente recupera circulacién esponténea.

e Cuando se comprueba la contraindicacion de RCP, ya sea porque aparezcan datos acerca
de la voluntad del paciente, de la existencia de una enfermedad incurable en situacion
avanzada o; en aquellos casos en los que tras iniciadas las maniobras se confirme un
retraso de las mismas mayor a diez minutos respecto del paro cardiaco.

 Cuando el médico que dirige las maniobras lo considera.

e Cuando el reanimador o reanimadores estan exhaustos.

3. LINKS PARA MAS INFORMACION

http://www.erc.edu/index.php/quidelines_download 2005/en
http://www.c2005.0rg/presenter.jhtml?identifier=3026177

Tabla 1.
ALGORITMO DE RCP BASICA

COMPROBAR COSNCIENCIA
(gritar y zarandear)

ABRIR ViA AEREA
(maniobra frente - mentén)

COMPROBAR SIGNOS VITALES
(respiracion / pulso arterial)

ACTIVAR AL SISTEMA DE EMERGENCIAS
(intra o extrahospitalario)

MASAJE CARDIACO Y VENTILACIONES
(secuencia 30/2)

MONITORIZACION
(desfibrilador semiautomético o manual)
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Tabla 2.

RESUCITACION CARDIOPULMONAR AVANZADA

PARADA CARDIORRESPIRATORIA

ACTIVACION ALARMA

RCP 30/2

CONECTAR MONITOR

DESFIBRILADOR Y VALORAR RITMO

DESFIBRILABLE
TV SIN PULSO/FV

NO DESFIBRILABLE

UN CHOQUE MONOFASICO 360J
BIFASICO 150-360J
Il

RCP 2 MIN RCP 2 MIN

Durante RCP: Hipoxia

Hipovolemia

Hipo/ Hiperkaliemia/ metabélica
Hipotermia

Neumotdrax a tension
Taponamiento cardiaco

—> Toxinas

—> Trombosis coronaria / pulmonar

Vv Comprobar causas reversibles ———>

YV VYV Y

+ Canalizar via

+ Revisar monitorizacion

+ Minimizar suspensiones de las compresiones

+ Aislar via aérea y ventilar con 02 100%

+/ Adrenalina 1 mg cada 3-5 min. Valorar atropina, amiodarona, magnesio




Capitulo 2: SINCOPE

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El sincope se define como la pérdida brusca, transitoria y breve del nivel de conciencia,
generalmente acompafiada de pérdida del tono postural con una recuperacion rapida, comple-
ta y espontanea habitualmente sin necesidad de intervencion externa. El presincope es la sen-
sacion de pérdida inminente de conciencia, sin llegar a perderla. El sincope es un trastorno
relativamente frecuente, suponiendo el 3% de consultas en urgencias y entre el 1y el 6% de
los ingresos hospitalarios. Las causas del sincope son mdltiples (TABLA 1) aunque la patofisio-
logfa es comdn, consiste en una hipoperfusion cerebral, y su importancia radica en que puede
ser desde un trastorno benigno a la manifestacion de una enfermedad mortal.

Los puntos centrales en el manejo del sincope son: establecimiento del diagnéstico dife-
renciandolo de otros sindromes similares, investigacion de la causa y, sobre todo, estratifica-
cion del riesgo y de la necesidad o no de hospitalizacion, asf como tratamiento efectivo de la
causa para disminuir las recurrencias y mejorar el prondstico del paciente.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El sintoma fundamental del sincope es la pérdida de conciencia que lo distingue de otros
trastornos en los que ésta no se da. Puede haber nduseas, vomitos, sudoracion, vision borro-
sa, y malestar abdominal antes y después del episodio pero la presencia de aura, confusién
post-ictal y sintomas de focalidad neurolégica sugieren una alteracion neurolégica mas que un
sincope. Los movimientos ténico-clénicos, incontinencia de esfinteres y mordedura de lengua
sugieren epilepsia pero no excluyen el sincope. La mayorfa de pacientes no recuerdan su epi-
sodio sincopal por lo que es importante obtener informacion de algtn testigo presencial.

Otros sintomas como el dolor torécico y las palpitaciones pueden acompafiar al sincope de
origen cardiogénico.

Hay que realizar un examen fisico detallado, registro de signos vitales, sobre todo explora-
cién del sistema cardiovascular buscando hipotensidn postural, signos de insuficiencia cardia-
ca y/o valvulopatfa, soplos carotideos, signos de focalidad neurolégica que orientaran hacia un
trastorno neurol6gico primario y examen rectal para descartar hemorragia digestiva si lo sugie-
re la historia clinica.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El abordaje diagnéstico inicial del sincope se basa en una historia clinica detallada
(incluyendo antecedentes familiares de enfermedad cardiaca y muerte stbita asi como toma
de medicacion hipotensora o proarritmdgena), examen fisico y electrocardiograma (ECG)
estandar que debe realizarse a todos los pacientes. Tras esta evaluacion se puede llegar a un
diagndstico del sincope diferenciandolo de otros trastornos no sincopales: alteraciones sin
afectacion del nivel de conciencia como caidas, seudosincopes psicdgenos, ataques isquémi-
cos transitorios y alteraciones con pérdida de conciencia parcial o completa pero por causas
no asociadas a disminucién del flujo cerebral como alteraciones metabélicas (p.ej. hipogluce-
mia, hipoxia, hiperventilacién con hipocapnia), epilepsia e intoxicaciones. En otras ocasiones
tras esta valoracion inicial se puede establecer la causa del sincope con seguridad o la causa
puede ser de sospecha o desconocida. Para la valoracién diagndstica vamos a seguir el algo-
ritmo propuesto por El Grupo de Trabajo sobre el Sincope de la Sociedad Europea de
Cardiologia (figura 1).

Cuando por la historia clinica y examen fisico se descarta el sincope, el diagnéstico del ata-
que no sincopal se confirmaré con pruebas especificas o consulta con especialistas (el TAC,
RMN y EEG no son pruebas de rutina en la evaluacidn del sincope y sélo se realizardn cuando

| 27
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se sospecha un diagnéstico neurolégico; asimismo se derivaré al paciente a Neurologia o

Psiquiatria cuando se considere indicado).

Igualmente, las pruebas bésicas de laboratorio no se realizaran de rutina, sélo estaran indi-
cadas cuando se sospeche que el cuadro puede ser debido a una pérdida de volumen circula-
torio efectivo o si se sospecha una causa metabdlica.

Los resultados de la valoracién inicial pueden ser diagnésticos de la causa del sincope en
los siguientes casos:

e Sincope vasovagal clasico: desencadenado por miedo, dolor intenso, estrés emaocional,

bipedestacidn prolongada, instrumentacion, y asociado a prédromos tipicos.

e Sincope situacional: ocurre durante o inmediatamente tras la miccion, defecacién, tos o
acto de tragar.

 Sincope ortostatico: documentacién de hipotensién ortostatica asociada al episodio.

e Sincope relacionado con isquemia miocdrdica: evidencia electrocardiografica de isque-
mia aguda con o sin infarto de miocardio.

e Sincope relacionado con arritmias, cuando en el ECG hay bradicardia sinusal < 40 lati-
dos/min, bloqueo sinoauricular repetitivo o pausas sinusales > 3 segundos en ausencia
de medicacién cronotropa negativa; bloqueo auriculoventricular de segundo grado
Mobitz Il o de tercer grado; bloqueo de rama izquierda y derecha alternativo; taquicardia
supraventricular paroxistica rapida o taquicardia ventricular; y funcionamiento anémalo
de marcapasos con pausas cardiacas.

La presencia de alteraciones en el ECG diferentes de las expuestas no permite el diagnés-

tico seguro de sfncope arritmogeénico, pero tampoco permiten descartarlo.

En base a la evaluacion inicial y una vez establecido el diagndstico de sincope podremos
sospechar como causa del mismo un origen cardiaco o por arritmias, sincope neuromediado
(reflejo) o sincope debido a hipotension ortostética (figura 1), precisandose en estos casos de
una prueba de confirmacion:

e Sincope Neuromediado (reflejo) v Sincope debido a Hipatension Ortostatica: en estos
casos se realizard como prueba de confirmacion el test de mesa basculante o el masaje
del seno carotideo.

- Hipotension Ortostatica: toma de tension arterial tras 5 minutos en dectibito supino
y posteriormente cada minuto tras la bipedestacion (al menos 3 minutos). La respuesta
es positiva si se produce una caida de tension arterial sistélica 220 mmHg o bien ésta
es menor de 90 mmHg, con o sin reproduccion de los sintomas.

- Masaje del Seno Carotideo: bajo monitorizacion electrocardiografica y de tension
arterial. Se recomienda realizar primero en decubito supino y a continuacion en bipe-
destacion si no hay respuesta, y masaje bilateral (no simultaneo). La respuesta es posi-
tiva cuando se reproducen los sintomas o se documenta una asistolia > 3 segundos y/o
una caida de tension arterial sistélica € 50 mmHg. Evitar en pacientes con soplo caro-
tideo, IAM o AVC reciente y antecedente de taquicardia ventricular.

Sincope de origen Cardiaco y Sincape relacionado con Arritmias: las pruebas de confir-
macion son la ecocardiograffa, monitorizacion electrocardiografica prolongada, prueba
de esfuerzo, estudio electrofisioldgico y la grabadora de asa continua implantable. En
caso de sospecha de displasia arritmogénica de ventriculo derecho una RMN puede
ayudar a establecer el diagnéstico. Si esta evaluacién no puede confirmar la causa se
recomienda una evaluacion para sincope reflejo en aquellos pacientes con episodios
graves y recurrentes.

Cuando tras la evaluacion inicial el sincope es de causa desconacida el diagndstico mas
probable es el de sincope neuromediado (reflejo) por lo que la estrategia de evaluacion
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dependerd de la frecuencia de los episodios: si ha habido un tnico episodio no se proseguira
en la investigacion, si hay frecuentes episodios se realizaran las pruebas neuromediadas
(mesa basculante y test del seno carotideo) y si son negativas monitarizacion electrocardio-
gréfica prolongada y grabadora de asa continua implantable.

En estos casos si existe la menor duda sobre la existencia de cardiopatia estructural debe
descartarse la misma mediante las pruebas apropiadas, pero no hay acuerdo sobre si a todo
paciente en esta situacién se debe realizar ecocardiografia y pruebas para la deteccién de
isquemia miocérdica.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La presencia de enfermedad cardiaca es el factor prondstico mas importante en pacientes
con sincope. El riesgo de arritmias graves o de muerte en el afio posterior a la presentacion del
sincope en pacientes con 3 o 4 de los siguientes factores, edad mayor de 45 afios, historia de
insuficiencia cardiaca, historia de arritmias ventriculares y ECG anormal es del 58-80%; com-
parado con el 4-7% en los pacientes sin factores de riesgo.

La mayoria de pacientes con sincope estan asintométicos en el momento en que consultan
y lo que hay que decidir es si necesitan ser hospitalizados o es seguro el estudio ambulatorio.

Estd indicado el ingreso en los pacientes con enfermedad cardiaca sospechada o conacida;
anomalias electrocardiograficas que sugieren un sincope relacionado con arritmias; sincope
que ocurre durante el ejercicio; sincope con trauma secundario importante y/o historia familiar
de muerte stbita. En los restantes pacientes el estudio del sincope puede completarse de
forma ambulatoria. Se remitiran a la consulta especifica de sincope del centro de especialida-
des “Virgen de los Reyes”, segln protocolo especifico. A esta consulta se remitiran aquellos
pacientes que, sin cumplir criterios de ingreso hospitalario, cumplan dos o mas de los siguien-
tes criterios: sincope sin prédromos, edad superior a 65 afios, evidencia de cardiopatia estruc-
tural y/o ECG patoldgico (Figura 2).

5. TRATAMIENTO

Va a depender de la causa del sincope.

1) En el sincope vasovagal la medida més importante es explicar al paciente su enferme-
dad, tranquilizarlo acerca del prondstico y recomendarle evitar las maniobras que lo desenca-
denan. Aunque algunos farmacos han mostrado su eficacia en ensayos aleatorizados, no hay
suficiente evidencia para recomendar su uso. Tampoco hay evidencia suficiente sobre el bene-
ficio de la implantacion de marcapasos en este tipo de sincope.

2) En el sincope ortostatico se ha demostrado el beneficio del aumento de sal en la dieta,
las maniobras fisicas (contraccion isométrica de brazos —agarrarse las manos y tensar los bra-
z0s— 0 de piernas —cruzar las piernas—) y el empleo de fludrocortisona.

3) En casos de sincope ocasionados por bloqueo cardiaco o bradicardia esté indicada la
implantacién de marcapasos. Cuando se trata de un sincope secundario a arritmias ventricula-
res estd indicada la implantacién de un desfibrilador automatico. Pacientes con sincope y mio-
cardiopatia isquémica severa o miocardiopatia dilatada no isquémica son también candidatos
para la implantacion de un desfibrilador, que asi mismo es el tratamiento recomendado en el
Sindrome de Brugada y en la displasia arritmogénica de ventriculo derecho.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION
www.escardio.org/knowledge/guidelines

www.cardiosource.com/quidelines
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Figura 1.
ALGORITMO DIAGNOSTICO DE SiNCOPE

Adaptado de Guia de practica clinica sobre manejo (diagndstico y e del sincope. Actualizacion 2004. Rev Esp
Cardiol. 2005;58(2):175-93.

ALGORITMO DIAGNOSTICO DE SiNCOPE

Evaluacion inicial
EVALUACION INICIAL
HISTORIA CLINICA- EXPLORACION FISICA - TA SUPINO Y BIPEDESTACION - ECG

1

r 1
SINCOPE ATAQUE NO SINCOPAL

r T l 1
Diagnostico Sospecha Sincope de
seguro de la de sincope causa Confirmar con
etiologia del desconocida pruebas
sincope especificas o
Probablemente Pmbab\ememg — %%;Setél;;ig?;
P i - -
cardiaco neuromediadg Episodios  Episodios
u ortostatico frecuentes o dnicos /
‘ graves raros
Pruebas Pruebas i
cardiacas neuromediadas Pruebas
neuromediadas MO S
+) 0 requieren
0 mas
(+) (-) evaluaciones
Reevaluacion
Tratamiento Reevaluacion
Tratamiento Tratamiento Tratamiento

(1) Sospecha de sincope cardiogénico: en presencia de cardiopatia estructural grave, cuando el sincope se pre-
senta durante el esfuerzo o en posicién supina, va precedido de palpitaciones o acompafiado de dolor torcico, y cuan-
do existe historia familiar de muerte stbita

(2) Sospecha de sincope relacionado con arritmias: bloqueo bifascicular; otras anomalias de la conduccion
intraventricular (QRS 2 0.12 seg); bloqueo AV Mobitz |; bradicardia sinusal asintomética, bloqueo sinoauricular o pausas
sinusales > 3 seg en ausencia de medicacion cronotropa negativa; complejos QRS con preexcitacién; intervalo QT pro-
longado; patrén de blogueo de rama derecha con elevacion del segmento ST en V1-V3 (sindrome de Brugada); ondas T
negativas en derivaciones precordiales derechas, ondas épsilon y potenciales ventriculares tardios sugestivos de displa-
sia arritmogénica de ventriculo derecho; ondas Q sugestivas de infarto,

(3) Sospecha de sincope neuromediado: en ausencia de cardiopatia; historia prolongada de sincope; tras vision,
sonido u olor desagradable o tras dolor; bipedestacion prolongada o en lugares abarrotados y mal ventilados; nduseas
0 vomitos asociados al sincope; durante una comida o inmediatamente después; presion sobre el seno carotideo al girar
la cabeza; después de un esfuerzo.

(4) Sospecha de sincope por hi i0 atica: con la on; relacion temporal con inicio o cam-
bio de medicacion hipotensora; bipedestacion prolongada, i en lugares abarrotados y mal ventilados; pre-
sencia de neuropatia autonémica o parkinsonismo; después de un esfuerzo.
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1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El dolor toracico representa un reto para el médico dada la multiplicidad de estructuras que
pueden originarlo, su elevada frecuencia como motivo de consulta y el hecho de que sea el sin-
toma guia en la forma de presentacion de enfermedades graves, potencialmente mortales, que
precisan atencién urgente. Ningdn exdmen complementario puede sustituir a la sospecha diag-
néstica que ofrecen la anamnesis y exploracion fisicas.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

En la anamnesis es importante recoger la sintomatologia que presenta el paciente, carac-
terizando el dolor y los sintomas acompafantes, y los antecedentes familiares y personales para
elaborar un contexto clinico-epidemioldgico en el que interpretar esa sintomatologfa (es decir,
es més probable que un dolor totalmente atipico referido por un diabético fumador de 65 afios
con hipercolesterolemia sea de origen coronario a que lo sea el episodio mas tipico imaginable
en una mujer de 19 afios sin factores de riesgo vascular). En otras palabras, debemos tener un
alto indice de sospecha de angina de pecho o infarto de miocardio en pacientes que refieran
dolor torécico si tienen edad media o avanzada, agregan factores de riesgo vascular o, sobre
todo, si ya han tenido un sindrome coronario previo (o estan tomando medicacion para ello).

Con la anamnesis podremos encuadrar el dolor en un “perfil” concreto, que constituye la

forma de presentacion tipica de determinadas etiologfas de dolor toracico. Aunque no siempre
estan presentes todas las caracteristicas de un determinado perfil ni el que un paciente pre-
sente un perfil asegura el diagndstico, por ello es precisa la evaluacién del perfil con los ante-
cedentes y pruebas complementarias basicas.

* Perfil isquémico: El paciente clasicamente refiere una opresion centrotordcica general-
mente irradiada espalda, cuello, mandibula y brazos, tipicamente el izquierdo. Puede apa-
recer en reposo pero es muy sugestivo el dolor que se desencadena con el ejercicio fisi-
€0 y mejora con el reposo, aunque también el estrés emacional, frio o la ingesta copiosa
son situaciones desencadenantes. Suele instaurarse y ceder de forma progresiva y durar
entre 2'y 20 minutos generalmente, a no ser que se deba a un 1AM, en cuyo caso el dolor
persistira durante mas tiempo (no suele ser isquémico un dolor que dura segundos u
horas o dfas). También es tipico que se alivie con nitroglicerina sublingual pero no patog-
nomonico ya que otras causas de dolor tordcico como el espasmo esofagico difuso o el
dolor de origen psicégeno pueden responder igualmente.

o Perfil pleuritico: El dolor es punzante o lancinante, bien localizado (“a punta de dedo”)
y aumenta con los movimientos respiratorios (inspiracion profunda) y la tos. No se modi-
fica con la palpacion superficial. Suele traducir patologia pleuropulmonar (neumonia, tra-
queobronquitis, TEP, neumotérax o derrame pleural).

o Perfil pericardico: El dolor es punzante, generalmente retroesternal, se acentda con la
tos, las respiraciones profundas o los cambios de postura (suele empeorar con el decibi-
to supino y aliviarse inclinando el torso hacia delante).

« Perfil de diseccion de aorta: Dolor retroesternal o interescapular muy intenso, maxi-
mo desde el inicio. El dolor puede migrar conforme la diseccion progresa.

o Perfil esofagico: Puede tener caracteristicas indistinguibles del dolor de origen isquémi-
co, incluso acompafiarse de sintomas vegetativos y responder a la nitroglicerina sublingual.
Sin embargo algunos datos que a veces ayudan a sospecharlo son su inicio durante o al final
de una comida, sobre todo si se acompafia de disfagia o regurgitacion de contenido géstri-
¢0, 0 su duracién, habitualmente de horas, no de minutos. El hecho de que mejore con antia-
cidos no debe considerarse una prueba definitiva para atribuir origen esofégico.
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o Perfil mecanico: Puede durar horas o dias, tipicamente aumenta con determinadas pos-
turas o movimientos, la inspiracion profunda y la palpacién de la zona donde se localiza
el dolor.

o Perfil psicégeno: Es caracteristico que se trate de un dolor mal definido de localiza-
ciones diversas y duracién muy variable, si bien hay que tener en cuenta que puede
imitar cualquier tipo de perfil, sobre todo en el caso de hipocondria, S. de
Munchausen o neurosis de renta. Suele acompafiarse cuando se debe a crisis de
panico de palpitaciones, temblor, sintomas de hiperventilacion (mareos, parestesias),
nerviosismo, disnea y sudoracion.

En la exploracion fisica deben buscarse datos de inestabilidad hemodinamica (hipoten-
sion, taquicardia, Sa0,<90%, hipoperfusion periférica), soplos cardiacos y arteriales, roces y
extratonos, presion arterial y diferencias en las extremidades, simetrfa y caracteristicas de los
pulsos periféricos asi como semiologia de insuficiencia cardiaca y de trombosis venosa profun-
da. En cualquier caso habré que consignar tanto los datos positivos como los negativos, es
decir cuya presencia o ausencia en un momento evolutivo dado sirvan para aproximarnos a un
perfil clinico determinado o para estimar el riesgo vital.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Ante un paciente con dolor toracico de solicitara de forma casi sistematica un ECG y una
Rx térax. El ECG debe realizarse inmediatamente en todos los pacientes con sospecha de
isquemia aguda miocérdica. Un ECG normal o con alteraciones inespecificas reduce la proba-
bilidad de que el dolor toracico se deba a un IAM pero no excluye otras formas de isquemia.
Un ECG con elevacion de ST, descenso de ST o bloqueo de rama izquierda u ondas Q no exis-
tentes previamente es un importante predictor de sindrome coronario agudo (SCA).

La Rx térax ayuda en el diagnéstico del dolor toracico de etiologia cardiovascular, pleuro-
pulmonar, y midsculoesquelética. Es asimismo (til para causas infrecuentes pero muy graves
de dolor torécico como la diseccion de aorta, el neumotérax a tension y el neumomediastino.

Otras pruebas complementarias se solicitaran en funcién de nuestra sospecha diagnéstica
basada en la historia clinica, ECG y RX térax. Las enzimas de dafio miocardico estéan indi-
cadas en la sospecha de etiologfa isquémica aun con ECG normal. Deberd realizarse una deter-
minacién de CPK-MB o troponinas al evaluar inicialmente al paciente y 6 horas después. Su
normalidad permite descartar necrosis. Su elevacion se produce ademas en otras causas como
la miopericarditis, la insuficiencia cardiaca o la taquicardia supraventricular, por lo que la inter-
pretacion ha de realizarse teniendo en cuenta la sospecha clinica. Otras pruebas se solicitaran
en funcion de la sospecha clinica de diseccion/rotura adrtica, o TEP y se trataran en el capitu-
lo correspondiente.

El diagnéstico diferencial del dolor tordcico es extenso e incluye, ademas de la angina
de pecho y el infarto de miocardio, otras enfermedades cardiovasculares, gastrointestinales,
psicosomaticas, neuromusculares y pleuropulmonares, como se recoge en la Tabla 1. La sos-
pecha diagnéstica basada en la anamnesis y en la valoracidn inicial se recoge en la Tabla 2.
Todas estas causas se estudian con detalle en los siguientes capitulos excepto las siguientes:
La pericarditis tiene como antecedente la infeccién viral reciente, y es caracteristica la aus-
cultacién de un roce pericardico (no si existe un derrame pericardico importante). En el ECG
suele apreciarse elevacitn céncava del ST, inversion de la onda Ty descenso del segmento PR.
Estos hallazgos se observan en miiltiples derivaciones y no distribuidos en funcion de regiones
anatémicas como ocurre en el IAM. La presencia de bajos voltajes sugiere taponamiento peri-
cardico. La Rx térax puede ser normal o encontrarse aumento de la silueta cardiaca. Si existe
implicacion miocardica (miopericarditis) pueden elevarse las enzimas miocéardicas de forma
persistente, sin la curva de necrosis habitual en los sindromes coronarios agudos.
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La rotura esofagica espontanea o S. de Boerhaave es una causa rara y extremadamen-
te grave. Clasicamente, el paciente presenta un dolor toracico muy intenso tras un episodio de
vémitos, y se acompafia de disnea, tos y fiebre. El enfisema subcutaneo es muy sugestivo aun-
que no esta siempre presente. En la mayoria de los casos se observa en la Rx térax neumome-
diastino o hidro-neumatdrax. Se confirmar con EGD, TAC o endoscopia.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y CUIDADOS INICIALES

Ante un paciente que consulta por dolor toracico es fundamental identificar precozmente
los pacientes con riesgo vital elevado. El primer paso es valorar la presencia de datos de gra-
vedad como: 1) hipotension arterial o hipertension arterial severa, 2) signos de mala perfusion
periférica o cianosis, 3) taquipnea o taquicardia extremas, 4) alteracién del nivel de concien-
cia, y/o 5) focalidad neuroldgica que requieren atencion urgente. Descartados datos de inesta-
bilidad, la aproximacién diagnéstica inicial basada en la anamnesis, exploracion clinica com-
pleta y valoracion de el ECG y la Rx térax, debe servir para establecer el diagndstico de sospe-
cha e indicar el nivel de cuidados y el tratamiento.

Tabla 1.
ETIOLOGIA DEL DOLOR TORACICO

1. Isquemia miocardica:

- Por disminucion del aporte de O, por estenosis arterias coronarias: Aterosclerosis (SCA y angor
estable), vasoespasmo (angina de Prinzmetal, cocaina), estados protrombéticos, enfermedades
arteriales (vasculitis —~PAN, Kawasaki-, fibrodisplasia...).

- Por disminucién del aporte de 0, sin estenosis coronaria: Anemia, hipotension, hipoxemia (insu-
ficiencia respiratoria, intoxicacion por CO...).

- Por aumento de la demanda de 0, : Estenosis adrtica, miocardiopatia hipertrofica, tromboembo-
lismo pulmonar, hipertension pulmonar, crisis hipertensiva, taquiarritmias.

2. Otras enf lad i lares:

- Valvulopatias: Prolapso mitral, estenosis adrtica, insuficiencia adrtica.

- HTA.

- Diseccion de aorta.

- Pericarditis, miopericarditis.

- Cardiomiopatia inducida por estrés, sindrome X coronario.

3. Enf lades g i inales:

- Esofagicas: Espasmo esofégico difuso, acalasia, reflujo gastr fagico, hiperalgesia esofagica,
rotura esofégica, impactacion cuerpo extrafio, esofagitis (infecciosa o inducida por farmacos).

- Otras: Ulcera péptica, absceso subdiafragmatico, colelitiasis, pancreatitis...

4. Pleuropulmonares:

- Vasculatura pulmonar: Hipertension pulmonar (primaria o secundaria), tromboembolismo pul-
monar.

- Parénquima y vias de conduccion: Neumonia, neoplasia, sarcoidosis, traqueobronquitis.

- Pleura y espacio pleural: Neumotdrax, pleuritis-serositis, derrame pleural, neoplasia.

- Procesos mediastinicos: Mediastinitis, tumores.

5. Parietal:

- Causas musculoesqueléticas: Fracturas 0seas, contracturas musculares, tumores dseos y de
otras estructuras de la pared (sarcomas, mama), costocondritis, radiculopatias.

- Piel y nervios sensitivos: Herpes zoster y neuralgia postherpética,

6. Psicosomaticas: Trastornos por ansiedad (incluida crisis de panico), sindrome depresivo, trastor-
no hipocondriaco, fobias, sindrome de Munchausen, neurosis de renta.
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Tabla 2.

SOSPECHA DIAGNOSTICA BASADA EN LOS DATOS RECOGIDOS EN LA ANAMNESIS

Sintomas y signos

Contexto clini

P

Perfil i

Sintomas vegetativos
Disnea

Presincope, palpitaciones
Signos de IC

Historia familiar

Edad avanzada (Varon ;??)
DM. HTA. Hiperlipemia.
Tabaquismo

Cocaina

Diseccion de aorta

Perfil de diseccion de aorta
Sintomas vegetativos
Focalidad neuroldgica
Asimetria de pulsos y/o TA
Signos FVI, dolor isquémico
(progresion proximal)

Varén de edad avanzada

HTA

S. Marfan, S. Ehler-Danlos, S. Turner
Valvula adrtica bictspide o unicomisural
Coartacion de aorta

Embarazo

TEP Perfil pleuritico Inmovilizacion prolongada
Disnea subita Cirugia ortopédica en (ltimos meses
Tos Enfermedad tromboembélica previa
Hemoptisis Neoplasia
Signos TVP Embarazo
ACO y tabaco
IcC
EPOC
Obesidad
Estados protrombéticos
Neumotérax Perfil pleuritico Varén joven fumador tipo leptosémico
Disnea s(bita Varén afioso EPOC
Abolicion murmullo vesicular ~ Enfermedad pulmonar subyacente
Antecedente de traumatismo
Neumonia Perfil pleuritico Enfermedad pulmonar previa
Fiebre Alteracion conciencia

Tos-expectoracion purulenta
Disnea

Crepitantes, abolicion del
murmullo vesicular

Enfermedad neuromuscular
Inmunodepresion

Miopericarditis

Perfil pericardico
Roce pericardico

Infeccién virica reciente

Enfermedad autoinmune

IAM reciente

Cirugia cardiaca

Uremia

Farmacos (hidralazina, procainamida,
isoniazida)

Radioterapia mediastinica

Rotura esofagica

Dolor brusco muy intenso,
maximo desde el inicio.
Fiebre, disnea

Enfisema subcutdneo
Signo de Hamman

Vémitos
Etilismo crénico

Perfil esofagi

Origen g

Antecedente de dispepsia

Origen

Perfil

Antecedente de traumatismo o movimiento
brusco

Neoplasia conocida regional o a distancia
(extension local, metéstasis)
Espondiloartrosis

Origen psicégeno

Perfil psicégeno

Trastorno psiquidtrico conocido
Acontecimiento vital estresante
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Capitulo 3a: Sindrome Coronario Agudo

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

En la poblacion tipica de pacientes que acuden a urgencias para la evaluacién de un dolor
tordcico agudo, hasta un 20% presenta angina inestable o infarto agudo de miocardio (IAM). El
sindrome coronario agudo (SCA) es una situacion de amenaza vital dentro de las enfermedades
aterotrombdticas y en sus diferentes presentaciones clinicas, el sustrato fisiopatoldgico funda-
mental es la ruptura o erosién de una placa de ateroma coronario con fenémenos de trombosis
local y embolizacion distal que originan isquemia miocardica aguda y variables grados de necro-
sis miocdrdica. Cuando la trombosis es oclusiva, la completa interrupcién del flujo coronario ori-
gina profunda isquemia que se traduce en elevacion del ST en el electrocardiograma (ECG) y
necrosis (la mayorfa desarrollaran ondas Q de necrosis en el ECG), el clasico infarto agudo de
miocardio, hoy reclasificado como Sindrome Coronario Agudo o Infarto Agudo de
Miocardio con Elevacion del ST (SCAEST-IAMEST). Mas frecuentemente sin embargo, no
existe oclusién coronaria completa y el ECG no traduce elevacién de ST por lo que hablamos
entonces de Sindrome Coronario Agudo Sin Elevacion del ST (SCASEST). Estos pacien-
tes con SCASEST se dividen a su vez en dos grupos atendiendo a la presencia de marcadores
de necrosis miocardica: Infarto Agudo de Miocardio Sin Elevacion de ST (IAMSEST) si
se detectan marcadores de necrosis o Angina Inestable en su ausencia. En la practica ordina-
ria la elevacion de marcadores cardiacos séricos (CPK-MB, CPK, troponina T y/o 1) indica la
muerte celular de miocitos a consecuencia de isquemia prolongada, aunque no es la Unica
causa ni por si misma suficiente para el diagnstico de SCA (ver diagnéstico diferencial).

Los pacientes con angina cronica estable pueden también acudir a urgencias tras un
desencadenante claro u oculto, sin que ello signifique necesariamente una desestabilizacién por
fenémenos tromboticos subyacentes. La angina estable se caracteriza por una molestia toraci-
ca profunda y mal definida asociada de forma reproducible al ejercicio fisico o al estrés emocio-
nal y que se alivia al cabo de 5-15 minutos de reposo y/o con nitritos sublinguales. En la angi-
na inestable esta angina se asocia al menos a alguna de las caracteristicas siguientes: 1) apa-
ricién en reposo o tras minimo esfuerzo con duracién de mas de 20 minutos si no se administra
nitroglicerina sublingual. 2) Intensa y de aparicion reciente (menos de un mes). 3) Aumento pro-
gresivo de intensidad en el tiempo (cada vez més intensa, prolongada o frecuente).

A pesar de estas definiciones, el dolor tordcico en urgencias contintia siendo un reto, que
ha justificado el desarrollo de guias de préctica clinica, la creacién de Unidades de Dolor
Torécico especializadas y el desarrollo del “Proceso Dolor Torécico”.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La atencion de los pacientes que acuden a urgencias con un potencial SCA debe ser lo mas
precoz posible. El dolor torécico tipico de origen isquémico se describe como constriccion,
opresién o compresion. Su localizaci6n suele ser retroesternal, irradiado con frecuencia a la
region anterior del térax con predileccion por el lado izquierdo, con sensacion de hormigueo en
manos. A veces comienza en epigastrio o bien puede irradiarse a mandibula, cuello y regién
interescapular. En otros, pacientes ancianos sobretodo, se presentan sintomas de insuficiencia
ventricular izquierda, debilidad o sincope. Y en muchas ocasiones se acompaiia de nduseas,
vomitos y diaforesis.

La exploracion puede ser anodina o muy llamativa. EI IAMEST suele presentar la semio-
logia més florida con el paciente inquieto y con frecuencia con signos de hipoperfusion
periférica. La disnea acompafa los casos con fallo cardiaco. La frecuencia cardiaca varfa
segun el ritmo cardiaco subyacente, al igual que la presién arterial que suele estar elevada.
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Una presion arterial disminuida, con sistélica menor de 90 mm Hg, indica grave compromi-
s0 y es uno de los indicadores de shock cardiogénico.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Ademés de la clinica y de una anamnesis que recoja factores de riesgo y antecedentes car-
diovasculares, asi como una valoracion del riesgo potencial de sangrado ante posibles trata-
mientos a emplear, es necesaria la realizacion de pruebas que en urgencias se centran en el
ECG y en la determinacion analitica de fermentos de dafio miocardico. La exploracién comple-
mentaria capital en el diagnostico, clasificacion y estratificacion inicial del SCA es el ECG.
Debe realizarse e interpretarse sin demora. La elevacion de ST de al menos 1 mm, en dos o
mads derivaciones contiguas del ECG y que no responde rapidamente a NTG, indica IAMEST y
supone la indicacién inmediata de tratamiento de reperfusion mediante fibrinolisis o angio-
plastia primaria. La probabilidad de supervivencia y el dafio miocardico dependen de forma cri-
tica del tiempo, en especial en las primeras horas de evolucién.

3.1. Angina inestable e IAMSEST

ECG: Ademas del ritmo de base y generalidades, deberemos prestar especial atencién a los
signos de isquemia miocardica (descenso del segmento ST con respecto a la linea de base y la
negativizacion de ondas T) y a los signos de pérdida de tejido miocardico con actividad eléctri-
ca (presencia de ondas Q). Es importante seriar los ECG, en especial en los primeros momentos
en situaciones de ECG inicial no diagndstico con persistencia del dolor y realizar ademéas uno
nuevo siempre que reaparezcan los sintomas. Aproximadamente la mitad de los pacientes que
finalmente tienen un IAM pueden presentar un ECG inicialmente no diagndstico.

Marcadores séricos de dafio miocardico: En los pacientes que presentan sintomato-
logia compatible con angina inestable 6 IAMSEST, las elevaciones de los marcadores de necro-
sis miocérdica (CPK, CK-MB y troponina) se utilizan para identificar a los pacientes con diag-
néstico de IAMSEST (a diferencia de los que presentan angina inestable). La troponina, muy
sensible, tiene valor diagndstico y pronéstico en el SCASEST. Para el diagndstico definitivo de
IAM son necesarios la presencia de al menos dos de los tres criterios siguientes: anteceden-
tes de dolor tordcico tipo isquémico, cambios evolutivos en ECG seriados y ascenso y descen-
so de los marcadores cardiacos séricos.

3.2. 1AM con elevacion del ST: Se presenta aproximadamente en el 4-5% de los pacien-
tes que presentan dolor toracico en el &rea de urgencias.

ECG: Para la identificacion del ascenso del ST es importante la realizacion de un ECG com-
pleto dentro de los 10 primeros minutos desde que el paciente llega a urgencias. Su potencia
diagnéstica va a depender de la extension de la lesion miocardica, el tiempo de evolucién, la
localizacién, la existencia de defectos en la conduccidn y la presencia de infartos previos. El
diagndstico inmediato es crucial para iniciar sin demora la terapia de reperfusion. Ademas del
ritmo de base y caracteristicas generales deberemos prestar especial atencién a la elevacion
del segmento ST con respecto a la linea de base. Una onda T muy acuminada con elevacién
del punto J es a veces la tnica anomalfa inicial y puede pasar desapercibida (alto grado de sos-
pecha y seriar trazados). Los signos de pérdida de tejido miocérdico con actividad eléctrica
(presencia de ondas Q) son ya una manifestacion més tardia. Es significativo también un blo-
queo de rama izquierda nuevo o presumiblemente nuevo como equivalente de IAMEST pero no
el bloqueo de rama izquierda preexistente.

Marcadores séricos de daiio miocardico: La CPK supera el rango normal en 4 a 6
horas desde el inicio del IAMEST y recupera la normalidad en 2-3 dias. EI pico maximo apare-
ce en unas 24 horas. Su especificidad es menor que la troponina, pudiendo dar falsos positi-
vos en miopatias, intoxicacion alcohdlica, diabetes, traumatismos del misculo esquelético,
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ejercicio intenso, convulsiones, inyecciones intramusculares y embolia pulmonar. La troponina,
muy sensible, con valor diagndstico y prondstico, puede superar hasta 20 veces el nivel de refe-
rencia y es detectable su elevacion a partir de las 3 horas del inicio del IAM. Sus concentra-
ciones suelen permanecer elevadas hasta 10-14 dias.

En el diagndstico diferencial del SCA destacan la insuficiencia cardiaca descompensada,
arritmias répidas y otras condiciones que pueden acompafarse de elevacion de marcadores
sensibles de dafio miocardico de origen diferente al SCA. En la miopericarditis el dolor suele
ser agudo y empeora con la inspiracion profunda. El ascenso del ST en el ECG suele ser difu-
S0y es raro un descenso especular del ST. La embolia pulmonar, la diseccién adrtica toracica,
el dolor de tipo osteomuscular, de origen esofagico y la ansiedad son otras causas potenciales
de diagnéstico diferencial.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO

El riesgo de mortalidad en el SCA esta relacionado con la extension de las lesiones coro-
narias, con la funcién ventricular y con el compromiso hemodindmico resultante. La edad juega
ademas un papel determinante. La diabetes y funcidn renal son también variables de riesgo asf
como el grado de cumplimiento de los tratamientos basados en la evidencia. La angina ines-
table y el IAMSEST suponen un grupo muy heterogéneo de pacientes donde la estratificacion
del riesgo desempefia una funcién clave a la hora de evaluar el prondstico y disenar estrate-
gias de manejo y tratamiento en funcion del riesgo. Una de las clasificaciones de riesgo mas
utilizadas se basa en la puntuacion de riesgo TIMI (Tabla 1).

- IAM con ascenso del ST. la clasificacion Killip es la mds usada aunque mas actual es la
escala TIMI especifica para el ascenso del ST (Tabla 1).

5. NIVEL DE CUIDADOS INICIALES Y TRATAMIENTO

Medidas terapéuticas generales del SCA: Ante el riesgo de una arritmia maligna brus-
ca, es fundamental disponer de via venosa y monitorizacion electrocardiografica constante con
acceso a desfibrilador, en una zona apta para tratamientos criticos. El paciente permanecera
en reposo absoluto, con aporte de oxigeno sobre todo si la saturacién periférica cae por deba-
jo del 95% o si hay signos de trabajo respiratorio.

Tratamiento médico: Los objetivos del tratamiento son estabilizar la lesién coronaria
aguda, tratar la isquemia y aliviar el dolor y la ansiedad. EI tratamiento antitrombético (4cido
acetilsalicilico, clopidogrel, heparina no fraccionada (HNF) o de bajo peso molecular (HBPM) e
inhibidores de la glucoproteina IIb/llla) se utiliza para prevenir nuevas trombosis y facilitar la
fibrinolisis endogena. Los tratamientos antiisquémicos (bloqueantes beta, nitratos y antagonis-
tas del calcio) se utilizan principalmente para disminuir la demanda miocérdica de oxigeno o
aumentar el aporte. La analgesia y alivio de la ansiedad son fundamentales.

o Acido acetilsalicilico (AAS): Dosis inicial mas elevada (incluso 500 mg) evitando las for-
mulaciones con proteccion gastrica y hacer que el paciente mastique el comprimido para
acelerar la absorcion. Posteriormente 100 mg/24 horas.

o Clopidogrel: Se administrara una dosis inicial de 300 mg (600 mg si se considera angio-
plastia inmediata) y posteriormente 75 mg/24h.

© HNF 6 HBPM: deberan afiadirse al tratamiento tan pronto como sea posible y a dosis anti-
coagulantes (jajustar dosis segtn edad, funcion renalj). Una vez iniciado un tipo de hepa-
rina no se deberfa cambiar al otro (aumento de complicaciones hemorragicas). El fonda-
parinux es un inhibidor del factor Xa que puede utilizarse por via sc. como alternativa a la
heparinizacion, en especial si se decide via no invasiva y en pacientes de mayor riesgo
hemorragico. También la bivaluridina, un inhibidor directo de la trombina, puede usarse
como alternativa a los anteriores, en especial cuando se prevé una estrategia invasiva
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inmediata y se prescinde de los inhibidores lb/llla. Las précticas locales en relacién al
cateterismo cardiaco/angioplastia y el tipo de paciente influyen decisivamente en los pro-
tocolos de antiagregacién/anticoagulacién que deben estar bien establecidos y consen-
suados. En general, los pacientes con SCASEST de mayor riesgo (ECG, troponinas, disfun-
cion V1) se benefician de una estrategia invasiva directa precoz (coronariografia/angio-
plastia entre 24 a 72 horas) o emergente en casos de dolor no controlable con manifies-
tos cambios ECG, inestabilidad hemodinamica o arritmias mayores. Los pacientes de
menor riesgo pueden manejarse con estrategia inicialmente conservadora con realizacion
de test de isquemia. Tras la coronariografia puede también indicarse cirugfa coronaria en
casos de “anatomia quirdrgica” o tratamiento médico.

Inhibidores GP lIb/Illa: su principal indicacion esté ligada a los pacientes de mayor ries-
go y sometidos a angioplastia. El abciximab se utiliza en sala de hemodinamica. En
urgencias puede usarse cuando se vaya a llevar a cabo una angioplastia primaria. El tiro-
fiban esté especialmente indicado en el tratamiento inicial de estabilizacién del SCA-
SEST de alto riesgo seguido idealmente de intervencionismo percutaneo precoz (24 a 72
horas). Acompafian al tratamiento con heparinas, AAS y generalmente también al
Clopidogrel. El eptifibatide es otra inhibidor llb/Illa con indicaciones similares al tirofibén.
Nitroglicerina: se administrard inicialmente un comprimido sublingual (hasta 3 comprimi-
dos separados 5 minutos si dolor persistente). La nitroglicerina iv se utiliza en dosis pro-
gresivas hasta la desaparicion de los sintomas o hasta una presién arterial sistdlica <100
mmHg. Para el dolor se utilizaré cloruro mérfico iv en bolos de 2-4 mg. Evitar antiinfla-
matorios no esteroideos (excepto AAS) ya que aumentan la morbimortalidad de estos
pacientes.

e Betabloqueantes: orales e incluso por via iv salvo contraindicacion (bradicardia, bloqueo
AV, hipotension, edema pulmonar, antecedentes de broncoespasmo), donde se recomien-
dan los calcioantagonistas no dihidropiridinicos (como diltiazem).

e Considerar afiadir al tratamiento, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(ARA-Il cuando haya intolerancia), estatinas y proteccion gastrica.

IAMEST: En el IAM con ascenso del ST, el objetivo principal es la apertura inmediata de la
arteria cerrada responsable del infarto. Puede utilizarse la fibrinolisis idealmente con bolo iv de
TNK, segln peso, o mediante angioplastia primaria si estuviera disponible. El retraso en la
administracion del TNK debe ser inferior a 30 minutos desde la llegada a urgencias y la apertu-
ra del vaso con angioplastia debe hacerse en menos de 60-90 minutos. Cada hospital debe tener
sus propios pratocolos y en condiciones ideales, la angioplastia es un tratamiento superior a la
fibrinolisis (mortalidad, reinfarto, AVC...). Si la angioplastia no esta disponible o no redne los
requisitos de calidad, la fibrinolisis es entonces superior, especialmente si la evolucién del infar-
to es inferior a 2 0 3 horas. Cuando la fibrinolisis esta contraindicada (Tabla 2), la angioplastia
es la Unica alternativa. Debe también considerarse angioplastia en pacientes en shock y en
casos de fibrinolisis fallida (angioplastia de rescate). Por otra parte, AAS, clopidogrel y enoxa-
parina (bolo inicial iv y sc) deben acompafiar al tratamiento con TNK mientras que en angioplas-
tia primaria sigue siendo de eleccion la HNF v, junto a AAS, clopidogrel y abciximab.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION
Guias de préctica clinica de la Sociedad Europea de cardiologfa (http://www.escardio.org/
knowledge/quidelines/) y de la Asociacién Americana del Corazén (AHA) (http://www.ameri-

canheart.org/presenter.jhtm|?identifier=9181)
Proceso asistencial Dolor Tordcico. Consejerfa de Salud. Junta de Andalucia http://www.
csalud.junta-andalucia.es/procesos



Capitulo 3: DOLOR TORACICO | 41
3a: Sindrome Coronario Agudo

Tabla 1.

ESTRATIFICACION DE RIESGO

Clasificacion killip:

Killip I: Sin alteraciones en la auscultacion respiratoria, sin S3. Mortalidad 8%

Killip II: Crepitantes en menos del 50% de los campos pulmonares. S3. Mortalidad 10-30%

Killip I1l: Edema pulmonar. Crepitantes >50% de los campos pulmonares. Mortalidad 45%
Killip IV: Shock cardiogénico. Mortalidad 80-100%

CLASIFICACION TIMI PARA EL IAMSEST/ANGINA INESTABLE

PUNTUACION DE RIESGO SUMANDO UN PUNTO POR CADA FACTOR DE RIESGO TIMI DE LOS
SIGUIENTES:

- Edad > 65 afios

- 3factores de riesgo para enfermedad arterial coronaria

- Enfermedad arterial coronaria conocida (>50% de estenosis)

- Consumo previo de &cido acetilsalicilico

- 2 episodios anginosos durante las 24 horas previas

- Desviacion del ST > 0,5mm en el ECG inicial

- Aumento de los marcadores cardiacos

RIESGO: fallecimiento de cualquier causa, reinfarto y/o idad de r larizacion urgente a
los 14 dias de seguimiento
BAJO: 0-2 puntos (0-1: 4,7%; 2: 8,3%)
INTERMEDIO: 3-4 puntos. (3: 13,2%; 4: 19,9%)
ALTO: 5-7 puntos. 5: 26,2%; 6-7 puntos: 40%. Mayor beneficio de la terapia invasiva frente a
conservadora

CLASIFICACION TIMI PARA EL IAM CON ASCENSO DEL ST
PUNTUACION DE RIESGO (0-14 PUNTOS POSIBLES TRAS TOTAL):

-Edad 65-74/>75 afios 2/3 puntos
-Presion arterial sistélica <100 mmHg 3 puntos
-Frecuencia cardiaca > 100 Ipm 2 puntos
-Killip -1V 2 puntos
-Elevacion ST anterior o BRI 1 punto
-Diabetes y/o HTA y/o angor previo 1 punto
-Peso <67 Kg 1 punto
-Tiempo hasta tratamiento >4h 1 punto

RIESGO: Mortalidad a los 30 dias seg(in puntuacion:

0 puntos: 0,8%

1 punto: 1,6%

2 puntos: 2,2%

3 puntos: 4,4%

4 puntos: 7,3%

5 puntos: 12,4%

6 puntos: 16,1%

7 puntos: 23,4%

8 puntos: 26,8%

Mas de 8 puntos: 35,9%
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Tabla 2.
CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES SOBRE USO DE FIBRINOLITICOS EN EL IAMEST

Contraindicaciones absolutas

Cualquier hemorragia intracraneal previa.

Lesion vascular cerebral estructural conocida (malformacion arteriovenosa p. ej).
Neoplasia intracraneal maligna primaria o metastésica.

Ictus isquémico en 3 meses previos EXCEPTO el que se ha sufrido en las 3 h previas.
Sospecha diseccion adrtica.

Hemorragia activa o diatesis hemorragica (excluida menstruacion).

Traumatismo cerrado cefélico o facial significativo en los 3 Gltimos meses.

Contraindicaciones relativas

Antecedentes de HTA grave cronica poco controlada.

HTA grave no controlada en la presentacion (PAS superior a 180 mm Hg o PAD superior a 110 mm Hg).
Antecedentes de ictus isquémico o patologia intrcraneal no incluida en las contraindicaciones
absolutas.

RCP traumatica 6 prolongada (mas de 10 minutos) o cirugia mayor en las 3 semanas previas.
Hemorragia interna reciente (menos de 2-4 semanas).

Punciones vasculares sin posibilidad de compresion.

Embarazo.

Ulcera péptica activa.

Uso actual de anticoagulantes orales (mayor a mas alto INR).

Para Estreptocinasa y anistreplasa: exposicion previa (mas de 5 dias) o alergia previa.
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Capitulo 3b: Tromboembolismo Pulmonar

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El tromboembolismo pulmonar (TEP) y la trombosis venosa profunda (TVP) son dos manifes-
taciones de un Unico proceso patoldgico, la enfermedad tromboembdlica venosa (ETV). La
mayorfa de los pacientes con TEP tienen también una TVP, pero ambas pueden aparecer de
forma aislada. La TVP se origina por la formacion de un codgulo oclusivo dentro de algunas de
las venas del sistema profundo, generalmente de las extremidades inferiores. EI TEP es la con-
secuencia de la retencion en el filtro que representa la circulacién pulmonar de émbolos pro-
venientes de la liberacion total o parcial de un codgulo venoso.

El TEP es la manifestacion mas grave de la ETV y constituye un importante problema de
salud pablica debido a su elevada incidencia, morbimortalidad y consumo de recursos sanita-
rios. Actualmente, constituye la causa de muerte evitable mas frecuente en los hospitales y
supone, segun datos del CMBD, mas de 1200 ingresos anuales en los hospitales del Servicio
Andaluz de Salud. A pesar de los avances en su diagndstico y tratamiento, una de cada 10 muer-
tes en el medio hospitalario se debe a TEP, que en el 75% de los casos sucede en pacientes no
quirdrgicos. La mayorfa de estas muertes son stbitas o en las primeras dos horas antes de que
el tratamiento pueda ser instaurado de modo efectivo, por lo que la profilaxis constituye la
actuacion clave en este problema, que puede afectar tanto a pacientes hospitalizados como
ambulatorios. La incidencia de TEP en la poblacion general se estima en 6-7 casos por 10.000
habitantes/afio, con un riesgo de recurrencia de ETV del 20% a los 5 afios. Sin profilaxis, la inci-
dencia de TVP en pacientes con procesos médicos hospitalizados oscila del 5 al 40% y puede
sobrepasar el 60% en pacientes sometidos a cirugfa ortopédica mayor. El riesgo de desarrollar
un TEP en pacientes con TVP es variable y depende de la localizacién del trombo. En el 40-50%
de los sujetos con TVP proximales, las situadas en las venas popliteas o proximales a estas,
puede identificarse un TEP asintoméatico mediante gammagraffa pulmonar y, aproximadamente,
en el 80% de los TEP sintomaticos existe una TVP. La tasa de mortalidad global del TEP se sitia
a los tres meses alrededor del 15% y puede llegar al 25% al afio de seguimiento. Alrededor del
5% de los pacientes con TEP presentan colapso circulatorio con una mortalidad en la fase aguda
del 25-30%, que se eleva al 70% en situaciones de parada cardiorrespiratoria. En el TEP sin
compromiso hemadindmico la mortalidad no sobrepasa el 5%.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El TEP habitualmente se presenta de forma aguda, constituyendo la disnea y el dolor toréa-
cico los sintomas més frecuentes, aunque inespecificos como la tos o la sensacion de angus-
tia. Otros sintomas menos frecuentes son la hemoptisis, la sensacion de inestabilidad e inclu-
s0 el sincope. La taquicardia y la taquipnea son hallazgos frecuentes en la exploracion, pero
también inespecificos. Por otra parte, se calcula que un 40-50% de los TEP pueden cursar de
forma asintomética.

En los TEP que cursan con sintomatologfa se han diferenciado tres sindromes clinicos como
forma de presentacion. El sindrome de infarto pulmonar que aparece en el 70% de los TEP sin-
tomaticos y que suele cursar con dolor tordcico asociado o no a disnea, radiografia de térax
habitualmente patolégica, electrocardiograma normal e hipoxemia discreta. El sindrome de
disnea aislada, que aparece en el 25% de los casos sintomaticos y que suele manifestarse por
hipoxemia grave, radiograffa de térax frecuentemente sin alteraciones evidentes y electrocar-
diograma con signos de sobrecarga derecha o arritmias y por dltimo, un sindrome de colapso
circulatorio donde predominan los signos de inestabilidad hemodinémica que es la forma de
presentacion de un 5% de los TEP sintomaticos.
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3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagnéstico de sospecha se basa en un conjunto de sintomas, signos y pruebas elemen-
tales (electrocardiograma, radiograffa de térax y gasometria arterial), asociados o no a facto-
res de riesgo para la ETV. El conjunto de sintomas es tan inespecifico que casi cualquier afec-
tacién pulmonar o cardiaca podria ser confundida con una embolia pulmonar, para confirmar-
la 0 excluirla son necesarias otras pruebas, que dado su coste y disponibilidad es necesario
ordenar mediante algoritmos.

EI TEP puede presentarse en un amplio espectro clinico que va desde la ausencia de sinto-
mas a la hipotension y colapso circulatorio. Los pacientes en estado critico (inestabilidad
hemodindmica, hipoxia grave) deben ingresar en una Unidad de Cuidados Intensivos y alli ser
evaluados para tratamiento fibrinolitico. En pacientes hemodindmicamente estables, resulta
prioritario disefar una estrategia sencilla que permita excluir con suficiente fiabilidad el diag-
néstico de TEP, evitando la realizacion de otras pruebas.

Graduar la sospecha clinica deberia ser la primera actuacién en el abordaje diagnéstico,
porque confiere a las pruebas de laboratorio y de imagen de suficiente significado para excluir
o confirmar la enfermedad. Recientemente, se han desarrollado escalas clinicas para estratifi-
car la sospecha de TEP. muy dtiles para médicos en formacién y en éreas multidisciplinares
como los Servicios de Urgencias. En estudios prospectivos se han validado la escala simplifi-
cada de Wells y la del Grupo de Ginebra (Figura 1).

Los dimeros D (DD) son productos de degradacion de la fibrina presente en un trombo. Su
presencia en plasma indica la existencia de fibrindlisis y trombosis. En mdltiples estudios se
ha demostrado que tienen una sensibilidad muy elevada para la ETV, pero baja especificidad,
ya que pueden asociarse a otras situaciones clinicas muy diversas en las que también se pro-
ducen fenémenos de trombosis y trombélisis, como son coagulacion intravascular diseminada,
sepsis, traumatismos, post-operatorios, cancer, infecciones, estados y procesos inflamatorios,
insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, hepatopatfa, infarto agudo de miocardio, accidente
cerebrovascular, conectivopatfas, trombosis arterial, obesidad, preeclampsia y hemorragia
reciente. Otras situaciones no patol6gicas como el embarazo y la edad avanzada también pue-
den cursar con niveles altos de DD. Para la determinacion del DD existen técnicas cualitativas,
actualmente en desuso, y cuantitativas. De las técnicas cuantitativas las de mayor sensibili-
dad y valor predictivo negativo son las realizadas mediante ELISA. Para utilizar correctamente
el DD hay que establecer previamente la probabilidad clinica. En pacientes con probabilidad
clinica baja y DD negativos, medidos por técnicas de alta sensibilidad como un ELISA rapido o
métodos turbidimétricos, se ha demostrado que el TEP puede descartarse con seguridad
(Figura 1). En pacientes con probabilidad clinica moderada la experiencia es més limitada, aun-
que algunos autores aceptan la posibilidad de excluir el TEP, especialmente si el DD se ha
medido utilizado un ELISA répido (VIDAS). En pacientes con probabilidad clinica alta los DD
negativos no excluyen el TEP, por lo que no es (til determinarlos.

La angiografia por tomograffa computarizada helicoidal (angio-TAC) permite la obtencion de
imégenes del arbol arterial pulmonar adecuadas, al menos hasta las ramas subsegmentarias. En
general, la calidad de la imagen se relaciona con menor espesor de corte, de intervalo de recons-
truccion y de tiempo de corte. Se aconseja un espesor de corte de 3 mm e incluso si fuera posi-
ble de 2 mm, y un intervalo de reconstruccién de 2 mm. La gammagraffa pulmonar de V/Q se ha
utilizado en el diagnéstico del TEP desde hace cerca de 40 afios. Es la prueba més sensible para
detectar defectos en la perfusién pulmonar, pero es poco especifica para el diagndstico del TEP.
puesto que la ausencia de perfusion puede estar causada por otras patologfas respiratorias. Ello
explica que se perfeccionara la interpretacion de los resultados segin unos patrones de anorma-
lidad méas o menos especificos de TEP. la llamada gammagrafia de alta probabilidad. Un patrén




Capitulo 3: DOLOR TORACICO | 45

3b: Tromboembolismo Pulmonar

gammagréfico de “alta probabilidad” junto con una probabilidad clinica alta confirma el TEP. El
resto de combinaciones de patrones gammagraficos y probabilidades clinicas no permiten tomar
decisiones definitivas y obligan a la realizacién de pruebas diagnésticas adicionales. La prueba
mas rentable cuando en la radiografia de tdrax existen alteraciones (infiltrados, condensaciones,
atelectasias. . .) serfa la angio-TAC, ya que con bastante seguridad, la gammagraffa no sera diag-
néstica. Una gammagrafia normal descarta el TEP.

Cuando a pacientes con TEP se les practica una flebograffa convencional de miembros infe-
riores (mm.ii.) se demuestra TVP en aproximadamente el 80%, de ellas 20% distales, aunque
més de la mitad cursa sin sintomas. Esto justifica que las pruebas de deteccién de TVP se
hayan incorporado al arsenal diagnéstico de pacientes con sospecha de TEP. La opcién méas uti-
lizada es realizar una ecografia venosa de mm.ii., para aumentar la sensibilidad diagndstica y
reducir al minimo el nimero de pacientes sin diagnéstico concluyente, candidatos a arteriogra-
fia. El principal criterio diagnéstico de trombosis es la falta de compresibilidad venosa. Es sen-
sible y especifico en el territorio femoropopliteo cuando existe clinica de TVP, disminuyendo en
miembros inferiores asintomaticos, donde la mayoria de los trombos no ocluyen totalmente la
luz venosa.

Si a pesar de la realizacion de una gammagrafia pulmonar y una ecografia de mm.ii., éstas
no fueran concluyentes, existen varias opciones validas en el proceso diagndstico del TEP, cuya
eleccion dependera mucho de la disponibilidad de las técnicas en cada centro. Se podria plan-
tear la realizacion de un angio-TAC, repetir seriadamente una ecografia venosa de mm.ii.
durante los primeros diez dias, aunque esta estrategia no ha sido evaluada en pacientes con
pobre reserva cardiorrespiratoria, la realizacion de una resonancia magnética nuclear (RMN) e
incluso una angiografia pulmonar (Figura 1).

4, ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

El prondstico del TEP puede variar en cada caso y el tratamiento no siempre es igual. Es
necesario valorar rdpidamente la gravedad, a la vez que el riesgo hemorrégico, para la toma
inmediata de decisiones terapéuticas. La gravedad viene definida por la repercusion hemodi-
namica. La hipotension define el colapso circulatorio y la indicacion de tratamiento fibrinoliti-
co. En todos los casos es necesario considerar el riesgo hemorragico antes de iniciar el trata-
miento anticoagulante. Este solo debe evitarse ante la presencia de contraindicaciones abso-
lutas: hemorragia interna activa y hemorragia intracraneal espontanea reciente, en cuyo caso
habrd que optar por colocar un filtro de vena cava inferior. En ausencia de contraindicaciones,
se debe iniciar el tratamiento anticoagulante ante la sospecha clinica de TEP sin esperar su
confirmacion mediante las técnicas de imagen. Ademas, se debe: a) Calmar el dolor usando
preferentemente antiinflamatorios no esteroideos, ya que los derivados mérficos tienen un
efecto hipotensor que hay que tener en cuenta en los pacientes con TEP; b) Administrar oxige-
noterapia suplementaria; c) Instaurar medidas de soporte hemodinamico si fueran necesarias,
para lo que el paciente deberfa pasar a una Unidad de Cuidados Intensivos; d) Indicar reposo
hasta que transcurran 48-72 h con tratamiento anticoagulante adecuado. El reposo va a estar
determinado segtn la capacidad del paciente; por Gltimo, e) en caso de la presencia concomi-
tante de TVP se debera aplicar un vendaje elastico compresivo de intensidad decreciente
desde el tobillo para evitar el sindrome postrombético.

5. TRATAMIENTO

La anticoagulacion constituye el pilar fundamental del tratamiento de la ETV. Las guias de
practica clinica recientes recomiendan, de forma general, comenzar el tratamiento con hepari-
nas de bajo peso molecular (HBPM) o con heparina no fraccionada (HNF) durante al menos 5
dias, utilizando a la vez los derivados cumarinicos, con los que se continuara el tratamiento en
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monoterapia una vez alcanzado un INR estable mayor de 2. Existen bastantes ensayos clinicos
controlados y metaandlisis que han demostrado que las HBPM son al menos tan efectivas
como la HNF para el tratamiento agudo de la ETV y probablemente con menos riesgos de
hemorragia. Ademas, su mayor biodisponibilidad y vida media mas prolongada, que permite su
administracion una vez al dia o en dos veces, junto a una respuesta anticoagulante predecible
ajustando la dosis segn el peso sin necesidad de controles de laboratorio ha hecho que, en la
actualidad, las HBPM hayan sustituido en gran parte a la HNF para el tratamiento inicial de la
ETV. Incluso, se recomienda ya su uso con un nivel de evidencia “A” frente al de la HNF en los
casos de TEP sin afectacion hemodinamica (Tabla 1).

En los pacientes con TEP que presenten compromiso hemodindmico debe utilizarse HNF
para poder realizar tratamiento fibrinolitico, si no existen contraindicaciones para el mismo. Se
recomienda que este tratamiento se administre por via sistémica y no localmente mediante
catéter. Los diferentes agentes fibrinoliticos que se han ensayado parecen tener una eficacia
similar. Sin embargo, pensando en que la administracién en dos horas, que permite el activa-
dor tisular del plasmindgeno recombinante (Alteplase), provoca un lisis mas rapida del trombo
y mejora antes la situacion hemodinamica, seria preferible utilizar este preparado que tiene un
tiempo de infusién corto.

6. ENLACES PARA MAS INFORMACION

www.riete.org (Registro Informatizado de Pacientes con Enfermedad Tromboembdlica
Venosa en Espafia)

www.inate.org (INvestigators Against ThromboEmbolism es una WEB formative para mejo-
rar el manejo de la ETV)
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Sospecha de TEP
Baja probabilidad pretest Moderada o alta probabilidad pretest
Dimero D - \ i
Dimero D + Angio-TC 0 G fa pulmonar
No Diagnéstico Diagnéstico
Normal
Descarta TEP
\ Eco Doppler MMII- Eco Doppler MMII+
Negativo TEP
Angio-TC /
(si no se hizo), -
Eco Doppler seriadas, > RSk
Angiografia, flebo RNM
*Un angio-TAC con limif técnicas o una ia pulmonar que no sea normal o de alta probabilidad
se considera como “no diagnéstica”
*Estimacion de la probabilidad clinica de TEP
Escala de Ginebra revisada Puntos Escala de Wells Puntos
(Ann Intern Med 2006; 144:165-71) (Ann Intern Med 2001; 135:98-107)
Factores de Riesgo Factores de Riesgo
Edad > 65 afios +1 TEP o TCP previos +1,5
TEP 0 TVP previas +3 Cirugfa en el Gltimo mes o
Cirugia o fractura previa en +2 Inmovilizacion > 3 dias +15
el dltimo mes (Excepto ir al baio)
Neoplasia activa +2 Cancer con tratamiento en los dltimos +1
Sintomas 3 6 meses o paliativo
Dolor unilateral en una pierna 12 Sintomas
Hemoptisis Hemoptisis +1
Signos Clinicos Signos Clinicos
Frecuencia cardiaca Frecuencia cardiaca +1,5
75-94 lat/min +3 >100 lat/min
= 95 lat/min +5 Signos Clinicos de TVP +3
Dolor a la palpaci6n profunda (Dolor a la palpacién profunda
en la pierna y edema unilateral +4 en la pierna y edema unilateral)
Valoracion Clinica
Primera posibilidad diagnéstica de +3
TEP
Probabilidad clinica Total Probabilidad clinica Total
Baja 0-3 Baja 01
Intermedia 4-10 Intermedia 2-6
Alta >11 Alta >7
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Tabla 1
RESUMEN DE RECOMENDACIONES DE ACTUACION Y NIVEL DE EVIDENCIA

Clinica

* En todos los pacientes con sospecha de TEP deberia yd su probabilidad clinica (C)

 Cuando se descarta un TEP deberia plantearse y buscarse siempre una explicacion alternativa (C)

Dimeros-D

* La determinacion de los Dimeros D en sangre solo debe considerarse tras evaluar la probabilidad clinica de TEP (B)

« La determinacion de los Dimeros D no debe realizarse en casos con alta probabilidad clinica de TEP (B)

*Una determinacion negativa de Dimeros D realizada con un método fiable (Vidas, MDA) excluye el TEP en pacientes
con baja pr ilidad clinica sin idad de pruebas adici de imagen (B)

Técnicas diagnésticas de imagen

« El angio-TAC es la técnica de imagen inicial recomendada para el diagnéstico del TEP en situacion estable (B)

« Pacientes con angio-TAC de buena calidad negativo no requieren nuevas exploraciones ni tratamiento para el TEP (A)

* La gammagrafia puede considerarse como técnica inicial de diagnostico si: a) esté disponible, b) la Rx de torax es nor-
mal, ¢) no hay una enfermedad & concurrente, d) se usan criterios estandari-
zados de interpretacion, y e) un resultado no diagnéstico siempre se sigue de otra prueba de imagen. (B)

 Cuando la gammagrafia es normal se puede excluir el TEP de forma fiable (B), pero existe una minoria significativa de

ltados con alta prob afica de TEP que son falsos positivos (B)

. En pacientes con clinica concnmname de TEP y TVP, una Ecografia de MMII como técnica inicial con frecuencia es
suficiente para confirmar la existencia de una ETV (B)

* Una ecografia simple de MMI normal no permite excluir una TVP subclinica (B)

TEP con afectacion hemodinamica

« El angio-TAC o la ecocardiografia permiten un diagnéstico fiable del TEP con afectacmn hemodinamica (B)

« La fibrinolisis es el tratamiento de primera eleccion para el TEP con 0 amica (B), y puede inst:
se basados solo en datos clinicos si existe un riesgo de paro cardiaco inminente (B); recomendandose un bolo de
50mg de alteplase (rt-PA) (C)

« Las técnicas cruentas (fr ion del trombo o
que dispongan de la experiencia y los recursos necesarios (C)

Tratamiento

« La fibrinolisis no debe utilizarse como tratamiento de primera linea en el TEP sin repercusion hemodinamica (B)

« El tratamiento con heparina en los pacientes con probabilidad clinica alta o intermedia de TEP debe iniciarse antes de
realizarse las técnicas diagnosticas de imagen (C)

« La heparina no fraccionada (HNF)* deberia i : a) como una primera dosis de tratamiento en bolo (80 Ul anti-
factor Xa/kg de peso 6 5.000 UI); b) en TEP con afectacion hemodinamica, o c) cuando pueda necesitarse revertir rapi-
damente sus efectos (C)

« Aparte de esto, la utilizacion de heparinas de bajo peso molecular (HBPM)* deberia preferirse al de HNF por su mayor
facilidad de uso con igual eficacia y seguridad (A)

« La anticoagulacion oral solo debe comenzarse cuando se ha confirmado la presencia de un TEP o una TVP (C)

 La administracion de heparina puede detenerse cuando la accion de los anticoagulantes orales alcanza el rango tera-
péutico con un INR entre 2.0-3.0 al menos dos dias consecutivos (A)

* La duracion para el tr oral es de 4-6 semanas cuando existen factores de ries-
go transitorios (A), 3 meses en el primer episodio idiopatico de ETV (A) y por lo menos 6 meses en otras circunstan-
cias (C); el riesgo de recidivas debe sopesarse en cada caso con el de hemorragias para determinar la duracion del
tratamiento anticoagulante (C)

Otros

« Las técnicas diagndsticas de imagen deberian realizarse durante la primera hora en el TEP con afectacion hemodina-
mica y en las primeras 24 horas en el TEP en situacion estable (C)

* Deberfa estudiarse la existencia de trombofilia en pacientes menores de 50 afios con TEP recurrente o en aquellos
con antecedentes familiares de ETV comprobada

* La bisqueda de un cancer oculto solo esta indicada en casos de ETV idiopatica cuando existe una sospecha por la
clinica, la Rx de torax o los anélisis sanguineos de rutina (C)

de filtro en VCI) podrian ser consideradas en centros

*Posologia de las heparinas disponibles en Espaiia para el tratamiento del TEP

Producto

Heparina no fraccionada Bolo inicial de 80 Ul anti Xa/Kg de peso seguido de perfusion continua de 18 Ul/Kg/hora
con ajuste de dosis segiin TTPA

Bemiparina 115 Ul anti Xa/Kg de peso cada 24h

Dalteparina 100 Ul anti Xa/Kg de peso cada 12h

Enoxaparina 100 Ul anti Xa/Kg de peso cada 12h

Nadroparina 85,5 Ul anti Xa/Kg de peso cada 12h

Tinzaparina 175 Ul anti Xa/Kg de peso cada 24h
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1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La diseccion de aorta es una urgencia medico-quirdrgica definida por el desgarro de la inti-
ma y de las capas internas de la media, que puede afectar a la aorta toracica, abdominal y
eventualmente a sus ramas, en un plano de clivaje longitudinal.

No hay un mecanismo comn para todos los casos de diseccion adrtica pero en la mayorfa
se demuestra una puerta de entrada y un colgajo intimomedial, por ello la concepcién actual
de la diseccién propone un concepto evolutivo y cambiante que lo integra dentro del sindrome
adrtico agudo (SAA).

El SAA se define como los procesos de la pared adrtica que afectan a la capa media y que
condicionan un riesgo potencial de de ruptura y de otras complicaciones. Esta constituido por:

1. Diseccion adrtica.

2. Hematoma intramural.

3. Ulcera penetrante.

4. Procesos mixtos.

La incidencia del SAA es de 30 casos por millén de habitantes, de los cuales el 80% son
disecciones, 15% hematomas intramurales y el 5% ulceras penetrantes. La diseccién adrtica
es la causa del 1% de muertes stbitas, con una edad media de aparicion de 55 afios para la
ascendente y de 63 afios para la descendente. Es tres veces mas frecuente en el hombre que
en la mujer.

Existen diversas clasificaciones de diseccion adrtica-SAA, lo que facilita la descripcion,
siendo las de De Backey 6 de Stanford las de uso habitual. Por su mayor sencillez nos referi-
remos aqui a la de Stanford:

TIPO A o PROXIMAL: todas las disecciones que afectan a la aorta ascendente, con indepen-
dencia de la extension y localizacion del desgarro intimal.

TIPO B o DISTAL: la aorta ascendente no se ve afectada.

En relacion al tiempo de evolucién puede clasificarse en diseccion adrtica aguda se refiere
a los pacientes cuyos sintomas tienen menos de 14 dfas de evolucién, para los que tienen
mayor duracidn, la diseccion se considera cronica.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El dolor es el sintoma principal, mas frecuente (95% de la disecciones). Es un dolor toraci-
co atipico, retroesternal, intenso, interescapular, migratorio, con posible irradiacién segin
zonas de afectacion a cuello o mandibula por afectacién de aorta ascendente o zona lumbar o
abdomen (epigastrio) si afectacion distal. Es espontdneo o provocado por un esfuerzo.

La HTA conacida completa el cuadro clinico mas habitual (60-90% de disecciones), mas
asociada con la distal, aunque es posible no detectarla en fel examen fisico a causa del dolor
o del shack, encontrando hipotension verdadera, mas frecuente en afectacion proximal.

Menos frecuentes son la ausencia de pulsos (50% en proximal y 15% en distales), insu-
ficiencia adrtica (50-60% en proximales), manifestaciones neuroldgicas: 6-19% (ACVA 6
paraplejia) 6 1AM (1-2%).

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO

El pronostico del SAA-diseccion adrtica depende del tiempo que transcurra desde su for-
macion hasta el diagnostico y tratamiento, por ello establecer una estrategia diagnostica ade-
cuada mejora la evolucién de la enfermedad y ayuda a localizar la puerta de entrada.
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Tras la sospecha clinica por los sintomas referidos previamente, en ausencia de alteracio-
nes en ECG sugestivas de sindrome coronario agudo (ECG normal o inespecifico-cambio
ST>0,05mV 6 onda T negativa<0,2mV, ausencia de sobrecarga derecha-onda T negativa de V1-
V4), enzimas cardiacas normales tras més de tres horas de inicio de sintomas, se debe reali-
zar un TAC toracoabdominal multicorte, con contraste yodado y sin contraste baritado. La eco-
cardiograffa transtoracica y transesofégica serd de eleccién ante un paciente con TAC de sos-
pecha sin confirmacién definitiva. En las disecciones tipo A la puerta de entrada suele estar en
aorta ascendente, unos centimetros por encima de las vélvulas sigmoideas. La Rx de torax
puede mostrar el ensanchamiento del mediastino en mas del 53% de SAA, ser normal en el
12%. En caso de hematoma intramural la RMN serd la técnica que determine la antigtiedad
del hematoma. La indicacién de angiografia es discutida, ya que ante un diagnostico evidente
por otros medios puede retardar el inicio de tratamiento aunque puede ser interesante a la
hora de planear un tratamiento endovascular.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO. ACTITUD INICIAL

Ante todo paciente con SAA se consultara con el cirujano cardiovascular 6 vascular en fun-
cién de la localizacion de la lesién y con el médico intensivista. La ubicacion del paciente sera
en UCI-B, secundariamente cualquier cama del servicio de Cuidados Criticos. Los cuidados ini-
ciales seran monitorizacion cardiaca, y de la tensién arterial y via periférica de buen calibre.

5. TRATAMIENTO

5.1. Tratamiento del sindrome adrtico agudo:

Tratamiento del dolor. Es aconsejable el uso de sedacién/analgesia a la vez.

e Perfusion de cloruro mérfico iniciar 1.a 2 mg/h.

o Evitar el propofol, por el efecto hemodindmico.

o Siresulta intratable usar bolos de fentanilo.

Si agitacion:

 Descartar afectacion neuroldgica.

 Perfusion de haloperidol 1 mg/h.

© Midazolan 1 mg en 10 segundos y 5 mg en 30 segundos para la sedacién.

o Siresulta intratable usar bolos de fentanilo.

e Si llega a ser necesario, proceder a la intubacion orotraqueal y sedoanalgesia. Realizar
la induccién con ketamina.

Tratamiento de la hipertension arterial. El objetivo del tratamiento médico es evitar la
progresion de la diseccién. En pacientes sin hipertension ni dolor, administrar B-Blogueantes
(atenolol 25 mg/12 horas). En pacientes hipertensos mantener la TA <120 mmHg de sistdlica y
<80 mmHg de diastélica con buena perfusién periférica y diuresis conservada. En los pacien-
tes con hipertension administrar labetalol iv. (1 mg/minuto). En caso de contraindicaciones
para el uso de B-Bloqueantes administrar Diltiazem (25 mg. iv.mediante inyeccion en bolo y
posteriormente en perfusién continua. En los pacientes con afectacion renal administrar IECA,
y diuréticos solo si se confirma normovolemia.

Tratamiento quirdrgico/end ular de la di ion adrtica aguda tipo B. Las
indicaciones de estos tratamientos deben individualizarse caso a caso por un equipo multidis-
ciplinar que establecerd la indicacion y la técnica més apropiada: cirugia abierta vs. endopro-
tesis adrtica. En general se aceptan las siguientes:

 Dolor intenso (s6lo si se ha conseguido un buen control de la TA) y refractario al trata-

miento médico o reaparicion del dolor toracico/lumbar a pesar del tratamiento médico
intensivo.
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e Sangrado importante en cavidad pleural, hemomediastino, hematoma periadrtico o
retroperitoneo (cafda del hematocrito igual o superior a 10 puntos en menas de 24 horas)
con evidencia de sangrado por una técnica de imagen.

© Compromiso circulatorio mantenido de troncos supraadrticos, de las arterias renales (oli-
goanuria una vez descartada la hipovolemia) o de compromiso grave del flujo a alguna
de las extremidades inferiores.

e Crecimiento significativo del didmetro de la aorta por técnicas de imagen.

 Sospecha de erosion o compresion de alguna estructura que represente un peligro para
la vida (sindrome de vena cava superior, hemoptisis no justificada por otras causas, com-
presion de un bronquio principal o de segundo orden, cuadro abdominal sospechoso de
ser secundario a la diseccion, etc).

5.2. Tratamiento médico del sindrome adrtico cronico

Se considera la fase cronica a partir de la estabilidad clinica y habiendo transcurrido al
menos 2 semanas desde el episodio agudo. Es fundamental un correcto control de la hiperten-
sion arterial y de los factores de riesgo cardiovasculares. Como norma general se recomenda-
ré evitar esfuerzos fisicos intensos, sobretodo isométricos, y competitivos.

El farmaco de eleccidn es un inotropo negativo, betabloqueante o alfa-betablogueante, y,

en caso de contraindicacion o intolerancia, diltiazem o verapamilo.
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Capitulo 3d: Neumotdrax

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Se define como la presencia de aire en la cavidad pleural, produciendo el consiguiente
colapso pulmonar subyacente del que se van a derivar la sintomatologfa y los signos clinico —
radiol6gicos.

Es responsable del 20%-30% de los ingresos en un servicio de cirugfa torécica, con una
incidencia en varones de 18 — 28 casos / 100.000 habitantes, y en mujeres de de 1.2 - 6 casos
/100.000 habitantes. La recurrencia tras el primer episodio es del 25 - 54%. A pesar de esto,
existen pocos estudios controlados aleatorios para la obtencién de datos que nos puedan ayu-
dar para consensuar lineas de tratamiento y seguimiento. Por ello, nos basaremos en nuestra
propia experiencia y en la puesta al dia de la NORMATIVA sobre diagndstico y tratamiento del
Neumotoérax, de la Sociedad Espafiola de Patologia del Aparato Respiratorio (SEPAR), asi como
en recientes revisiones del manejo del proceso por expertos actuales.

La etiopatogenia Gltima del neumotdrax se desconace. El rol del tabaco cobra cada vez mas
preponderancia. Cuando se produce la entrada de aire en la cavidad pleural el pulmén se colap-
sa. El grado de repercusion funcional depende del tamafio de este colapso y de la reserva fun-
cional del paciente. Ademas el colapso estd influido por la capacidad retréctil del pulmdn afec-
tado, asi en pacientes enfisematosos habitualmente el colapso no es muy grande, mientras
que en pacientes con fibrosis pulmonar ocurre al contrario.

Las causas son mdltiples, se denominan en funcién de su etiologfa especifica:

e Neumotdrax iatrogénico. Ocurre tras una manipulacion instrumental diagndstica o tera-
péutica: broncoscopia, toracocentesis, biopsia pleural, cateterizacion de vias venosas
centrales.

e Neumotdrax traumético. Tiene como antecedente el traumatismo torécico, bien sea
abierto o cerrado).

e Barotrauma. Se produce en pacientes con ventilacién mecénica, debido al hecho del uso
de voltimenes corrientes elevados y presion positiva al final de la espiracion.

¢ Neumotdrax espontaneo. Cuando no existe ningtn antecedente conocido. Se clasifica a
Su vez en:

— Primario, cuando ocurre en pacientes mas o menos jévenes sin patologia pulmonar pre-
via. Suelen ser pacientes altos, delgados, fumadores y con historia familiar de neumo-
térax en torno a un 10% de los casos.

— Secundario, el que ocurre en pacientes con enfermedad pulmonar previa.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Los sintomas mds frecuentes son el dolor torécico y la disnea que aparecen en el 85-90%
de los casos. De forma tipica, el dolor es agudo, unilateral, de inicio stbito y de caracteristicas
pleuriticas. La disnea, es inconstante, y dependiente de la situacién basal del paciente. Otros
sintomas menos comunes son tos seca, hemoptisis, sincope, ansiedad, debilidad extrema de
extremidades superiores y percepcion de ruidos anémalos respiratorios. Hasta un 5-10% de los
casos, pueden ser asintomaticos y descubrirse accidentalmente.

El signo exploratorio mas comtn que en ocasiones es dificil de percibir, es la disminucion
0 abolicién de murmullo vesicular en un hemotérax que se puede acompafiar de timpanismo
en la percusion y disminucién de las vibraciones vocales. La frecuencia respiratoria suele ser
normal. En los casos de neumatdrax extenso puede haber taquipnea y en el neumotérax a ten-
sién es comdn la taquicardia, la hipotension y/o la cianosis.
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3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagnéstico de sospecha se basa en los datos clinicos citados, y la confirmacion en la
radiograffa de tdrax en proyeccién anterioposterior y en inspiracion. En los neumotdrax de
camara pequefia en los que la radiografia convencional no es diagndstica se solicitara ésta en
espiracion forzada. El 25% se acompafia de un nivel hidroaéreo, secundario a hemoneumoto-
rax. En el neumotdrax hipertensivo existe desplazamiento contralateral del mediastino, la tra-
quea y los grandes vasos.

El diagnostico diferencial incluye el tromboembolismo pulmonar, la patologia coronaria, la
pericarditis aguda, la diseccién adrtica, la rotura esofagica y la perforacion de ulcus péptico.
La radiografia de térax permite distinguirlo y junto a la historia clinica sugerir la etiologia del
neumotorax.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

En la evaluacién inicial de un paciente con sospecha de neumotérax, son bésicas la historia
clinica, la exploracién fisica y la radiografia de térax, que sirven para confirmar el diagnéstico,
establecer la cuantfa del neumotdrax (Figura 1) y las posibles complicaciones asociadas: neu-
motérax hipertensivo, bilateral, hemoneumotdrax, neumomediastino y enfisema subcutaneo.
5. TRATAMIENTO

Las gufas de tratamiento del neumotdrax se basan principalmente en recomendaciones de
expertos por falta de estudios extensos aleatorizados. EI objetivo del tratamiento es evacuar
el aire de la cavidad pleural y alcanzar la reexpansién pulmonar estable.

5.1. Recomendaciones de tratamiento conservador con reposo y oxigenoterapia

1. Neumotérax espontaneos primarios de pequefio tamafio (<15-20%), sin o con muy esca-
sa repercusion clinica. Estos pacientes permaneceran en observacién hospitalaria duran-
te 3:a 24 horas y podran ser dados de alta tras confirmar con la realizacién de una nueva
radiografia que no han progresado. Se les recomendara reposo domiciliario, analgésicos,
y reevaluacion en consultas de cirugfa toracica, hasta confirmar la reexpansion completa.

2. Neumotérax espontdneos secundarios de pequefio tamafio (apical 0 < 1 cm. desde la
clpula hasta el reborde pleural) y asintométicos. Se indicara ingreso hospitalario.

5.2. Recomendaciones para el drenaje endotoracico aspirativo

1. Neumotdrax espontaneos primarios > 20%, independientemente de su repercusicn clini-
ca. Si no hay derrame pleural emplear drenajes finos n® 8-10 F (tipo Pleurecath) conecta-
dos a un sistema de drenaje bajo agua y a aspiracion suave (-10 cm H20). Si hay hidro-
neumotdrax, usar drenajes n® 20-24 F. Si el neumotérax es > 50% no conectar la aspira-
cién inmediatamente, sino pasadas unas horas, para evitar la posibilidad de un edema
pulmonar por reexpansion.

2. Neumotérax espontaneos secundarios > 15% o, sintométicos.

3. Neumotdrax iatrogénico, y traumaticos igual manejo que los secundarios.

53.R laci parael tr i quirdrgico

Son las siguientes: neumotdrax espontaneos recidivantes; fuga aérea > 5 dias; falta de reex-
pansién pulmonar; hemoneumotdrax importante; neumotérax esponténeo bilateral simultaneo;
neumotérax espontaneo contralateral; neumotdrax espontaneo a tension y presencia de bullas.

Hay dos técnicas quirdrgicas para el tratamiento del neumotdrax. La cirugia videotoracoscopi-
ca que es de eleccion en el neumotdrax espontdneo primario y en muchos casos del secundario,
y la cirugfa abierta convencional que es la técnica alternativa con un tasa de recidiva del 3-4%.
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6. LINKS PARA MAS INFORMACION (UNO 0 DOS SOBRE GUIAS DE PRACTICA CLINICA)
e Normativa SEPAR sobre diagnéstico y tratamiento de Neumotdrax:
http://www.archbronconeumol.org/cgi-bin/wdbcgi.exe/abn
e Management of Spontaneous Pneumotorax: state of the art:
http://www.erj.ersjournals.com/cgi/content/abstract/28/3/637

Figura 1.
METODOS PARA LA CUANTIFICACION DEL TAMANO DEL NEUMOTORAX
A Light (1993)
B Rhea (1982)
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10 . 5.10
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Capitulo 3e: Ocupacion del espacio pleural

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El espacio pleural estd comprendido entre ambas hojas pleurales y es virtual en condi-
ciones fisiolégicas. El contacto intimo entre las dos hojas pleurales, visceral y parietal, se
mantiene gracias a la presion negativa que se consigue por la reabsorcién continua del liqui-
do pleural (LP) a través de los linfaticos, por la tendencia del pulmén al colapso y de la caja
tordcica a la expansion. Este espacio esté ocupado en el individuo normal por unos pocos
mililitros de liquido pleural, actuando como lubricante entre ambas superficies. La acumula-
cién de liquido en dicho espacio es patoldgica y se denomina derrame pleural (DP). La pre-
valencia del DP es de 400/100.000 habitantes, siendo la causa mas frecuente la insuficien-
cia cardiaca congestiva y entre los exudados el DP paraneumdnico, el neoplasico o el secun-
dario a tromboembolia pulmonar.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Se debe hacer una anamnesis con énfasis especial en los antecedentes de exposicién a
amianto, toma de medicamentos y la existencia de otras enfermedades previas o actuales,
como cardiopatfas, tuberculosis, neoplasias o colagenosis. La sintomatologia va a depender
més a menudo de la enfermedad subyacente que del propio derrame. Asi, dependiendo de
la cuantia del DP, el paciente podra referir: disnea, dolor torédcico pleuritico (aumenta con la
respiracion, con los movimientos respiratorios) o tos seca. Y a la exploracién, nos encontra-
remos: disminucion del murmullo vesicular, aumento de las vibraciones vocales, matidez a la
percusion. En el caso del hemotérax, ademds de la sintomatologia propia de ocupacién del
espacio pleural, aparecerdn sintomas y signos dependiendo de la causa, el volumen y el
ritmo de acumulacion.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Ante un paciente con sospecha de un DP, en primer lugar, hay que confirmar el diagndstico
y su cuantfa, establecer el tipo de derrame (trasudado vs. exudado) y finalmente la etiologfa.
La radiograffa de térax es la técnica de eleccidn en el diagndstico del DP al mostrar el tipico
aspecto de condensacion homogénea con base en la pared tordcica y con borde superior con-
cavo. Si se realiza radiograffa en decdbito lateral se observara que el liquido se dispone hori-
zontalmente. La ecograffa estd indicada en el DP encapsulado y es de gran ayuda para guiar
la toracocentesis. La toracocentesis es la exploracion fundamental del DP porque permite el
andlisis del LP. Estd indicada en el estudio inicial de todos los DP a menos que a) el diagndsti-
co de sospecha de trasudado asociado a las causas habituales (insuficiencia cardiaca, cirrosis
hepatica, sindrome nefrético, insuficiencia renal crénica) sea muy evidente; o b) esté contrain-
dicada, generalmente por riesgo de sangrado. Las caracteristicas macroscopicas del LP orien-
tan la etiologfa: claro en el trasudado, pus en el empiema, lechoso en el quilotérax, hemético
en el hemoatdrax, olor ptrido en las infecciones por anaerobios, y amoniacal en el urinotdrax.
Los estudios complementarios del LP confirman la etiologfa del DP. En todos los casos de DP
solicitar los siguientes estudios:

1. Leucocitos, recuento diferencial y hematocrito urgentes.

2. Pardmetros bioguimicos: glucosa, lactico deshidrogenada (LDH), amilasa y proteinas
totales urgentes.

3. pH urgente.

4. En los casos con sospecha de infeccion como causa del DP solicitar ademas los siguien-
tes estudios microbioldgicos:
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a. Tincién de Gram urgente.

b. Cultivo y antibiograma para bacterias aerobias y anaerobias.
c. Tincién de BAAR y cultivo para micobacterias.

d. Y deteminacién de adenosindeaminasa (ADA) a bioquimica.

5. En los casos con sospecha de neoplasia como causa del DP solicitar citologia a Anatomia

patoldgica.

Los pardmetros bioquimicos sirven para diferenciar trasudados de exudados. Se considera
exudado si cumple al menos uno de los siguientes criterios:

- Relacion de proteinas LP/suero > 0,5; o proteinas en LP > 3 gr%.
- Relacion de LDH LP/suero > 0,6, o LDH en LP > 200 IU/1.

De este modo se clasifican correctamente el 95% de los DP. El pH del LP < a 7.3 se debe
a empiema, ruptura esofégica, tuberculosis, artritis reumatoide o neoplasia. Un DP puede
considerarse como hemotdrax si el hematocrito del LP es > 50% del hematocrito en sangre
periférica.

Las principales causas del DP se agrupan segun el tipo de derrame. En los trasudados la
insuficiencia cardiaca, la cirrosis hepética y el sindrome nefrético son las mas comunes. En los
exudados, las infecciones (principalmente bacterianas y tuberculosis), las neoplasias, la embo-
lia pulmonar, la artritis reumatoide, el LES y la pancreatitis son las principales causas.

En la tabla 1 se recoge el algoritmo diagndstico del DP.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y CUIDADOS INICIALES

El empiema requiere drenaje inmediato con tubo endotorécico. La demora en el drenaje
empeora el pronéstico. Es por ello que ante todo DP con sospecha de empiema la toracocen-
tesis es una urgencia. El DP complicado grave que compromete la vida del paciente también
requiere drenaje urgente con tubo endotorécico. En caso de hemotdrax deberé colocarse tam-
bién drenaje endotorécico para cuantificar el ritmo de sangrado. En el paciente neumonecto-
mizado con sospecha de DP complicado se colocara drenaje endopleural que NUNCA se conec-
tara a aspiracion, manteniéndose en sello de agua por gravedad. Se colocaré al paciente en
dectbito lateral de la intervencién.

5. TRATAMIENTO

El control de la enfermedad causal es imprescindible para la curacién del DP. Asi en el DP
paraneumanico ademas del drenaje en caso de empiema esté indicado el tratamiento antimi-
crobiano (ver capitulo de neumonias). En la tabla 2 se recoge el tratamiento de los principales
tipos de DP.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION
Gufas clinicas sobre diagndstico y tratamiento del derrame pleural:
-http://www.separ.es/doc/publicaciones/normativa/Normativa41.pdf
-http://thorax.bmj.com/cqi/reprint/58/suppl_2/ii8
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Tabla 1.
ALGORITMO DIAGNOSTICO DEL DERRAME PLEURAL

Paciente con DP
con confirmacion
radiolégica / ecogréfica

l

Taracocentesis

Prot. LP/Prot. Suero >0,5
LDH LP/LDH suero >0,6

Trasudado Exudado
(no cumple ningdn criterio) (cumple uno o mas criterios)

!

Tratamiento de la
enfermedad de base

Pus franco pH>7,20 Lechoso Hemorrégico
Presencia de Glucosa > 40 mg/dl Triglicéridos > 110 mg/d! Hto. LP> 50% Hto.
microorganismos Predominio de PMN Colesterol >200 mg/d! sérico
EPIEMA TP QUIRCTORRY] HEMOTORAX

PARANEUMONICO PSEUDOQUILOTORAX
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Tabla 2.

TIPOS DE DERRAME PLEURAL Y TRATAMIENTO

Tipo DP

Caracteristicas

No significativo

<1 cm grosor en Rx decbito lateral.

Toracocentesis no necesaria.

De la causa del DP

Paraneuménico
tipico

>1 cm grosor.
Glucosa > 40 mg/dl.
pH >7.20 Gram y cultivo negativo.

Antibiéticos’ +
considerar toracocentesis terapéutica.

Casi complicado

pH 7-7.20 o LDH > 1000.
Gram y cultivo negativo.

Antibicticos' + tubo endotoracico +
considerar fibrinoliticos

Complicado simple

pH < 7.0. Gram o cultivo positivo.
No loculado ni pus.

Antbicticos' + tubo endotoracico +
fibrinoliticos.

Complicado
complejo

pH <7.0.Gram o cultivo positivo.
Loculaciones mdltiples.

Antibicticos' + tubo endotoracico +
fibrinolitocos + considerar
Videotoracoscopia.

Empiema simple

Pus franco.
Loculado simple o liquido libre.

Antibicticos' + tubo endotoracico +
fibrinoliticos + videotoracoscopia.

Empiema complejo

Pus franco. Loculaciones miiltiples.
Requiere frecuentemente
decorticacion.

Antibicticos' + tubo endotoracico +
fibrinoliticos + videotoracoscopia
o toracotomia.

Quilotorax/
Pseudoquilotérax

Lechoso.

Quilotérax:

triglicéridos > 110 mg/dI LP
Pseudoquilotérax:
colesterol >200 mg/dl LP

Dieta exenta de grasas (Triglicéridos
de cadena media), ligadura cdto.
Torécico...

Tratamiento enfermedad de base.

Hematico.
Hto LP > 50% Hto sérico.
Hb LP > 25% Hb sérica.

Drenaje endotoracico.
Débito >1500 ml inicial o > 200-300
ml/h indicacion de cirugia urgente.

1. Para el tratamiento antibidtico ver capitulo de neumonias
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Capitulo 4: DISNEA

4a: Insuficiencia cardiaca, edema agudo de pulmon y shock cardiogénico

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La insuficiencia cardiaca (IC) es un estado fisiopatoldgico en el que algin tipo de disfuncion
del corazén provoca su incapacidad para bombear sangre en la cantidad necesaria para suplir
los requerimientos metabdlicos del organismo. Cuando los sintomas y signos se presentan de
forma répida hablamos de insuficiencia cardiaca aguda, que puede ocurrir de novo o como
descompensacidn de la IC crénica. La cardiopatia isquémica y la hipertension arterial son las
principales causas primarias y desencadenantes de la IC (Tabla 1).

El edema agudo de pulmén cardiogénico (EAP) es una forma aguda y potencialmente
letal de IC aguda izquierda en la que, debido al aumento brusco de la presion de la aurfcula
izquierda y de los capilares pulmonares, se produce acimulo de liquido en el espacio intersticial
y los alvéolos pulmonares y, como consecuencia, se desarrolla insuficiencia respiratoria aguda.

El shock cardiogénico se caracteriza por una grave disminucion del gasto cardiaco con
descenso persistente de la tension arterial e hipoperfusion de érganos vitales. La causa més
frecuente de shock cardiogénico es el infarto agudo de miocardio de ventriculo izquierdo.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Es un sindrome clinico con sintomas secundarios a eventos retrégrados y anterégrados, que
se dan simulténeamente. Cuando predomina la IC izquierda, con congestién venosa pulmonar,
los sintomas més comunes son: disnea de esfuerzo progresiva, ortopnea y disnea paroxistica;
todos ellos debidos a trasudacién de liquidos desde el territorio capilar pulmonar al intersticio.
La exploracién muestra: taquipnea, taquicardia, tercer y cuarto tono cardiaco, crepitantes inspi-
ratorios de predominio en bases y sibilancias. La maxima expresion de la IC izquierda con con-
gestién pulmonar es el edema agudo de pulmén. El paciente presenta disnea intensa con
gran inquietud, sudoracién profusa, mala perfusion periférica (palidez, piel fria y pegajosa, en
casos mas avanzados livideces), tos con expectoracion sonrosada, crepitantes o sibilantes dis-
persos y Sat0, < 90% respirando aire ambiente. En la IC derecha, con congestién venosa sisté-
mica, predomina el cansancio, el dolor en hipocondrio derecho y los edemas periféricos. El
paciente también puede referir disnea, cuando existe derrame pleural, y distensién abdominal
por ascitis. En la exploracién se puede objetivar ingurgitacién yugular a 45°, hepatomegalia
dolorosa, reflujo hepatoyugular y edemas en miembros inferiores y zonas declives. En los casos
méds graves el paciente presentara anasarca con disfuncion hepatica y oliguria. Cuando predo-
minan los fenémenos anterdgrados derivados de la incapacidad para mantener la perfusion ade-
cuada de los diversos drganos, los sintomas relacionados son astenia en los casos leves y
moderados; y en los casos graves, debilidad, confusién, somnolencia, palidez con cianosis peri-
férica, sudoracion frfa, hipotension, pulso filiforme, oliguria, y finalmente shock cardiogénico.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Habitualmente el paciente con IC aguda consulta por disnea. En estos casos lo primero a
valorar es la presencia de datos indicativos de gravedad o riesgo vital inminente entre los que
se incluyen: mala perfusion periférica, disminucion del nivel de conciencia, cianosis, bradicar-
dia, hipotension, imposibilidad de terminar las palabras a causa de la disnea y trabajo respira-
torio excesivo, para iniciar el tratamiento de forma inmediata. En el resto de casos, el objetivo
fundamental serd establecer el diagndstico sindrémico de IC, lo que implica el diagnéstico dife-
rencial con procesos que cursan con disnea (asma, EPOC, TEP, anemia severa, etc.) o edemas
en miembros inferiores (hepatopatfa, nefropatia, TV, etc...). Ademas, si es posible, se debe
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tratar de identificar, la causa de la IC y los factores precipitantes de la descompensacion. Con
estos objetivos, en la historia clinica se haré especial hincapié en los antecedentes y factores
de riesgo cardiovascular.

La anamnesis estara dirigida a los sintomas de IC, referidos en el apartado anterior, y a
otros que pueden orientarnos sobre el diagndstico etioldgico o las causas de descompensacion
(fiebre, dolor toracico, palpitaciones, sintomas catarrales, etc.).

En la exploracion fisica ademds de prestar especial atencion a los signos de congestion pul-
monar y sistémica y a los signos de hipoperfusién, es importante realizar una auscultacion car-
diaca cuidadosa para determinar el ritmo, la calidad de los ruidos cardiacos y detectar la exis-
tencia de extratonos, soplos o roces. En definitiva, de alteraciones que pueden orientar sobre
la causa etioldgica o el factor precipitante de la IC.

Para el diagnéstico sindrémico es fundamental realizar una radiografia térax en la que se
pueden identificar datos de congestion pulmonar: lineas B de Kerley, redistribucién vascular
a vértices, edema intersticial o el clasico patrdn alveolar en “alas de mariposa” del edema
pulmonar franco. También podemos observar cardiomegalia (indice cardiotorécico > 0,5 en
la Rx PA de térax), presente habitualmente en los casos de IC crénica agudizada; y derrame
pleural, que con frecuencia es bilateral y cuando es unilateral suele ser derecho. Ademas, la
Rx de térax es de gran utilidad en el diagnéstico diferencial con procesos pulmonares que
cursan con disnea.

El electrocardiograma permite determinar el ritmo cardiaco y ayuda a establecer la etio-
logfa de la IC y evaluar las condiciones de carga del corazén. De este modo, se pueden
encontrar alteraciones del ritmo o la conduccidn, signos de sobrecarga o patrones de isque-
mia miocardica.

Entre las pruebas de laboratorio, como norma general se realizard hemograma y bioquimi-
ca (glucosa, urea, creatinina, iones y troponina T). Se realizara estudio de coagulacion si el
paciente esta anticoagulado, tiene indicacién de iniciar la anticoagulacion o presenta IC grave.

La ecocardiografia es una prueba fundamental para confirmar el diagndstico, establecer el
diagnéstico fisiopatoldgico y etiolégico y para la valoracién funcional. Se debe valorar la indi-
cacion urgente en los casos de IC aguda grave sin respuesta al tratamiento, en el shock car-
diogénico, cuando sea preciso para el diagndstico diferencial en pacientes inestables y cuan-
do se sospechen determinadas causas que puedan requerir una actuacion especifica urgente
(taponamiento cardiaco, complicaciones mecanicas del IAM...).

En los casos de IC secundaria a sindrome coronario agudo hay que valorar la indicacién de
coronariografia ya que la revascularizacién coronaria puede mejorar el prondstico. También
puede estar indicada la angiograffa coronaria en IC aguda prolongada no explicada por otras
pruebas.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Habitualmente se establece la gravedad de la IC segin la tolerancia al esfuerzo, utilizando
la clasificacion funcional de IC de la New York Heart Association (NYHA).

Clase funcional I: Sin limitacion. La actividad fisica habitual no causa fatiga, disnea ni
palpitaciones.

Clase funcional II: Limitaci6n ligera de la actividad fisica. La actividad ordinaria desencade-
na, fatiga, palpitaciones, disnea o0 angina. Los pacientes en clase -1l habitualmente se valoran
y tratan inicialmente en el area de consultas de urgencias.

Clase funcional Ill: Limitacién marcada de la actividad fisica. Sin sintomas en reposo pero
aparecen con actividad fisica inferior a la habitual. En general, se inicia el control sintomatico
en la sala de tratamientos cortos (con monitorizacion ECG, pulsioximetria, oxigenoterapia, ...




Capitulo 4: DISNEA | 61
4a: Insuficiencia cardiaca, edema agudo de pulmén y shock cardiogénico

Clase funcional IV: Sintomas de disfuncidn ventricular presentes incluso en reposo y se exa-
cerban con cualquier actividad fisica. Incluye a los pacientes en EAP. Inicialmente ingresan en
el rea de observacitn para monitorizacién ECG y soporte de oxigeno/ventilatorio. Igual nivel
de cuidados iniciales esta indicado en los pacientes en shock cardiogénico, previo al traslado
a la Unidad de Cuidados Intensivos.

5. TRATAMIENTO

5.1. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda leve-moderada
(clase funcional lI-11)

El tratamiento inicial en el area de urgencias ira dirigido a reducir la congestién pulmonar
o sistémica con diuréticos de asa (furosemida bolo inicial de 20-40 mg i.v. con control de la TA).

Posteriormente o simultdneamente se iniciard o reajustara el tratamiento de mantenimien-
to que, en términos generales, incluye IECAs (o ARA-II si el paciente no los tolera) y diuréticos
de asa (furosemida o torasemida). A este tratamiento puede estar indicado afiadir en determi-
nados casos digoxina, hidroclorotiazida, espironolactona y, una vez en fase estable, dosis bajas
de betabloqueantes (dependiendo de la tolerancia). En los pacientes en fibrilacion auricular
esta indicada la anticoagulacion oral.

5.2. Tratamiento del EAP en pacientes Normo o Hipertensos (PAs > 100 mmHg)

1. Cabecera incorporada a 60°.

2. Oxigenacién y soporte ventilatorio: El objetivo es conseguir una SatO, > del 95%.
Inicialmente se administra oxigeno con mascarilla reservorio y lo antes posible con ven-
tilacion no invasiva con presién positiva (CPAP o BIPAP; tabla 2), que reduce la tasa de
intubacion endotraqueal.

3. Cloruro moérfico i.v.: Se administrard, siempre que no exista disminucion del nivel de con-
ciencia importante, una dosis inicial de 3 mg. Se puede repetir la dosis cada 5-10 minu-
tos (vigilando la TA.) hasta conseguir el control de la disnea y de la agitacion. Hay que
tener especial precaucion en pacientes ancianos y con EPOC, por el riesgo de depresion
respiratoria.

4. Diuréticos: bolo inicial de 40-80 mg de furosemida i.v (0.5-1 mg/kg). Se puede repetir la
dosis cada 10-15 minutos hasta conseguir la respuesta diurética y el alivio de la conges-
tién pulmonar. Si los bolos iniciales no son eficaces también se puede administrar en per-
fusion continua (ver protocolo de perfusiones).

5. Nitroglicerina: perfusion intravenosa entre 1-5 mg/h., que se modificara segin respues-
tay controles de TA. La dosis debe reducirse si la presion arterial sistdlica desciende por
debajo de 90-100 mmHg y se interrumpira si desciende adn méas.

6. Tratamiento de las arritmias.

El paciente suele responder bien en 30 a 60 minutos en la mayoria de los casos.

Posteriormente se indica tratamiento de mantenimiento con IECAS, nitroglicerina i.v. 0 en

parche, furosemida oral o iv. y digoxina. Si no se logra controlar el EAP a pesar de estas

medidas, probablemente sea preciso alguna o varias de las siguientes:

1. Intubar al paciente y conectar a ventilacién mecénica.

2. Ahadir agentes inotrépicos positivos con la intencién de aumentar el gasto cardiaco.
Cuando la presidn arterial es normal emplear dobutamina (ritmo de infusion inicial de 2-
3 ug/kg/min; la dosis se modifica de manera progresiva de acuerdo con los sintomas, la
respuesta diurética o el control hemodinamico, con una dosis méxima de 20 wg/kg/min).
También se puede emplear, de forma aislada o junto a la dobutamina, dopamina a dosis
bajas 0 medias (<2 ug/kg/min mejora flujo sanguineo renal y la diuresis ;> 2 ug/kg/min
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aumenta contractilidad miocérdica y gasto cardiaco; >5 ug/kg/min aumenta resistencia
vascular periférica, Gtil en hipotensos, pero aumenta poscarga y resistencias pulmona-
res). Una de las alternativas a estas aminas es el levosimendan que tiene un doble efec-
to inotropo positivo y vasodilatador periférico. Su indicacion es IC con gasto cardiaco
reducido secundario a disfuncion sistdlica, sin hipotension grave. Se administra general-
mente en una infusién intravenosa continua en una dosis de 0,05-0,1 ug/kg/min suspen-
diéndola después de 24 horas de tratamiento, aunque actualmente estdn en ensayo
otras pautas de duracién mas corta. Sus efectos hemodindmicos persisten mas de 48
horas después de suspender la perfusién debida a su prolongada vida media.

3. Afadir nitroprusiato sédico: indicado si con los nitritos i.v. no se consigue reducir la pre-
sion arterial.

5.3. Tratamiento del EAP en pacientes hipotensos (PAs < 100 mmHg)

El tratamiento de estos pacientes es similar al previamente descrito para los pacientes nor-
motensos en EAP (excepto la perfusion de nitroglicerina) afiadiendo aminas presoras. En este
caso es de eleccion la dopamina, siempre que la frecuencia cardiaca sea menor de 120 lati-
dos/min, comenzando a dosis de 5 wg/kg/min y ajustado la dosis, con control de la frecuencia
cardiaca, hasta conseguir cifras tensionales normales (dosis maxima 20 ug/kg/min). También
se puede emplear dobutamina (sola o en combinacion con la dopamina), principalmente cuan-
do la frecuencia cardiaca es mayor de 120 latidos/min. Cuando no se consigue el efecto dese-
ado con estas aminas se utiliza noradrenalina (dosis habituales entre 0.2 y 1 ug/kg/min).

Si se logra estabilizar la TA pero persiste la situacion de IC, se debe valorar afiadir nitropru-
siato sadico, nitroglicerina i.v. y/o inhibidores de la fosfodiesterasa (amrinona o milrinona).

5.4. Tratamiento del shock cardiogénico

Es aplicable en general lo referido en el apartado anterior, con las siguientes peculiaridades:
. Si existe hipovolemia es precisa la correccion con liquidos (suero salino, dextrano,...)

siempre que no exista edema de pulman. Es preciso estrecho control de PVC, frecuencia
cardiaca, saturacion de 0,, auscultacién pulmonar, presion arterial, y en UCI monitoriza-
cién hemodindmica con catéteres de arteria pulmonar.
2. Corregir rapidamente las taquiarritmias, bradiarritmias y los bloqueos AV (antiarritmicos,
cardioversion eléctrica, atropina o estimulacién con marcapasos, segin cada caso). Es
importante mantener al paciente en ritmo sinusal por la contribucion de la contraccion
auricular sincronizada al gasto cardiaco.
Control del dolor ya que puede provocar hipotension. Se emplea cloruro mérfico (validas
las dosis referidas en tratamiento del EAP) o meperidina iv. (dosis inicial 25-50 mg). Esta
(ltima es de eleccion en los casos de IAM inferior, posterior o de ventriculo derecho,
sobretodo si el paciente presenta bradicardia-hipotension.
. Suspender farmacos hipotensores e inotropicos negativos (verapamilo, betablogueantes).
El tratamiento con aminas se inicia una vez corregida la hipovolemia (si es que existe).
En términos generales son vélidas las pautas referidas en el EAP con hipotensidn.
En los casos en los que no hay respuesta a las aminas, y que tengan una causa corregi-
ble, se puede colocar un balén de contrapulsacion intraadrtico, con objeto de mantener
hemodindmicamente al paciente mientras se consigue tratar la causa desencadenante.
. Todas estas medidas son de mantenimiento mientras se investiga cual es la causa del
shock cardiogénico y se corrige (revascularizacion coronaria, fibrinolisis en el TEP masi-
vo, pericardiocentesis en el taponamiento...).
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6. LINKS PARA MAS INFORMACION
http://www.guideline.gov/summary/summary.aspx?doc_id=9328&nbr=004997&string=ac
ute+tAND+heart+AND+failure

http://www.revespcardiol.org/cgi-bin/wdbcgi.exe/cardio/mrevista_cardio.fulltext?pident=
13073896

Tabla 1.

CAUSAS Y FACTORES PRECIPITANTES DE IC AGUDA*

« Descompensacion de una insuficiencia cardiaca crénica preexistente
« Sindromes coronarios agudos:
— Infarto agudo de miocardio
— Angina inestable con disfuncion isquémica
« Crisis hipertensivas
 Arritmias agudas: fibrilacion auricular, flutter auricular, taquicardia ventricular...
« Valvulopatias: endocarditis, estenosis adrtica severa...
* Miocarditis aguda grave
* Taponamiento cardiaco
« Diseccion aortica
* Miocardiopatia posparto
« Factores predisponentes no cardiovasculares: Incumplimento de tratamiento médico, sobrecarga
de volumen, infecciones, dafio cerebral grave, postoperatorio de cirugia mayor, insuficiencia
renal, asma, adiccion a drogas, abuso de alcohol, feocromocitoma...
 Sindromes de alto gasto:
— Sepsis
— Tirotoxicosis
- Anemia
- Sindromes cortocircuito.

* Adaptada de Grupo de Trabajo sobre la insuficiencia cardiaca aguda de la Sociedad Europea de Cardiologia. Guias de practica cli-
nica sobre el 0; y dela cardiaca aguda. Version resumida. Rev Esp Cardiol.2005; 58(4):389-429.

63



64 ‘ MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

Tabla 2.
VENTILACION MECANICA NO INVASIVA CON PRESION POSITIVA EN EL EAP*
GENERALIDADES

CUIIllail di i .:I di i0 de- bacio I- i

* Parada cardiorrespiratoria.

« Inestabilidad hemodinémica.

 Agitacion intensa.
Mascarilla Facial (preferibles las de colchon neumético).
Tipo respirador De eleccion: respirador de presion positiva en modo espontaneo. Sino hay dis-

ponibilidad, también se pueden emplear en caso necesario dispositivos de

BIPAP.

MODOS VENTILATORIOS
Presidn positiva en la via aérea
Presion positiva continua con dos niveles de presion
en la via aérea (CPAP) (PS+ PEEP o BIPAP) !

Fi0, inicial 100%, ajuste posterior para mantener una Sat0, > 95%.

Presiones iniciales ~ * CPAP: 5 cmH,0.
* Ajuste répido hasta alcanzar una
CPAP de 8-12 cmH,0 en funcién de
la respuesta fisiologica del pacien-
te (Sat0, > 95%, frecuencia respira-
toria < 30 resp/min, confortabilidad,
etc.).

« IPAP (o0 PS): 10 cmH,0,.

EPAP (o PEEP): 5 cmH,0.

« Ajuste rapido de las presiones con el
objetivo de conseguir un volumen
corriente (Vt) exhalado > 6 ml/kg y/o
una frecuencia respiratoria < 30
resp/min (IPAP méxima: 15-20 cmH,0
y EPAP-PEEP méxima:10 cmH,0).

 Ajustar la pendiente o rampa inspira-
toria para que se alcance de forma
rapida el nivel de IPAP.

Retirada Iniciar la retirada cuando la situacion del paciente sea estable y mantenga una

Sat0, > 95% sin signos de trabajo respiratorio ni taquipnea importante.

1) Comenzar la retirada bajando la Fi0, con vigilancia de la Sat0,, hasta alcanzar
una Fi0, del 40%.

2) Posteriormente reducir las presiones hasta alcanzar las presiones iniciales, vigi-
lando que el paciente no desature ni presente aumento del trabajo respiratorio.

3) Una vez alcanzadas las presiones iniciales [CPAP: 5 cmH,0; PS (IPAP) + PEEP
(EPAP): 10y 5 cmH,0, respectivamente] retirar el soporte respiratorio.

TPS: presian de soporte. PEEP: presion positiva al final de la espiracion. IPAP: presidn positiva inspiratoria. EPAP: presién positi-
va espiratoria. 1.- Modo ventilatorio empleado habitualmente en la Unidad de Urgencias de nuestro Hospital. 2.- Hay que tener
en cuenta que hay respiradores en los que la PS es sobre PEEP (IPAP= PS+PEEP) y otros en los que PS equivale a IPAP. En este
apartado nos referimos a PS equivalente a IPAP.

* Adaptado de Martin Bermudez R. Soporte respiratorio no invasivo en pacientes con edema agudo de pulmon cardiogénico. Tesis
Doctoral. Universidad de Sevilla, 2003
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1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es definida como “un proceso pato-
l6gico caracterizado por una limitacién del flujo aéreo que no es completamente reversible,
asociada a una respuesta inflamatoria anormal a la inhalacion del humo del tabaco”.

La EPOC es una de las enfermedades més prevalentes en la poblacién general (prevalen-
cia estimada del 9% de la poblacién espafiola comprendida entre 40 y 69 afios).

El curso progresivo y crénico de la EPOC se ve a menudo agravado por episodios de
aumento de los sintomas (tos, disnea, cantidad y purulencia del esputo) siendo estas agudi-
zaciones el motivo mas frecuente de visitas médicas, ingresos hospitalarios y de muertes.

El término EPOC incluye dos entidades diferenciadas aunque a menudo superponibles: la
bronquitis crénica (caracterizada por tos y expectoracidn, al menos, durante tres meses en
dos afios consecutivas) y el enfisema (término anatomapatoldgico que se caracteriza por la
destruccion de paredes de bronquios terminales sin fibrosis).

La exacerbacion aguda de la EPOC (EA-EPOC) suele definirse como el empeoramiento
agudo de los sintomas: incremento de la disnea y aumento de la produccién y purulencia del
esputo.

La infecci6n supone la causa més frecuente de las agudizaciones (entre el 50-70% de las
exacerbaciones puede ser atribuida a infecciones respiratorias). En el 25-80% el patégeno
es bacteriano, siendo el Haemophilus influenzae la bacteria aislada con mayor frecuencia,
sequida de Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis y Pseudomonas aeruginosa.

Las infecciones virales (Rhinovirus, Influenza, Parainfluenzae, Coronavirus, adenovirus y
Virus respiratorio sincitial) provocan el 30% restante.

En el 25% de los episodios de exacerbacidn no se demuestra etiologia infecciosa, jugan-
do en estos casos un papel importante la contaminacién atmosférica y la exposicién a polvo,
vapores 0 humos.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Los sintomas que con mas frecuencia refieren los pacientes con EA-EPOC son: incremen-
to de la disnea, aumento del volumen o purulencia del esputo, aumento de la tos, opresion
torécica 0 escasa tolerancia al gjercicio. Otros signos como fiebre, taquicardia, taquipnea o
cianosis pueden ser derivados de la eventual presencia de insuficiencia respiratoria. Puede
ademés aparecer sintomatologia cardiovascular (taquicardia, hipo o hipertension, arritmia y
signos de insuficiencia cardiaca derecha) o sintomas neuroldgicos (cefalea, irritabilidad,
depresion, cambios del ritmo del suefio, obnubilacién y encefalopatia).

Los datos mds importantes a resaltar en la exploracion fisica son: uso de la musculatura
accesoria de la respiracion, movimientos paradgjicos de la caja torécica, aparicién o empe-
oramiento de cianosis, edemas periféricos, alteraciones auscultatorias (sibilancias, roncus,
crepitantes), signos de insuficiencia cardiaca derecha o en casos graves inestabilidad hemo-
dindmica y disminucidn del estado de alerta.

Las manifestaciones clinicas no permiten identificar la causa de la agudizacién. Desde
hace muchos afios sabemos que, la existencia de 2 o mas criterios de Anthonisen, es decir,
aumento de esputo, aumento de disnea y/o cambio en la coloracién en el esputo, hacen més
probable la etiologia bacteriana, siendo este dltimo signo el que se ha asociado con un
aumento de la carga bacteriana de las secreciones respiratorias durante las agudizaciones.
El grado avanzado de deterioro funcional respiratorio se ha asociado a un aislamiento méas
frecuente de bacterias patégenas durante las agudizaciones.
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3. ABORDAJE DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debemos sospechar la presencia de EPOC cuando nos encontramos con un paciente con
antecedentes de tabaquismo en cantidad y tiempo suficiente y que presente una clinica com-
patible: tos, expectoracién cronica, bronquitis de repeticién, disnea de esfuerzo de larga evo-
lucién o sibilancias.

La disnea (sensacion de dificultad respiratoria) tiene un desarrollo progresivo y no guarda
en principio relacion con el grado de obstruccion. Para la valoracion del grado de disefia la
British Medical Research Council (MRC) ha propuesto la siguiente escala:

 Grado 0: no disnea salvo con ejercicio intenso.

e Grado 1: disnea al andar deprisa o subir cuestas.

e Grado 2: incapacidad para mantener el paso de otras personas de la misma edad, cami-
nando en llano, debido a dificultad respiratoria o tener que descansar al andar en llano
a su paso.

e Grado 3: tener que parar a descansar al andar unos 100 metros o a los pocos minutos de
andar en llano.

e Grado 4: la disnea impide al paciente salir de casa o aparece con actividades como
vestirse.

Para confirmar el diagnéstico de EPOC es imprescindible realizar una espirometrfa, que
demuestra obstruccién de las vias aéreas no reversible. La relacion entre el flujo espiratorio
maximo en el primer segundo (FEV,) y la capacidad vital forzada (FVC) es la medida que nos va
a permitir detectar la existencia de una limitacion al flujo aéreo. Asi una relacién FEV,/FVC <
70%, tras la administracion de dos inhalaciones de un broncodilatador de corta duracién, debe
considerarse un signo precoz de obstruccion incluso cuando coexiste con en FEV; dentro del
intervalo de la normalidad (> 80% del valor de referencia).

El diagnéstico de la EA-EPOC es eminentemente clinico. Las pruebas complementarias irdn
encaminadas a establecer la gravedad de la exacerbacion o descartar procesos que puedan
simular la agudizacién y que requieren un tratamiento especifico:

e Radiograffa de tdrax: pueden observarse signos de hiperinsuflacién pulmonar (aplana-
miento de diafragmas, aumento de espacio retroesternal y retrocardio o aumento del
espacio intercostal) 0 aumento de la trama bronquial y nos servira para identificar o des-
cartar diagndsticos alternativos de la EA-EPOC.

e Gasometria arterial (GSA): saturaciones de oxigeno (Sat 0,) < 95% indican presion arte-
rial de oxigeno (Pa0,) < 80 mmHg. Asi con Sat 0, < 92% estara indicado la realizacion de
GSA.

 Hablamos de insuficiencia respiratoria cuando encontramos niveles de Pa0, < 60 mmHg
con o sin presion arterial de diéxido de carbono (PaCO,) > 50 mmHg. El pH nos servira
para valorar el grado de hipoventilacion aguda insertada sobre la hipoventilacién créni-
ca. En los pacientes EPOC que tienen alterados los valores gasométricos de forma basal
hablaremos de insuficiencia respiratoria cuando se observe una caida de la Pa0, > 10-15
mmHg de su valor basal y/o cualquier valor de hipercapnia asociado a pH<7.30.

e Electrocardiograma: puede demostrar la presencia de hipertrofia de ventriculo derecho,
arritmias o cardiopatfa isquémica.

® Hemograma: puede ser normal o mostrar la presencia de poliglobulia; la serie blanca
suele ser normal incluso en los casos de etiologia infecciosa de la exacerbacion.

e Estudio microbioldgico: no estd indicado identificar el agente etioldgico especifico en
todos los pacientes con EA-EPOC. Tan sélo se realizaré en las siguientes circunstancias:
pacientes que requieren ingreso hospitalario con alto riesgo de infeccién por
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Pseudomonas spp., germen resistente a antibidticos; tratamiento antibictico previo; tra-
tamiento corticoideo; enfermedad de curso prolongado, con més de cuatro exacerbacio-
nes al afio y obstruccion grave al flujo aéreo (FEV;< 40%); pacientes que requieren ingre-
so en UCI; pacientes con mala respuesta al tratamiento empirico a las 72 horas de
comenzar el mismo.
Diagnéstico diferencial
Existen una serie de enfermedades que presentan sintomas que las hacen indistinguibles
de una EA-EPOC: como la neumontia, insuficiencia cardiaca, tromboembolismo pulmonar y arrit-
mias. Otras enfermedades que pueden confundirse son el cancer de pulmén, obstruccion de la
via aérea superior, derrame pleural o broncoaspiracién, ademds del neumotérax. Es por esto
que la radiograffa toracica es de suma importancia en todos los pacientes con EA-EPOC.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO

La gravedad de la EPOC se establece mediante espirometria. Para determinar el grado de
obstruccién se utiliza como pardmetro el FEV;, que se considera patoldgico si es inferior al 80%
de los valores preestablecidos segtn la edad del paciente y sus caracteristicas antropométri-
cas. La Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) propone una clasificacion
de gravedad de la EPOC en distintos estadios:

o Estadio 0: EPOC en riesgo. Espiometrfa normal. Sintomas crénicos: tos, aumento de la

produccion de esputo.

o Estadio I: EPOC leve. FEV,/FVC < 70%. FEV;> 80% con o sin sintomas.

o Estadio Il: EPOC moderado. FEV;/FVC < 70%. FEV, 80-50% con o sin sintomas.

e Estadio Ill: EPOC grave. FEV,/FVC < 70%. FEV, 50-30% con o sin sintomas.

e Estadio IV: EPOC muy grave. FEV;/FVC < 70%. FEV; < 30% o FEV; < 50% con presencia

de insuficiencia respiratoria cronica.

La gravedad de la exacerbacion va a marcar su tratamiento. Los datos de severidad de una
EA-EPOC se relacionan con farios factores: 1) la gravedad de la enfermedad en estado basal;
2) la presencia de comorbilidad asociada; 3) el nimero de exacerbaciones previas en el afio
anterior; 4) la existencia de alteracion funcional importante (FEV, < 1.000 ml. salvo que ya exis-
tiera obstruccion grave al flujo aéreo).

Lo que resulta cada vez mas evidente es que, las agudizaciones frecuentes provocan dafio
pulmonar progresivo y alteracion de los mecanismos de defensa, que a su vez facilitarian nue-
vos episodios. Parece existir una relacion entre un mayor nimero de reagudizaciones y un
curso acelerado de la enfermedad.

5. TRATAMIENTO

El tratamiento de la EA-EPOC va encaminado a mejorar la obstruccion bronquial y a abor-
dar la causa que ha incrementado esta obstruccion.

En al tabla | podemos observar los objetivos del tratamiento de la EA-EPOC ya sea de forma
ambulatoria o intrahospitalaria. El tratamiento ambulatorio va encaminado a tratar la infeccién
si estd presente, movilizar secreciones bronquiales excesivas, mejorar el grado de obstruccion,
la fuerza muscular respiratoria y facilitar la tos, evitar los efectos adversos del tratamiento y
educar a los pacientes y sus familiares sobre los signos de deterioro y las medidas que se pue-
den tomar. Es muy importante monitorizar a las 24-48 horas del inicio del tratamiento y reeva-
luar los efectos del mismo. Si la evolucion no es favorable el paciente debe ingresar.

El tratamiento hospitalario esta indicado en los pacientes que no presenten mejoria
en las primeras 12 horas tras instaurar el tratamiento, con persistencia del deterioro
gasométrico y clinico.
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Tratamiento farmacoldgico

© Broncodilatadores: un incremento en la dosis o frecuencia de la broncodilatacion previa
serd la primera medida a instaurar en el tratamiento de la EA-EPOC, ya sea de agonistas
{32 de corta duracién (salbutamol o terbutalina) o anticolinérgicos (bromuro de ipatropio).
Se recomienda comenzar con un 32 de corta duracion y si la respuesta con altas dosis
no es satisfactoria se afiade el anticolinérgico. Estos farmacos se pueden administrar
cada 4-6 horas, siendo la via inhalatoria la mas eficaz y la que menos efectos secunda-
rios produce. En pacientes hospitalizados se puede utilizar la nebulizacién como via de
administracidn, aunque los dispositivos de inhalacion con cdmara espaciadora son igual-
mente efectivos. La dosis recomendada de agonista 32 es de 0,5 a 1 mg de salbutamol,
de 1 a5 mg de terbutalina y de 0,25 a 0,5 mg de bromuro de ipatropio.

 Glucocorticoides: los corticoides sistémicos aceleran la recuperacion del FEV;, acortan el
periodo de estancia hospitalaria y disminuyen el nimero de reingresos por EPOC. La

dosis recomendada habitual es 0,5 mg/Kg/dia de prednisolona durante las primeras 72

horas, con disminucién progresiva posterior, hasta retirar en 15 dfas.

e Antibigticos: se recomienda cuando existe un aumento de la disnea habitual, fiebre, aumen-
to del volumen y la purulencia del esputo o en las reagudizaciones que cursan con insuficien-
cia respiratoria aguda o crénica reagudizada. En la tabla 2 se exponen la clasificacion de las
EA-EPQC, los microorganismos implicados y el tratamiento de eleccion en cada caso.

Tratamiento no farmacolégico

 Oxigenoterapia: su objetivo serd mantener una buena Sat O, mientras el resto del trata-
miento controla los sintomas. Se recomienda utilizar una Fi0, suficiente para mantener
una Pa0, por encima de 60 mmHg. Esto generalmente se consigue con una Fi0, del 24-
26% (1-2L/minuto si usamos gafas nasales).

e \/entilacion mecanica: Debe considerarse cuando a pesar de haber instaurado un trata-
miento farmacoldgico dptimo y de administracién de oxigenoterapia persiste acidosis
moderada-grave (pH< 7.35) con hipercapnia (PaCO, mayor de 45-60 mmHg) y una fre-
cuencia respiratoria mayor de 24 respiraciones por minuto.

— Ventilacion mecénica no invasiva (VMNI): debe usarse en caso de insuficiencia respi-
ratoria hipercapnica que no responde a tratamiento médico. La VMNI es una modali-
dad de soporte ventilatorio que se aplica sin necesidad de aislar la via aérea median-
te intubacion endotraqueal. Distintos metaandlisis avalan su uso, produciendo un
aumento del pH, reduccion de la PaCO,, disminucidn de la necesidad e intubacion oro-
traqueal, aumento de la supervivencia y acortamiento del tiempo de hospitalizacion. El
modo ventilatorio limitado por presién de doble nivel (BiPAP) presenta ventajas sobre
los ventiladores volumétricos. Suele comenzarse con presiones espiratorias de 4 cm de
H,0 e inspiratorias de 14 cm de H,0 con mascarilla nasal u oronasal, segdn adaptacién
y tolerancia del paciente, administrando oxigeno suplementario para conseguir satura-
ciones en torno al 88%.

— Ventilacion mecénica invasiva: debe considerarse siempre que falle la VMNI (empeo-
ramiento de valores gasométricos y/o pH en las primeras 2 horas, 0 no mejoren en las
primeras 4 horas); si existe acidosis grave (pH< 7.35) € hipercapnia (PaC0, > 60 mmHg);
presencia de taquipnea superior a 35 respiraciones por minuto o ante la aparicion de
otras complicaciones como alteraciones metabdlicas, sepsis, neumonia, embolismo
pulmonar, barotrauma o derrame pleural masivo.

e Fisioterapia respiratoria: se utiliza para facilitar la eliminacion de secreciones. Las inter-
venciones incluyen: drenajes posturales, percusion toracica, vibracion, tos dirigida, espi-
racion forzada y espiracion bajo presion positiva.
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Tabla 1.
0BJETIVOS DEL TRATAMIENTO DE LAS EA-EPOC
A. Nivel ambulatorio
* Educacion del paciente:
a. Comprobar la técnica inhalatoria.
b. Considerar el uso de cdmaras espaciadoras.
* Broncodilatadores:
a. Agonistas 32 de accion corta y/o bromuro de ipatropio.
b. Considerar afiadir 52 de accion prolongada si el paciente no lo usaba.
« Corticoides sistémicos:
a. Prednisolona de 30-40 mg/dia por via oral durante 10-14 dias.
b. Considerar corticoide inhalado.
* Antibiéticos (si indicado):
a. Amoxicilina-clavulanico.
b. Levofloxacino.
Nivel hospitalario
* Broncodilatadores:
a. Agonistas 32 de accion corta y/o bromuro de ipatropio.
b. Oxigeno suplementario si insuficiencia respiratoria.
« Corticoides:
a. Si el paciente tolera via oral, prednisonade 30-40 mg/dia durante 10-14 dias.
b. Si no tolera via oral, dosis equivalentes i.v.
c. Considerar corticoides via inhalatoria.
* Antibiéticos:
a. Amoxicilina-clavulanico.
b. Levofloxacino.
c. Si se sospecha P, aeruginosa considerar terapia combinada.
Tabla 2.
CLASIFICACION DE LA EA-EPOC Y TRATAMIENTO ANTIBIOTICO RECOMENDADO
Grupo inicid Mi i i oral i iV,
I EPOCIeve H infi cil éni
Menor de 65 afios S. ii Le ino si alergia
No comorbilidad M. catarhalis
lia EPOC moderado o grave  Igual | + enterob i icili anii Levofl i
No riesgo P, aeruginosa Cefalosporina 3%-4*
Amoxicilina-clavulanico
lib EPOC moderado o grave  lgual lla + P aeruginosa  Ciprofloxacino Betalactamico parenteral
Riesgo P, aeruginosa Levofloxacino con actividad

antipseudomona
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Capitulo 4c: Asma

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El asma bronquial se define como una inflamacién crénica de las vias aéreas en la que
desempefian un papel destacado determinadas células y mediadores. Este praceso se asocia
a la presencia de hiperrespuesta bronquial (HRB) que produce episodios recurrentes de sibilan-
cias, disnea, opresion toracica y tos, particularmente durante la noche. Estos episodios se aso-
cian generalmente con un mayor o menor grado de obstruccién al flujo aéreo a menudo de
forma reversible espontdneamente o tras tratamiento.

La exacerbacion asmética se define como episodios de aumento progresivo de la dificultad
respiratoria, tos, sibilancias o dolor toracico, 0 una combinacion de ellos. Estas exacerbacio-
nes se caracterizan por una disminucién en el flujo aéreo espiratorio.

La mortalidad por asma es baja si la comparamos con otra enfermedad respiratoria croni-
ca, comoa es la EPOC. Sin embargo, atn se producen alrededor de 250.000 muertes anuales en
todo el mundo, siendo de un 20 a un 30% de estas muertes de manera stbita. La mortalidad
no guarda relacion con la prevalencia que en nuestro entorno es de algo mas del 5% de la
poblacién. En las tltimas décadas la tasa de mortalidad ha disminuido, sobre todo en hombres.
Esta tendencia decreciente no parece observarse en la poblacién més joven.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes son la presencia de sibilancias, disnea, opre-
sion tordcica y tos, desencadenadas por diversos estimulos, entre los que se encuentran una
amplia variedad de antigenos, infecciones, irritantes externos o el simple ejercicio.

Debido a la variabilidad de los sintomas el examen fisico del sistema respiratorio puede ser
normal, aunque generalmente lo mds caracteristico son las sibilancias espiratorias. Sin embar-
go, estos signos pueden estar ausentes en las exacerbaciones severas si existe una obstruc-
cion muy severa, aunque estos pacientes tienen otros signos fisicos que reflejan la gravedad
como son la cianosis, somnolencia, dificultad en el habla, taquicardia, hiperinsuflacién del
térax, uso de musculatura accesoria y retraccion intercostal.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagnéstico de la enfermedad asmética se basa fundamentalmente en la presencia de
sintomas caracteristicos y las medidas de la funcién pulmonar, particularmente la obstruccién
reversible al flujo aéreo. Lo més frecuente es que el paciente haya sido previamente diagnos-
ticado en su fase méas estable, siendo dificil realizar el algoritmo diagnéstico en la atencion en
urgencias.

El diagnéstico diferencial en el adulto incluye multitud de patologias como son: la EPOC,
bronquiectasias, bronquiolitis eosinofilica, disfuncién de cuerdas vocales, malformaciones
laringeas y traqueales, traqueitis, enfermedades intersticiales, tumores, cuerpos extrafios,
insuficiencia cardiaca, reflujo gastroesofégico, tos por IECA, tromboembolismo pulmonar,
incluso la disnea psicégena.

Es fundamental una correcta anamnesis, debemos preguntar si esta diagnosticado previa-
mente, qué tipo de asma tiene (atdpica, no atépica) y su situacién de gravedad previa (intermi-
tente, persistente leve, persistente moderado o persistente grave), hacer hincapié en el inicio de
los sintomas, tratamiento de base y el realizado antes de acudir a urgencias, hospitalizaciones
y estancias en urgencias previamente, posibles desencadenantes (infecciones, exposicion a
alergenoas, supresion de la medicacidn, toma de betabloqueantes, salicilatos o AINES), sensibi-
lidad a Alternaria alternata (esté relacionada con la presencia de crisis de asma de riesgo vital).
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Pruebas complementarias:

® Flujo espiratorio méaximo (PEF): su determinacion es de gran ayuda en el diagnéstico y cla-
sificacion de la gravedad de la crisis, aunque no sustituye a la espirometria forzada con
su empleo se puede estimar la obstruccion bronquial. Por esta razén y por su facil mane-
jo deberfa estar disponible en todos los servicios de urgencias.

e Pulsioximetria: midiendo la saturacion de oxigeno (Sat0,) tendremos una estimacion de

la la p0,.

© Gasometria arterial: no se debe hacer de rutina, debe realizarse en pacientes con un PEF

de 30 a 50% del tedrico, o los que responden al tratamiento inicial, mediremos de forma
exacta la p0,, y ademas determinaremos la pCO,, que nos ayudard a estratificar la gra-
vedad de la crisis.

 Radiograffa de térax: aunque los signos en el asma no son muy abundantes o demostra-

tivos, es importante disponer de una radiografia toracica sobre todo para poder efectuar
el diagnéstico diferencial y descartar otras patologias que pueden producir sintomas
similares. Ademds es necesaria en pacientes en los que se sospeche una complicacion
cardiopulmonar, en pacientes que van a ingresar, o en el seguimiento, en los que no res-
ponden inicialmente al tratamiento.

© Hemograma: si se sospecha infeccion.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La agudizacitn asmatica constituye un evento potencialmente letal si no es evaluada y tra-
tada de forma correcta. Mediante los signos clinicos, la exploracién, y las pruebas complemen-
tarias podemos estratificar la gravedad de la crisis (tabla 1).

La valoracidn inicial debe encaminarse a confirmar el origen asmatico de la crisis y esta-
blecer la gravedad e identificar a los pacientes con alto riesgo de presentar un asma de ries-
go vital. Deben examinarse en primer lugar los sintomas y signos que indiquen extrema grave-
dad o riesgo vital, como son la disminucién del nivel de conciencia, obnubilacién, coma, bradi-
cardia, arritmia cardiaca, hipotension, cianosis, torax silente y que obligan a contactar con las
unidades de cuidados intensivos ante la posibilidad de intubacion y ventilacién mecanica.

Asma de Riesgo Vital: un pequefio grupo de pacientes asméticos estan expuestos a pade-
cer agudizaciones de tal gravedad que supongan un peligro potencial y real para sus vidas, lo
podemos definir desde dos puntos de vista clasicos:

o Clinico: crisis asmatica de tal intensidad que, o bien ocasiona la muerte de los pacien-

tes, o les produce ataques tan graves, que llegan a comprometer sus vidas.

 Funcional: exacerbacion grave que cursa con una hipercapnia superior a 50 mmHg y/o

acidosis con un pH inferior a 7,30, tanto si el paciente precisa ventilacion mecénica o no
para su tratamiento.

Los factores de riesgo mas importantes que se ha relacionado con estas crisis son:

* Ingresos hospitalarios o visitas a urgencias en los 12 meses previos.

® Antecedentes de crisis graves.

o Necesidad previa de ingreso en UCI o soporte ventilatorio.

 Uso de corticoides orales o que recientemente han suspendido su utilizacion.

* Necesidad de multiples farmacos para controlar la enfermedad.

© No cumplidores de la medicacion habitual, sobre todo en relacién a la no utilizacién habi-

tual de glucocorticoides inhalados.

 Bajo nivel psicosocial, problemas psiquidtricos, uso de sedantes.

® Abuso de betaZ agonistas inhalados, especialmente si consumen més de un dispositivo

de salbutamol o equivalente, al mes.
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5. TRATAMIENTO DE LA EXACERBACION ASMATICA

5.1. Terapia a utilizar

e (Oxigeno: Debe administrase en concentraciones altas (40-60%), para alcanzar la satura-
cion arterial del oxigeno (Sat0,) > 90% (95% en nifios). La PaCO, puede empeorar en
algunos pacientes en tratamiento con 0, al 100%, especialmente aquellos con una obs-
truccion més grave al flujo aéreo.

® [2-agonistas inhalados (AA-b,) de accion répida (sabutamol, terbutalina): Farmacos de
eleccion inicial en la crisis asmatica. Proporcionan broncadilatacion (BD) rapida pero
breve. Deben ser suministrados en intervalos regulares (evidencia A). La utilizacién por
via parenteral, queda reservada para aquellas situaciones de deterioro del nivel de con-
ciencia o fatiga muscular que impiden la correcta utilizacion de la via inhalatoria.

e Anticolinérgicos (bromuro de ipatropio} La combinacion de AA-b, con un anticolinérgico
puede producir una mejor broncodilatacion que por separado (Evidencia B) y se asocia
con menores tasas de hospitalizacién (Evidencia A) y una mayor mejorfa en PEF y FEV1.

e (lucocorticosteroides sistémicos. Aceleran la resolucion de las exacerbaciones y se
deben utilizar en todas las crisis, excepto en las mas leves (evidencia A).

 Glucocorticosteroides inhalados: son eficaces como parte del tratamiento de las exacer-
baciones de asma. La combinacién de dosis altas de glucocorticosteroides inhalados y el
salbutamol en asma aguda proporciona mayor broncodilatacion que solamente el salbu-
tamol (evidencia B).

® Adrenalina: Puede estar indicada una inyeccion subcuténea o intramuscular para el tra-
tamiento agudo de anafilaxis y angioedema, pero no se indica de forma rutinaria duran-
te las exacerbaciones del asma.

e Teofilina: actualmente papel minimo en el tratamiento del asma aguda. Su uso se asocia
a efectos secundarios graves y potencialmente fatales.

e Sulfato de magnesio intravenoso: no se recomienda para el uso rutinario en exacerbacio-
nes de asma, pero puede ayudar a reducir las tasas de ingresos hospitalarios en ciertos
pacientes, incluyendo adultos con FEV1 25 a 30% del tedrico, adultos y nifios que no res-
ponden al tratamiento inicial, y los nifios cuyo FEV1 falla en mejorar por encima del 60%
después de 1 hora de tratamiento, (evidencia A).

® Modificadores de leucotrienos. Hay pocos datos para sugerir un papel en asma aguda.

® Sedacicn: Estrictamente prohibida (salvo necesidad de intubacién orotraqueal) durante
las crisis de asma por el efecto depresor respiratorio de los ansioliticos y de medicamen-
tos hipndticos. Se ha demostrado una asociacion entre el uso de estos medicamentos y
las muertes evitables por asma.

5.2. Actuacion terapéutica en el Servicio de Urgencias

o (risis leve. Se administraran AA-B2 inhalados de accidn corta (salbutamol, 2,5-5 mg, ter-
butalina, 10 mg). Si se utilizan inhaladores presurizados, se realizaran 4 pulsaciones con-
secutivas de salbutamol (0,1 mg/inhalacion) o terbutalina (0,25 mg/inhalacion o 0,5
mg/dosis polvo seco) cada 10 min y 3 veces. Los estudios que comparan los efectos de
dosis equiefectivas de AA-B2 en inhaladores presurizados o nebulizados durante una
agudizacion grave de asma (AGA) muestran que el grado de broncodilatacion consegui-
do es similar (evidencia A). A los 60 min se valorara de nuevo el PEF: si se mantiene esta-
ble y no existen alteraciones clinicas, el paciente puede ser dado de alta.

e (risis grave-moderada. La primera accion consiste en administrar O, en concentraciones
altas (40-60%), controlando que la Sat0, sea >92%. La utilizacién de flujos altos permi-
te nebulizar farmacos inhalados. Los AA-B2 de acci6n corta por via inhalada (salbutamol
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2,5-5 mg o terbutalina 10 mg) constituyen el tratamiento de eleccion. La pauta recomen-
dada es de 3 dosis consecutivas de salbutamol (2,5 mg) cada 30 minutos en funcion de
la respuesta o, en casos graves, la nebulizacién continua a un ritmo de 10 mg/h. La uti-
lizacion de bromuro de ipratropio nebulizado (0,5 mg) en la fase inicial de las crisis asmé-
ticas en pacientes con AGA o con pobre respuesta inicial a los AA-B2, puede conseguir
un aumento en el grado de broncodilatacion obtenido (evidencia A). La administracion

precoz de esteroides disminuye la mortalidad, los indices de admisién y las recaidas a

corto plazo (evidencia A). La dosis de esteroides recomendada es 100-200 mg de hidro-

cortisona al inicio 0 40-60 mg de metilprednisolona. No se han demostrado efectos mejo-
res con dosis altas, ni diferencias entre la administracion intravenosa u oral.

B). La utilizacion de corticoesteroides inhalados debe reanudarse tan pronto como sea

posible, pero en ninglin caso se ha mostrado que su utilizacién deba suponer la retirada

de los primeros. La nebulizacién de corticoesteroides durante la crisis puede ser una

alternativa (evidencia B).

— Mala respuesta al tratamiento. La valoracion debe realizarse mediante la determina-
cion del PEF o del FEV1 y pulsioximetria a los 60 min. En aquellos pacientes en los que
inicialmente existian alteraciones de la saturacion, debe repetirse la gasometrfa arte-
rial y realizarse una radiograffa de térax si no se produce mejorfa. La falta de respues-
ta clinica y funcional obliga a afiadir otros broncodilatadores. La administracion de sul-
fato de magnesio, en dosis Unica de 1,2-2 g durante 20 minutos, ha mostrado un efec-
to beneficioso en las crisis mas graves (evidencia A). La administracién de aminofilina
(5 mg/kg durante 20 min) constituye una alternativa.

Decision final: Tras el tratamiento inicial, debe evaluarse nuevamente la respuesta:

—La mejorfa clinica y funcional (PEF o FEV1 >70%) en pacientes sin factores de riesgo de
asma de riesgo vital permite el alta.

— Si existe una repuesta incompleta al tratamiento, factores de riesgo de asma grave
y a la exploracién persisten sintomas leves/moderados debe plantearse el ingreso
hospitalario.

—En caso de que no haya mejorfa (PEF o FEV1<50% o deterioro progresivo en el PEF), se
procedera a contactar con la UCI si la gravedad lo requiere. Las causas que justifican
el ingreso en la UCI son: necesidad de intubacidn y ventilacion mecanica; deterioro pro-
gresivo del nivel de conciencia o fatiga muscular; parada cardiaca o respiratoria; insu-
ficiencia respiratoria global (pH <7,3; Pa0, <60 mmHg o PaCO,>45 mmHg) a pesar del
tratamiento con oxigeno en concentraciones altas (Fi0, >50%).

5.3. Criterios de alta hospitalaria

Dependen, por un lado, de la respuesta clinica y funcional al tratamiento administrado, y
por otro, de las condiciones individuales. No existen evidencias suficientes que avalen la utili-
dad de los criterios habitualmente empleados, que se basan en recomendaciones consensua-
das entre expertos (evidencia D). Estos son: mejorfa significativa de los sintomas asméticos por
los que ingresd el paciente, que puede deambular sin disnea; no precisa medicacién de resca-
te, y el tiempo transcurrido entre cada administracion es superior a 4 horas; la exploracion fisi-
ca es normal o casi normal; el FEV1 o el PEF es superior al 70% de su valor teérico o del mejor
valor personal y la variabilidad diaria es menor del 25%; la Sat0, es superior al 90%; no pre-
cisa tratamiento administrado por via intravenosa y el administrado por via inhalatoria lo rea-
liza correctamente. Aunque estos criterios suponen la resolucién casi completa de la crisis,
existen estudios (evidencia B) que demuestran que no existe una tasa mayor de recaidas en
caso de alta precoz con remisién incompleta de los sintomas y de la funcién pulmonar.
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5.4. Tratamiento y seguimiento al alta

Debe incluir AA-B2 inhalados de larga duracién y AA-B2 rapidos a demanda, corticoeste-
roides inhalados en dosis altas y esteroides orales (40 mg/dia).

En el momento del alta hospitalaria, todos los pacientes deben disponer de un plan escri-
to en el que se informe del tratamiento y las acciones a realizar en caso de deterioro, al tiem-
po que se asegura un seguimiento médico en al menos 24-48 horas tras el alta.

La derivacion a un especialista en asma debe tomarse en cuenta para los pacientes hospi-
talizados. En el seguimiento al alta el paciente debe ser revisado regularmente en las sema-
nas subsecuentes hasta que se alcance su mejor funcién pulmonar.

Los pacientes deben conocer los conceptos bésicos de su enfermedad, los factores agra-
vantes y las caracteristicas de las distintas opciones terapéuticas. Es asimismo fundamental
asegurar la realizacion correcta de las maniobras inhalatorias y la utilizacion de los medidores
de PEF.

Los pacientes que van a urgencias con una exacerbacion aguda son el blanco para ser refe-
ridos a un programa de educacion en asma, si hay alguno disponible.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION

www.ginasthma.com
WWW.gemasma.com

Tabla 1.
CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD DE UNA CRISIS ASMATICA
Leve Moderad: Grave Muy Grave

Disnea Andar Sentado Hablando
Hablar Péarrafos Frases Palabras
Conciencia Normal Normal Disminuida Confuso
Frecuencia Respiratoria Aumentada Aumentada >30 rpm
Musculatura Accesoria Normal Intercostal Todos Mov. Paraddjico

ECM Aleteo nasal  térax-abdomen
Sibilanci Espiratorias Insp-Esp. Insp-Esp. Silencio
F.Cardiaca <100 100-120 >120 Bradicardia
PEF >70% 50 - 70% 33-50% <33%
Pa0, Normal >60 mmHg <60 mmHg
Sat.0, >95% 90-95% <90%

PaCO, <45 mmHg <45 mmHg >45 mmHg
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Figura 1.

ALGORITMO DEL MANEJO DE LA CRISIS ASMATICA EN URGENCIAS

Medidas iniciales:
Historia clinica, B ion
Tratamiento inicial:

02 hasta Saturacién >95% /B2 de accion corta inhalados (1h)

Corticoides sistémicos: Si no respuesta inmediata /tto previo oral / crisis severa.

Itaci accesoria, PEF, Sat02, Gasometria arterial)

Nunca sedar.
Reevaluar en 1 hora
y | y
Criterios de episodio moderado: Criterios de episodio severo:
-PEF: 60-80% -PEF: <60%

-Sintomas graves. Uso totalde musc. accesoria
-Uso de musc. accesoria -AP de riesgo para crisis severa

Tratamiento: -No mejorfa tras trat. inicial.

-02 Tratamiento:

-B2+ Anticolinérgicos inhalados/h -02

-Corticoides orales -B2+ Anticolinérgicos inhalados/h

Continuar 1-3 horas si -Corticoides iv

se demuestra mejoria -Valorar Mg iv.

) v

-Sintomas moderados

Reevaluar en 1-2 horas
|

v

Buena respuesta en
1-2h:

-Respuesta sostenida
>1h tras dltimo tto.
-Exploracion normal.
No distress.

-PEF: >70%
Sat02>90%

(95% en nifios)

v

Respuesta incompleta en 1-2h:
-Factores de riesgo de asma grave.
-Exploracion sintomas leve/mod.
-PEF: <60%. No mejora de Sat02
Observacion:

02/B2+/- Anticolinérgicos /Cort.iv
Valorar Mg. Iv.

Monitorizar Sat02-PEF. Pulso

Criterios para alta: PEF >60%.

Medicacion oral.
-B2 inhalados

-Considerar corticoides orales.
-Considerar inhalador adicional

(B2 larga duracién/cort)
-Educacion sanitaria del paciente: toma
de i adecuada,

v

Pobre respuesta en 1-2h:
-Factores de riesgo de asma grave.
-Exploracién sintomas graves/muy
graves.

-PEF: <30%. PC02>45mmHg.
P02>60mmHg

uct:

-02/B2+/- Anticolinérgicos /Cort.iv
-Mag. Iv.

-Valorar B2 iv. Y/o Teofilina iv.
-Posibilidad de intibacion/ ventilacion
mecanica

Reevaluacion frecuente:
R : Pobre / | |

/ Buena

médico y plan de accion.

Si incompleta, valorar UCI si no mejorfa en 6-12 h.

5



76 |

Capitulo 4d: Obstruccion de las vias respiratorias altas

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La luz laringea es la parte mas estrecha del tracto respiratorio. La rigidez del drea gloto-
subglética, totalmente inextensible, es causa predisponente de reduccion casi brusca del cali-
bre aéreo, cuando la gran capacidad de edematizacion de la mucosa se manifiesta seguida de
estimulos ocasionales. Igualmente, la laringe, por ser un érgano ricamente inervado, resulta
peligrosamente reflexdgeno y constituye, en toda su superficie, una zona gatillo desencadena-
dora de espasmos.

La disnea de origen laringeo es, en su forma tipica, una bradipnea inspiratoria. El ritmo de
ventilacion de hace mas lento esencialmente por alargamiento del tiempo de la inspiracion. La
respiracién se hace activa por la participacion de los mdsculos respiratorios accesorios. La
depresion intratordcica, mas importante que para una inspiracién normal, se acompafia de una
depresion de las partes blandas en el nivel supraclavicular e intercostal: se produce el TIRAJE.

La disnea de origen laringeo se traduce también por la presencia de ruidos que aparecen
en el tiempo inspiratorio de la respiracion, como son el estridor y el cornaje. El estridor es un
ruido agudo andlogo al que se produce soplando por un tubo estrecho en un punto, y traduce
una disminucion de permeabilidad a nivel glético o vestibular. El cornaje es un ruido de tonali-
dad mas grave, mas sordo, ronco y cavernoso, comparable al obtenido soplando en un cuerno;
traduce un estrechamiento glotosubglético.

La bradipnea inspiratoria, el tiraje, el estridor y el cornaje caracterizan la disnea de origen
laringeo. Pero pueden aparecer otros sintomas asociados, tales como la tos, las modificacio-
nes de la voz (disfonia con voz ronca en caso de lesién en plano glético y voz ahogada y cubier-
ta en las lesiones supragléticas) o incluso una disfagia u odinofagia.

En la Tabla 1 se describen las caracteristicas clinicas de las disneas en funcién de su loca-
lizacion en el érea laringea.

El diagnéstico de gravedad permite adaptar el tratamiento y apreciar la necesidad o no de
realizar de forma inmediata o diferida los gestos que permitan restablecer la via aérea. La gra-
vedad de la disnea laringea puede ser apreciada sobre:

e La duracion (el umbral de gravedad se sitGa mas alld de una hora en caso de disnea
aguda) y la intensidad de la bradipnea; pero no hay que descuidar la gravedad de una
polipnea superficial ineficaz o de una bradipnea extrema, eventualmente con pausas
respiratorias.

e La intensidad del tiraje supraclavicular e intercostal: es proporcional a la importancia de
la depresion intratorécica pero resulta necesario recordar la gravedad de un tiraje bajo o
nulo, que sefiala agotamiento del paciente.

e Datos hemodindmicos: cualquiera que sea el estado inicial del paciente, el riesgo de
agravamiento brusco de la disnea es siempre posible y justifica un tratamiento rapido y
una supervisién estrecha. Los diferentes datos del examen clinico, frecuencia cardiaca,
coloracion, pulso y tensién arterial, deben ser apreciados de forma escrupulosa y contro-
lados regularmente durante la evolucion bajo tratamiento.

En algunos casos de extrema gravedad, el estado de asfixia es inminente. En ausencia de
intubacion inmediata la evolucion es rapidamente fatal. La traqueotomia estd indicada en
aquellos casos donde la intubacion es imposible o inadaptada. En caso de urgencia vital con
imposibilidad de intubacidn o traqueotomia, se realiza la cricotiroidotomia (coniotomia), manio-
bra de transicion para salvar la via aérea hasta que se pueda realizar traqueotomia reglada.

La tabla 2 recoge las causas méas frecuentes de la obstruccion de las vias aéreas superio-
res y caracteristicas clinicas. A continuacién se describen con detalle.
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2. DISNEA LARINGEA DE ORIGEN TUMORAL

2.1. Definicion: se trata esencialmente de canceres de laringe y de hipofaringe y, més
raramente, de tumores benignos. Los carcinomas escamosos constituyen la gran mayoria de
los cénceres en esta localizacion. Se observan esencialmente en hombres entre 45y 70 afios.
Los factores de predisposicién son, sobre todo, el tabaco para el cancer de laringe, asociado
al alcohol para el cancer de hipofaringe.

2.2. Sintomas guia: el signo funcional que lleva al descubrimiento de un céncer de larin-
ge es la presencia en diversos grados de disfonia, disfagia o disnea. Aunque la disnea es gene-
ralmente tardfa, en algunos casos puede aparecer en primer plano, y en el 10% de los cénce-
res de laringe se necesita una traqueotomia o un gesto de desobstruccién laringea en el
momento del primer examen.

2.3. Abordaje diagnéstico: el diagndstico etioldgico de la disnea es, a menudo, facil
cuando se asocian un terreno propicio y una historia clinica tipica. Se basa en el examen clini-
co ORL y en la laringoscopia directa bajo anestesia general, durante la cual, la toma de biop-
sias para el examen anatomopatoldgico, permite certificar el diagndstico. El diagnéstico por
imagenes completara la exploracion. La decision terapéutica incluye, en funcion de las indica-
ciones, cirugfa, radioterapia y/o quimioterapia.

3. DISNEAS LARINGEAS DE ORIGEN FUNCIONAL Y NEUROLOGICO

3.1. Disneas laringeas permanentes

3.1.1. Definicion: se trata de pardlisis de cuerdas vocales en cierre. Sélo las afectaciones
bilaterales, mucho menos frecuentes que las unilaterales, originan una disnea laringea. El ori-
gen de las displejias puede ser central o periférico. Dentro de las etiologfas centrales, encon-
tramos lesiones agudas, como las encefalitis virales y las causas andxicas y vasculares, y
lesiones progresivas, cuya causa fundamental es la sifilis. Las etiologfas periféricas son esen-
cialmente traumatismos quirdrgicos y tumores del eje visceral del cuello.

3.1.2. Sintomas guia: el principio puede ser brusco, con un cuadro de asfixia que necesi-
ta una intubacion o una traqueotomia urgente. Pero muy a menudo es progresivo, inicialmen-
te con una disnea ligera y bien tolerada, eventualmente intensificada por el esfuerzo, la tos, la
risa, una aspiracion de alimentos o un episodio infeccioso.

3.1.3. Abordaje diagndstico: el diagndstico de las displejias laringeas se basa en el exa-
men con fibroscopia que permite un estudio dindmico en inspiracién y en fonacién, sin pertur-
bar la movilidad laringea.

3.2. Disneas laringeas intermitentes

3.2.1. Definicion: encontramos entidades como los espasmos laringeos, cuya fisiopatolo-
gia implica una exageracion de los reflejos del cierre laringeo, bien por aumento de las res-
puestas motoras o bien por un descenso del umbral de desencadenamiento del reflejo, o como
la inversion del movimiento laringeo respiratorio, que se traduce por un movimiento de aduc-
cién de las cuerdas en inspiracion y de abduccién en espiracion.

3.2.2. Sintomas guia: se caracterizan por episodios intermitentes de cierre laringeo res-
ponsables de accesos de dificultad respiratoria sin disnea permanente.

3.2.3. Abordaje diagndstico: serd necesaria una baterfa de pruebas que incluya fibrosco-
pia laringea, laringoscopia directa, andlisis foniatrico o electromiograffa laringea. Es importante
el estudio de la etiologia del proceso, que incluye descartar, en caso de los espasmos laringeos,
entidades como el reflujo gastroesofégico, rinorrea posterior, aspiracion de alimentos o cuerpos
extrafios, tos, etc. La inversién del movimiento laringeo respiratorio puede formar parte de un
mecanismo de conversion histérico, aunque es necesario eliminar una afectacion organica.
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3.2.4. Tratamiento: la disnea laringea por alteraciones funcionales y neuroldgicas, ya sea
intermitente o permanente, hace correr un riesgo vital. Como tratamiento para salvar la via aérea
en situacion de urgencia, o en caso de que las otras técnicas no sean efectivas, se utiliza la tra-
queatomia. Sin embargo, existen otros medios quirdirgicos, coma la aritenoidectomia o cordecto-
mia posterior mediante laser CO,, que evitan la traqueotomia pero comprometen el resultado
vocal y favorecen, en mayor o menor grado, las aspiraciones de alimentos secundarias.

4. LARINGITIS AGUDAS EN EL ADULTO

4.1. Definicion: inflamacion caracterizada por congestion de la mucosa y edema, que se
localiza fundamentalmente a nivel glético.

4.2. Sintomas guia: |a sintomatologfa puede variar en funcién de la etiologfa, aunque el
sintoma fundamental es la disnea, en mayor o menor grado en funcion de la causa. El edema
se localiza principalmente en el espacio extensible de las cuerdas vocales, lo que perturba el
movimiento vibratorio y explica la disfonia acompafiante.

4.3. Abordaje diagndstico y diagnéstico diferencial: las laringitis virales estén a
menudo asociadas a una afectacion de las vias aéreas superiores y asocian un cuadro pseu-
dogripal a la disfonfa y tos. La laringitis de origen bacteriano aparecen frecuentemente como
complicacién de una laringitis viral. La epiglotitis es la forma mas grave de laringitis del adul-
to. Provocada principalmente por H. influenzae, asocia dolor faringeo y disfagia de instauracion
brusca a veces con sialorrea, con disnea tardia. La causa flngica es rara en ausencia de fac-
tores predisponentes, como el uso de corticoides, antibiéticos de amplio espectro, diabetes,
alcohol, intubacion prolongada o la inmunodepresion. La laringe aparece eritematosa, recu-
bierta de exudado blanquecino y friable. Las laringitis alérgicas pueden provocar un edema
laringeo brutal y obstructivo y suelen aparecer en el contexto de signos atdpicos conocidos y
un factor desencadenante especifico (picadura de insecto, ingestion alimenticia 0 medicamen-
tosa, etc.). Una forma especial y hereditaria es el edema angineurético o de Quincke, provoca-
do por un déficit en el inhibidor de la C1-esterasa. En estos casos hay laringitis edematosa bru-
tal, sin etiologfa evidente.

4.4. Tratamiento: el tratamiento sintoméatico esta basado en curas locales, antiinflamato-
rios y reposo de la voz. Los cuadros virales y bacterianos benignos se utiliza antibiético como
penicilina, mientras que en la epiglotitis es necesario el inicio del tratamiento con antibiticos
de amplio espectro lo antes posible, asociado a corticoterapia, aerosolterapia (1 mg de adre-
nalina, 1 ampolla de dexametasona, 1 ampolla de bromhexina, 1 ampolla de framicetina), anal-
gesia y rehidratacién. En las laringitis alérgicas, se usan corticoides por via sistémica, antihis-
taminicos y adrenalina en los casos mas graves. En caso de edema angineurdtico, es necesa-
rio reponer el déficit de C1-esterasa.

5. DISNEAS DE ORIGEN TRAUMATICO

5.1. Definicion: aparecen sobre todo en accidente de trafico. Las tentativas de autolisis
por ahorcamiento y los accidentes deportivos son también causas de traumatismos.

5.2. Sintomas guia: la disfonfa suele ser constante y la disnea puede aparecer de forma
secundaria, tras un intervalo libre, por constitucién del edema.

5.3. Abordaje diagnéstico: exploracion laringotraqueal bajo anestesia general y pruebas
de diagndstico por la imagen.

5.4. Tratamiento: depende del estado local y general del herido. Una disnea importante
asociada a la presencia de enfisema subcutaneo y dolor, impone la traqueotomia. Si s6lo exis-
te una simple contusidn, asociada a edema poco obstructivo, se mantiene tratamiento antibié-
tico y corticoideo y supervision cuidadosa.
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Tabla 1.
OBSTRUCCION SUPRAGLOTICA - GLOTICO/SUBGLOTICA
Supragléti GléticalS
Sonido Ronquido Agudo
Voz Velada (patata caliente) Ronca
Disfagia +(1) -
Preferencia postural + -
Tos aspera - +(2)
Trismus +(3) -
ici +(1) -
(1) Epiglotitis
(2) Crup

(3) Absceso periamigdalino

Tabla 2.
CAUSAS DE LA 0BSTRUCCION DE LAS ViAS AEREAS SUPERIORES Y CARACTERISTICAS CLINICAS
Causas C; isticas clinicas

laringeo

ite de tréafico o agresion. Disnea. Disfonia. Dolor a la palpacion laringea.
Puede haber enfisema subcutaneo. El edema llega a su punto méaximo tras 14h del
traumatismo. Tratamiento: si disnea leve, vigilancia y esteroides. Si disnea grave,
intubacion o traqueotomia y reparacion quirdrgica.

Paralisis laringea

Antecedente de cirugia tiroidea. A veces, disnea de afios que se agrava tras infec-
cion respiratoria alta. Voz normal. Ingreso hospitalario més traqueotomia o cirugia
correctora.

Tumor

Antecedente de tabaquismo. Disfonia de meses de evolucion. Disnea progresiva.

Tratamiento: esteroides y traqueotomia, seguido de estudio 16

Reaccion alérgica

Ar d de i ion de medi picadura de insecto. Comienzo brus-
co. Edema de Gvula y paladar. Tratamiento: esteroides, aerosolterapia y adrenali-
Na en casos Severos.

Ikl
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Capitulo 5: ARRITMIAS

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El término arritmias hace referencia a la presencia de un trastorno en la génesis o conduc-
cion del impulso eléctrico que da lugar a la contraccién miocardica. Pueden clasificarse en
taquiarritmias (frecuencia superior a 100 por minuto), bradiarritmias (frecuencia inferior a 60
min) y trastornos de la conduccion (bloqueos interauriculares, auriculoventriculares (BAV) o
intraventriculares). La etiologia de las mismas es muy variada siendo secundarias a cardiopa-
tias congénitas, enfermedades hereditarias, canalopatias, enfermedades degenerativas, car-
diopatia isquémica en fase aguda o crénica, hipertrofia, disfuncién ventricular izquierda o dere-
cha, miocardiopatias, post-cirugia cardiaca, trastornos electroliticos, hormonales, hipoxemia,
férmacos, téxicos, etc.

La presentacion clinica de las arritmias oscila entre ser un hallazgo casual y la muerte stbi-
ta, pudiendo manifestarse con mareos, palpitaciones, sincopes, angina y clinica de insuficien-
cia cardiaca aguda o crénica. La evaluacién inicial exige una adecuada historia clinica perso-
nal y familiar en busca de datos que orienten de la etiologfa, marcadores de riesgo y desenca-
denantes, e investigar la forma de presentacion, frecuencia y duracién de los episodios. Se
debe realizar una exploracion fisica en busca de signos de inestabilidad hemodinamica, deter-
minacién de frecuencia cardiaca, ritmicidad, soplos y presencia de signos de fallo ventricular
izquierdo. Es imprescindible practicar un electrocardiograma (ECG) para orientar el diagnésti-
co. También es conveniente realizar una analitica sanguinea en busca de alteraciones electro-
liticas, de hormonas tiroideas y para determinar niveles de ciertos farmacos. Puede realizarse
una radiografia de térax para analizar la existencia de signos de congestion pulmonar y ver
alteraciones de la silueta cardiaca. Evaluaciones posteriores podrén incluir, en casos seleccio-
nados, la realizacion de un ecocardiograma, un Holter de arritmias, un ECG de sefiales prome-
diadas, una resonancia magnética y un estudio electrofisioldgico (EEF).

El tratamiento depende del tipo de arritmia diagnosticada y de la situacion clinica y hemo-
dindmica del paciente. Los pacientes con arritmias graves, sintomas severos asociados o
ausencia de control de la arritmia deben ingresar, para estudio y tratamiento, bajo monitoriza-
cién electrocardiografica.

2. TAQUIARRITMIAS

2.1. Consideraciones generales

Pueden clasificarse en taquicardias supraventriculares (TSV), en las que la auricula y/o el
nodo auriculoventricular (NAV) son necesarios para su génesis y mantenimiento, y ventricula-
res (TV) en el caso contrario. También pueden clasificarse en taquicardias de QRS estrecho, en
su mayoria TSV, y taquicardias de QRS ancho. Estas dltimas se deben considerar como TV
hasta que se demuestre lo contrario, pues en menos del 20% en general y del 5% de pacien-
tes con cardiopatia isquémica las taquicardias de QRS ancho son TSV aberradas. Toda taqui-
cardia de QRS ancho debe ser tratada como una potencial TV.

2.2. Taquicardia supraventricular

Introduccion. Cualquier taquicardia regular de QRS estrecho. Su prevalencia es del
2,25/1.000, excluyendo la fibrilacién auricular (FA) y el flutter, que se trataran aparte. Se pre-
sentan a cualquier edad, de forma paroxistica-recurrente y a veces incesante, con palpitacio-
nes como principal clinica. Es infrecuente el sincope. En el 60% son por reentrada confinada
al NAV y en el 30% participa una via accesoria. En el 10% son de localizacién exclusiva auri-
cular (taquicardia auricular) (TA)). Otros tipos son infrecuentes. Sélo ocasionalmente se asocian
a cardiopatia estructural como la miocardiopatfa hipertréfica, la anomalia de Ebstein u otras
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congénitas. El alcohol y sustancias excitantes pueden desencadenarlas, y el hipertiroidismo
puede aumentar sus recurrencias. La evaluacion general es la citada previamente.

Tratamiento. En fase aguda: en los raros casos de mala tolerancia clinica-hemodinamica,
se realiza cardioversion eléctrica (CVE) con un choque sincronizado de 100-360J bajo sedacién
con midazolam, de 7,5 a 10mg, o propofol a dosis de Tmg/Kg. En caso de ser bien toleradas
deben emplearse siempre las maniobras vagales, como el masaje del seno carotideo, realizan-
do una presion firme circular 5 segundos bajo el dngulo mandibular de forma unilateral, exclui-
da la presencia de enfermedad carotidea, y/o la maniobra de Valsalva. En caso de no ser efec-
tivas se administrara adenosina, 6 mg inicialmente y 12 mg en caso de no respuesta. No se
debe administrar en pacientes trasplantados de corazén, cuando existe una enfermedad pul-
monar severa y cuando se sospeche una TV. En caso de recurrencia 0 no respuesta suele ter-
minarse con un betabloqueante o calcioantagonista intravenoso. Debe registrarse la respues-
ta a estas maniobras en un ECG. En caso de no cese puede usarse, bajo més estrecha vigilan-
cia, flecainida o propafenona en ausencia de cardiopatia estructural y también procainamida.
El manejo de la TA se aborda més adelante. A /argo plazo: no se indica tratamiento crénico tras
un primer episodio. Se recomienda EEF y ablacion con catéter con radiofrecuencia a los pacien-
tes con sintomas severos, taquicardias de QRS ancho o con preexcitacion basal, resistencia o
intolerancia a farmacos o deseo de quedar libre de ellos. El tratamiento farmacolégico crénico
son los bloqueadores del NAV en pacientes sin preexcitacion basal, pudiendo combinarse en
caso de ser inefectivos. Los farmacos IC se utilizaran en caso de preexcitacion basal o cuando
fracasan los bloqueadores del NAV. En pacientes con episodios esporadicos pero prolongados
puede usarse la estrategia “pill in the pocket”, en la que el paciente se toma una combinacién
de 80 mg de propranolol méas 120 mg de diltiazem o 100 mg de flecainida sola, al inicio del epi-
sodio, para yugularlo.

2.3. Fibrilacion auricular

Introduccion. La prevalencia estimada de la FA es del 0,4-1% de la poblacién general.
Més del 80% de los pacientes tienen historia de cardiopatia. Puede asociarse al hipertiroidis-
mo, consumo de alcohol y a enfermedades pulmonares. Es infrecuente el sincope como mani-
festacidn clinica.

Tratamiento. En fase aguda: la CVE, con un chogue sincronizado bifésico a 150-200J, es
de eleccion en pacientes inestables. Con estabilidad hemodindmica la cardioversion sera far-
macoldgica. Se usan de eleccion la flecainida y la propafenona en ausencia de cardiopatia
estructural, utilizdndose la amiodarona y la procainamida en caso de cardiopatia o cuando fra-
casan los anteriores. Cuando se opte sélo por controlar la frecuencia cardiaca pueden usarse
de primera eleccion los betablogueantes, diltiazem o verapamilo. La digoxina es de segunda
linea ya que tarda horas en ejercer su accién. Es de preferencia, como la amiodarona intrave-
nosa, en pacientes con disfuncién ventricular. Tratamiento a /argo plazo: se basa en dos opcio-
nes, el control del ritmo (mantenimiento del ritmo sinusal) y el control de la frecuencia (persis-
tencia en FA controlando la frecuencia ventricular). EI primero es razonable sobre todo en
pacientes jévenes con FA paroxisticas y sin cardiopatia. Para ello pueden usarse varios farma-
cos antiarritmicos solos o en combinaciones. Los betabloqueantes, |a flecainida y la propafe-
nona, son de eleccién en ausencia de cardiopatia, el sotalol en pacientes con cardiopatia
isquémica y la amiodarona en caso de cardiopatfa estructural o cuando fracasan los previos. A
pesar de utilizarse el farmaco més eficaz, la amiodarona, el mantenimiento del ritmo sinusal
no alcanza el 50% al afio. La CVE programada se contemplard en la FA persistente y en las FA
de cronologia incierta, siendo recomendable el pretratamiento con amiodarona, flecainida o
propafenona. Cuando fracasa el tratamiento antiarritimico se debe considerar la ablacién con
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radiofrecuencia aislando las venas pulmonares. En la fibrilacién auricular conducida por una
via accesoria es razonable la CVE, quedando contraindicados los farmacos blogueantes del
NAV'y pudiendo utilizarse la procainamida o la amiodarona como alternativa a la CVE.

El control de frecuencia, entre 60 y 80 min" en reposo y hasta 115 min durante un ejerci-
cio moderado, puede ser utilizado en pacientes mayores con FA persistente o cardiopatia
estructural en los que se logra mantener una buena situacion clinica. Los betablogueantes son
los més efectivos, pudiendo usarse también diltiazem o verapamilo. La digoxina queda reser-
vada para pacientes con disfuncién ventricular, sedentarios, pues no controla la frecuencia
durante el ejercicio. El uso de amiodarona oral puede considerarse cuando el resto de farma-
cos ha fracasado. En caso de inefectividad de los farmacos, efectos secundarios de los mismos
0 taquimiocardiopatia asociada a la FA puede considerarse la ablacién del NAV con implante
de un marcapasos (MP).

Prevencidn de tromboembolismos. es independiente del tipo de FA (paroxistica, persisten-
te 0 permanente) y de la estrategia utilizada para el contral de la arritmia. Deben recibir anti-
coagulacién oral permanente para un INR entre 2 y 3 los pacientes con un ictus previo, con
FA reumética o en el contexto de una crisis tirotéxica hasta su control. También los pacientes
con miocardiopatia hipertréfica asi como aquellos con mas de uno de los siguientes factores
de riesgo: hipertension arterial, edad superior a 75 afios, diabetes, fraccién de eyeccién
menor o igual al 35% o insuficiencia cardiaca. EI INR puede quedar entre 1,6 y 2,5 en caso de
riesgo aumentado de sangrado. En el resto de los pacientes puede usarse la antiagregacion
con AAS (81-325 mg/d). Los pacientes con un solo factor de riesgo, o que sean mujeres, o con
edad comprendida entre 65-74 afios, o que padecen una enfermedad coronaria pueden ser
anticoagulados o antiagregados, contando con las preferencias del paciente. EI INR debe que-
dar entre 3 y 3,5 en caso de accidente tromboembdlico durante una anticoagulacién adecua-
da. Tras el implante de stents debe usarse la anticoagulacién junto al clopidogrel el tiempo
que esté indicado. Los pacientes con FA aislada, menores de 60 afios y sin cardiopatia estruc-
tural, no precisan tratamiento. Los pacientes que van a ser cardiovertidos deben ser anticoa-
gulados 3-4 semanas antes y 3-4 semanas después en caso de FA de cronologfa incierta o
superior a 48 horas. Puede realizarse un ecocardiograma transesofagico para descartar trom-
bos intraariculares obvidndose el periodo de 3-4 semanas precardioversion. En este supues-
to y en caso de cardioversion urgente debe iniciarse la anticoagulacién justo antes de la
misma con heparina. En las FA de duracién inferior a 48 horas no es precisa la anticoagula-
cién profilactica para la cardioversion.

2.4. Taquicardia auricular y flutter

Las TA pueden ser focales y macrorreentrantes. En las primeras la actividad auricular se mani-
fiesta con ondas P de morfologia diferente a la sinusal, a una frecuencia generalmente superior
a 200 min"y con una conduccion a los ventriculos que puede ser variable. En las TA macrorren-
trantes (flutter) la actividad auricular se manifiesta en forma de una oscilacién ondulante conti-
nua de la linea de base. En la variante tipica o comdn la morfologia de las ondas es en dientes
de sierra negativas en Il, Il y aVF. En éste la frecuencia ventricular suele ser de 150 min™(2:1). La
TA puede ser en ocasiones resistente a la CVE, por lo que se recomienda controlar la respuesta
ventricular con farmacos bloqueadores del NAV. El tratamiento definitivo de eleccion es la abla-
cion. En el flutter procurar el ritmo sinusal suele ser el objetivo. La CVE suele lograrse con cho-
ques de baja energia (50J) o sobreestimulacién eléctrica con un catéter. La cardioversion farma-
colégica suele fracasar, aunque puede intentarse con amiodarona. El tratamiento definitivo es la
ablacion con catéter. Las consideraciones de preparacion respecto a la anticoagulacion son las
mismas que las comentadas con la FA (como su mantenimiento a largo plazo).
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2.5. Taquicardias ventriculares

Introduccion. Taquiarritmias con origen distal a la division del haz de His. En el ECG se
manifiestan como complejos QRS regulares de duracion superior a 120 ms y una frecuencia
mayor de 120 min”'. El diagndstico diferencial debe hacerse con TSV conducidas con bloqueo
de rama, TSV preexcitadas, hiperpotasemia severa, intoxicacion por triciclicos y por farmacos
con efecto blogueador del canal del sodio (véase criterios diagdsticos). Las TV pueden clasifi-
carse en monomorficas o polimdrficas y presentarse en pacientes con o sin cardiopatia estruc-
tural (5-10%). En los primeros es en los que tienen verdaderas implicaciones prondsticas, ade-
més de en ciertos sindromes genéticos que cursan con corazones normales y un riesgo aumen-
tado de muerte stbita (Sindrome de Brugada, Sindrome del QT largo, TV catecolaminérgica y
fibrilacion ventricular primaria). La enfermedad coronaria esté implicada en la mayoria de los
casos de TV. La enfermedad de base, la forma de presentacién y la clinica asociada van a deter-
minar el manejo de estos pacientes.

Tratamiento. En |a fase aguda el de las arritmias ventriculares sin pulso (parada cardiaca)
se tratan en el capitulo correspondiente. La TV monomérfica mal tolerada hemodindmicamente
(hipotensidn, mala perfusién periférica, bajo nivel de conciencia, fallo ventricular izquierdo) se
trata mediante CVE con 50 J bifasicos o 100 J monofasicos, bajo sedacidn. En caso de buena
tolerancia, el farmaco de eleccion para su tratamiento es la procainamida i.v. La amiodarona i.v.
es de segunda eleccidn, o de eleccién en caso de recurrencia tras la CVE, y en pacientes con
insuficiencia cardiaca. En caso de presentarse en el contexto de isquemia miocardica aguda
debe usarse la lidocaina. Las TV polimérficas pueden tratarse con betabloqueantes i.v. y con
amiodarona en caso de QT normal. En caso de ser pausa-dependiente se usa isoproterenol. En
caso de QT largo debe retirarse cualquier farmaco responsable, corregir los trastornos idnicos e
implantar un marcapasos transitorio cuando la TV es bradicardia dependiente.

En la fase aguda de un infarto (primeras 48 horas) las arritmias ventriculares son polimor-
ficas en mas del 70% de los casos. La incidencia de las mismas puede reducirse con betablo-
queantes y la revascularizacién coronaria. Para evitar la recidivas de TV monomérficas pueden
usarse procainamida, sotalol, amiodarona o lidocaina. En caso de TV polimérficas en el con-
texto de un infarto agudo hay que valorar el QT. Cuando el QT es largo deben corregirse los
trastornos electroliticos y puede usarse isoproterenol, magnesio, lidocaina o fenitoina. En caso
de QT normal debe considerarse la revascularizacién urgente, la perfusion de un betabloque-
ante o de cualquiera de los farmacos usados en las monomorficas.

La tormenta arrftmica son 2 6 mas arritmias ventriculares sostenidas en 24 horas. Cuando
es polimdrfica se trata mediante la perfusién de betabloqueantes, pudiendo considerarse la
amiodarona. En el contexto de isquemia aguda debe hacerse una revascularizacion urgente. En
caso de TV monomdrficas se usa la procainamida o la amiodarona. En el sindrome de Brugada
el tratamiento es el isoproterenol.

Todo paciente con una arritmia ventricular debe ingresar monitorizado para estudio. El obje-
tivo del mismo es la estratificacion del riesgo de muerte sibita del paciente para determinar
el tratamiento a largo plazo, que puede consistir en formacos, la ablacién con catéter de radio-
frecuencia o el implante de un cardioversor-desfibrilador implantable.

3. BRADIARRITMIAS

3.1. Introduccion

Cualquier ritmo cardiaco por debajo de 60 min™. En condiciones fisiol6gicas, el ritmo sinu-
sal puede quedar debajo de este limite. Las causas més frecuentes de bradicardia son los fér-
macos y los trastornos degenerativos del sistema de conduccion y génesis del impulso.
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3.2. Disfuncion sinusal

Alteracion en la formacion del impulso en el nodo sinusal, originando pausas o paros sinu-
sales, bloqueos sinoatriales, bradicardia sinusal inapropiada e incompetencia cronotrépica.
Frecuentemente se asocia a paroxismos de FA rapida (sindrome bradicardia-taquicardia).
Diversos farmacos pueden desenmascarar una disfuncion sinusal subclinica, pero la amioda-
rona, los triciclicos y el litio la pueden ocasionar en sujetos normales. El prondstico depende
de los fenémenos embdlicos asociados a las taquiarritmias y de la cardiopatia de base.

Tratamiento. En fase aguda: se utiliza la atropina i.v. (indtil en pacientes trasplantados de
corazon), el isopraterenol en perfusion continua y, en caso de no respuesta, el MP transitorio.
Tratamiento definitivo: es el MP cuando la disfuncién sinusal es sintomética. Puede indicarse
cuando sea secundaria a farmacos que no pueden retirarse, aquellos con incompetencia cro-
notropica o con pausas superiores a 3 segundos y en caso de bradicardia inferior a 40 min en
vigilia. No se tratan los pacientes asintomaticos aun cumpliendo los criterios anteriores.

3.3. Bloqueo auriculoventricular

Retraso o fallo en la conduccidn del impulso de auriculas a ventriculos. Se clasifican en BAV
de primer grado, en el que la conduccién es 1:1 pero existe una prolongacién del intervalo PR
(>200 ms y 220 ms en ancianos); BAV de 2° grado, a su vez de 2 tipos: |, alargamiento progre-
sivo del PR hasta que una P no es conducida; II, conduccion intermitente de los impulsos auri-
culares, con una relacién auriculoventricular variable y un PR constante en los conducidos; y
BAV de tercer grado o completo en el que existe disociacién entre la actividad auricular y ven-
tricular. La mortalidad estd aumentada en pacientes con BAV completo al que suele evolucio-
nar el BAV de 2° grado tipo II.

Tratamiento. En fase aguda: la atropina no tiene efectos sobre los bloqueos intra-infrahi-
sianos, por lo que el tratamiento en fase aguda es la perfusion de isoproterenol o el MP tran-
sitorio. En el seno de un infarto agudo inferior, sin embargo, debe considerarse el uso de atro-
pina como primera opcion. El tratamiento definitivo es el MP, indicado en pacientes con BAV
completo en cualquier caso. En el de 2° grado tipo Il cuando son sintométicos o secundarios a
farmacos que no pueden ser retirados, cuando la frecuencia cardiaca en vigilia es inferior a 40
o0 cuando se detectan pausas de 3 segundos o mayores. El de 2° grado tipo | tiene indicacion
de MP cuando es sintomético. No esta indicado en caso de sospecharse reversibilidad (farma-
cos e infarto agudo inferior).

Los pacientes con bloqueo alternante de rama tienen alta probabilidad de progresién a
completo, por lo que tienen indicado el implante de un MP. Aquellos con bloqueo bifasciscular,
asociados 0 no a BAV de primer grado, lo tienen indicado en caso de sincope no explicado por
otras causas o cuando se demuestre en el estudio electrofisioldgico un HV > 100 ms o se
desencadene un bloqueo infraHis.

3.4. Indicaciones de marcapasos transitorio urgente

Las indicaciones son, independientemente de si esta indicado el MP definitivo, la presen-

cia de BAV completo o de 2° tipo Il siempre con sincope, inestabilidad hemodinamica secun-
daria a la bradicardia, asistolia y arritmias ventriculares bradicardia-dependientes.



86 | MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE TAQUICARDIAS DE QRS ANCHO

de Brugada (En caso de resy “Si": TV; en caso contrario: continuar)
1. ¢Concordancia en precordiales? ( j fasicos positivos o negativos en todas las precordiales)
2. ;Distancia desde el inicio de la R hasta el nadir de la S > 100 ms?
3. ;Disociacion AV?
a. Presencia de ondas P sin relacion con los QRS
b. Complejos de fusion (QRS intermedio entre el RSy la TV)
c. Complejos de captura (QRS sinusal)
4. Ir a criterios morfoldgicos: ver morfologia de la TV:
a.Vy, positivos (morfologia de bloqueo de rama derecha (BRD)): apoyan TV: R, gR o Rsr’ en V;; rS en V.
b. V;, negativos (morfologia de bloqueo de rama izquierda (BRI)): apoyan TV: R inicial en V,, > 40 ms,
caida de la S en V;, con una muesca, distancia del inicio del QRS al nadir de la S > 60 ms en V, 5
presencia de Q 0 QS en V.
(Los criterios morfoldgicos deben cumplirse en V; 0V, y en Vg)

—En caso de no cumplirse los criterios morfoldgicos se asume que se trata de una TSV—

de Brugada para el diagndstico diferencial con taquicardias conducidas por una VAcc
(En caso de respuesta “Si": TV; en caso contrario: continuar)
1. Mirar polaridad predominante en V, ¢ ;negativa?
2. ;qR en una o mas derivaciones de V,¢?
3. ;Disociacion AV?
—En caso de no cumplirse los criterios morfologicos se asume que se trata de una TSV—

FARMACOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS

Amiodarona  CVF FA:i.v. 5-7 mg/Kg en 30-60 min. Posteriormente 1,2-1,8 g/d, hasta 10 g.; Oral: 600-800
mg/d hasta 10 g. CVF TSV o TV: 5-7 mg/Kg i.v. en 30-60 min, y perfusion 0,5 mg/min. Tormenta
arritmica: 5-7 mg/Kg i.v, con dosis de 150 mg (1 6 2) en bolo, 1 mg/min durante 6 horas y
luego 0,5 mg/min i.v. Mto.: 200-600 mg/d v.o.

Flecainida CVF: 1,5-3 mg/Kg i.v. en 10-20 min o 200-300 mg v.o. en dosis Gnica.
Mto: 100 mg/8-12 horas v.0.

Propafenona  CVF: 1,5-2 mg/Kg i.v. en 10-20 min. Mto: 450-900 mg/d repartidos en varias dosis

Procainamida  CVF: 100-200 mg i.v. en 60 seg. Repetir cada 5 min. hasta lograr cardioversion, maximo 1g.
Luego perfusion 2-6 mg/min.

Lidocaina CVF: bolo i.v. de 50-100 mg en 2 min. Repetir cada 5-10 min.
Mantenimi perfusion i.v. 1-3 mg/min
Propranolol CVF-control de Fc: 0,5-1 mg i.v. en 1 min. Repetir cada 5 min.(maximo 5-10mg). Tormenta

arritmica: 0,15 mg/Kg en 10 min. Luego perfusion 3-5mg/6h. Mto.: 20-120 mg v.0./d, repartidos
en varias dosis

Esmolol Control de Fc: inicio con 500 mcg/Kg i.v. en 1 min. Luego perfusion 50 meg/Kg/min.
Comprobar efecto cada 5 min., pudiendo repetirse el bolo inicial y aumentarse la perfusion
50 mcg/Kg/min (hasta 200 mcg/Kg/min).

Atenolol CVFy control de Fc: 2,5-5 mg i.v. en 2-5 min, repitiendo en 5-10 min, hasta 10 mg.
Mto. v.0: 50-200 mg/d.
Sotalol Prevencion taquiarritmias: 80-320 mg/d (en dos dosis) v.o.

Verapamilo CVF-control de Fc: 5-10 mg i.v. diluidos en 3 min. repetir en 20-30 min.
Mto: 160-360 mg/d en 2 tomas.

Diltiazem Control Fc: 0,25 mg/Kg i.v. diluidos en 3 min. Repetir bolo de 0,35 mg/Kg en 20-30 min.
Posteriormente: perfusion 5-10 mg/h. Mto.: 180-360 mg/d v.o.

1,5-2 g i.v. en 5 min. Puede repetirse 10 min. Perfusién: 3-20 mg/min.
Digoxina Control Fc: 0,25-0,5 mg i.v. Repetir cada 2 horas hasta maximo de 1,5 mg. Mto: 0,25 mg/d v.o.
Isoproterenol  Perfusion i.v. 1-2 mcg/min. En asistolia puede adiministrarse 1 bolo de 0,5 mg i.v.

(CVF: A ™ ica: Mto: imiento; Fc: cardiaca; min: minutos;h: hora; seg: segundos; i.v. intrave-
noso; v.o.via oral)
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Capitulo 6: URGENCIAS HIPERTENSIVAS. URGENCIAS
HIPERTENSIVAS Y EMBARAZO

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La crisis hipertensiva es una elevacion desmesurada y aguda de la presién arterial (PA).
Constituye una de las consultas comunes en los servicios de urgencias y una complicacion fre-
cuente de la hipertension arterial (HTA). Se define, de forma arbitraria, como la elevacion de
la PA sistdlica a cifras 2a 210 mmHg y PA diastélica 2 120 mmHg; la mayorfa de las veces suce-
de en pacientes hipertensos previos y el 90% de ellas se resuelve espontdneamente o con
ajuste del tratamiento sin requerir hospitalizacion. A pesar de que no siempre se acompafia
de manifestaciones clinicas de gravedad, su adecuada interpretacion y correcto manejo son
tareas de suma importancia, toda vez que la HTA puede amenazar la vida del enfermo o dafiar
de forma irreversible los drganos principales como el corazén, rifion o el cerebro.

El carédcter de urgencia de la elevacion de la PA, habitualmente no esté determinado por las
cifras de presion, sino por las manifestaciones clinicas acompafiantes y en tal sentido debe-
mos clasificar las crisis hipertensivas en: emergencia hipertensiva y urgencia hipertensiva.

Consideramos emergencia hipertensiva la situacin en la que se produce elevacion severa de
la PA asociada a dafio organico agudo, lo que obliga a una actuacién inmediata con farmacos
intravenosos para reducir la PA, ya que la elevacion exagerada y abrupta conduce a la aparicién
de dafio endotelial, fenémenos trombéticos por depdsitos de fibrina y plaquetas e incluso necro-
sis fibrinoide en la pared de capilares o arteriolas. Estos cambios, al ser tan bruscos, se asocian
a pérdida de la capacidad de autorregulacién en los dérganos que la poseen y se traducen en
isquemia vascular que es el factor determinante del dafio orgénico. En tal sentido, la emergen-
cia se asocia a encefalopatia hipertensiva, hemorragia intracraneal o subaracnoidea, sindrome
coronario agudo, diseccion adrtica, insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensién maligna. ..

La urgencia hipertensiva, en cambio, consiste en la elevacion de la PA que no se asocia a
dafio organico agudo ni manifiesta sintomas severos y por tanto permite una reduccion mas
pausada de las cifras tensionales incluso con medicacitn oral. En cualquier caso es importan-
te un adecuado seguimiento.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Si nos encontramos ante una Emergencia HTA, los sintomas pueden ser tales como cefa-
lea intensa, alteracion del nivel de conciencia, déficit neuroldgico, alteraciones visuales, dolor
torécico o en espalda, disnea, oligoanuria. .. La exploracidn fisica debe ser minuciosa incluyen-
do la determinacion de la PA en ambos brazos, bisqueda de soplos en espalda y abdomen,
valoracion cardiopulmonar, examen de pulsos periféricos, neuroldgico y de fondo de ojo y
puede evidenciar signos meningeos en caso de hemorragia subaracnoidea, déficit neuroldgico
motor o sensitivo si hay dafio isquémico del sistema nervioso central, o bien crepitantes, ritmo
de galope e incluso edema pulmonar agudo en caso de dafio cardiaco. Cuando se trata de una
Urgencia HTA, el paciente suele estar poco sintomético aunque puede manifestar cefalea,
ansiedad o palpitaciones. Esta es la situacion mas frecuente entre hipertensos de larga evolu-
cién y condiciona el mayor nimero de consultas a los servicios de urgencias.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La valoracin inicial del paciente afecto de una crisis hipertensiva debe comenzar por cla-
sificarla en emergencia o urgencia ya que esta clasificacion es determinante para decidir con
qué rapidez y de qué forma debe reducirse la PA. Es fundamental la anamnesis dirigida a la
blsqueda de sintomas que indiquen compromiso de 6rgano diana, ya sea renal, cardiaco o en
sistema nervioso central y es importante conocer la existencia de HTA previa y su grado de
control, asi como el tratamiento basal, consumo de drogas o tratamiento concomitante con
otros farmacos que eleven la PA como antiinflamatorios no esteroideos o simpaticomiméticos.
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Un concepto a tener en cuenta es que el paciente cronicamente hipertenso tolera mejor las
cifras elevadas de presion arterial, que el individuo en el que la HTA es reciente y no se han
desarrollado los mecanismos adaptativos protectores de los cambios de PA, siendo, en el pri-
mer caso, mas dificil que se produzca dafio organico agudo; asi por ejemplo, la encefalopatia
hipertensiva rara vez ocurre en un hipertenso crénico, salvo que las cifras de PA diastdlicas
superen 150 mmHg; en cambio, en la eclampsia, glomerulonefritis o en la hipertensién acele-
rada 0 maligna, esta complicacién puede aparecer con cifras de PA diastdlicas de 100 mmHg.

Las pruebas complementarias deben incluir hemograma, bioquimica renal e iones, andlisis
de orina, electrocardiograma y radiografia de térax.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Es fundamental identificar la situacién a que nos enfrentamos ya que el manejo va a variar
dependiendo de ello. Hemos de saber que la emergencia hipertensiva puede ser el signo guia
o la forma de presentacion de las siguientes situaciones clinicas:

Sindrome coronario agudo: La HTA supone riesgo de enfermedad coronaria y de que ésta
se manifieste de forma aguda cuando la placa se complica. Ademds, el dolor asociado al sin-
drome coronario puede desencadenar HTA refleja.

Insuficiencia cardiaca izquierda: La elevacién de la PA conduce a disfuncién diastdlica del
ventriculo izquierdo y aumento de la poscarga, Cuando existe cardiopatia hipertensiva, una cri-
sis hipertensiva puede desencadenar un fallo cardiaco.

Sindrome adrtico: Incluye la disecci6n adrtica y el hematoma intramural de pared. Se trata
de una urgencia vital para la que la HTA es factor de riesgo y en la que ademds, el dolor inten-
so asociado determina una HTA refleja que agrava el cuadro. En esta situacion, la HTA resul-
ta especialmente dafina ya que su incremento en la luz vascular favorece la progresion de la
diseccion.

Encefalopatia hipertensiva: Mas frecuente en individuos previamente normotensos, obede-
ce a la formacién de edema cerebral por aumento de la presion intravascular que rebasa los
Iimites de la autorregulacién de las arterias cerebrales. Requiere descender la PA sin demora,
aunque no de forma sdbita para evitar provocar isquemia cerebral, a los niveles en que se rea-
nude la autorregulacién y cese la hiperfiltracién del plasma desde los capilares.

Hemorragia intracerebral y subaracnoidea: La HTA es un factor de riesgo que se incremen-
ta si el paciente es portador de aneurismas cerebrales o es tratado con anticoagulantes. En la
hemarragia subaracnoidea se produce un espasmo arterial difuso que aumenta las fluctuacio-
nes de la PA. En ambas situaciones se requiere monitorizar estrechamente el tratamiento por
el riesgo de inducir hipoperfusion cerebral.

Infarto cerebral: En la fase aguda del ictus se suele producir una elevacion de la PA y
cuando las cifras son excesivamente elevadas el prondstico es desfavorable; sin embargo,
el descenso demasiado répido no es aconsejable ya que podria aumentar la zona de isque-
mia cerebral. Se requiere, por tanto, una monitorizacion estrecha especialmente si se van a
usar tromboliticos.

Insuficiencia renal e hipertensién maligna: Las enfermedades renales son causa frecuen-
te de crisis hipertensivas, sobre todo si se acompafian de deterioro rapido de la funcién
renal. La HTA maligna es un sindrome clinico caracterizado por cifras muy elevadas de PA,
retinopatfa grave, insuficiencia renal de instauracion rapida y anemia hemolitica microangio-
pética, ademas de otras manifestaciones de dafio organico. Puede aparecer en el curso de
algunos casos de HTA secundaria (vasculorenal o hiperaldosteronismo) o también en la HTA
esencial. Es una entidad grave y sin tratamiento puede abocar a insuficiencia renal irrever-
sible e incluso a la muerte.
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5. TRATAMIENTO

Puede ser tanto por via intravenosa como oral dependiendo del grado de ascenso de la PA
y sobre todo de las manifestaciones clinicas.

Los pacientes con emergencias hipertensivas deberfan ser atendidos en unidades de cui-
dados criticos con el fin de monitorizar la PAy los efectos de farmacos antihipertensivos poten-
tes por via intravenosa. La eleccion del farmaco vendrd determinada por el estado individual
de cada paciente, pero como regla general deben evitarse los descensos bruscos de la PA al
inicio del tratamiento, recomendandose que la reduccion inicial no supere el 25% de los valo-
res durante la primera hora y evitando cifras inferiores a 160/100 mmHg en las seis horas
siguientes con el fin de preservar la perfusién de los 6rganos vitales. Esto es vélido también
para las urgencias hipertensivas sin dafio organico, si bien, en estas situaciones en que no se
persigue un efecto inmediato lo mas recomendable es elegir formacos por via oral como los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina en dosis repetidas (25 mg/4 horas), la
clonidina (0.15 mg cada hora), antagonistas de los canales del calcio, betabloqueantes o alfa-
bloqueantes. Es importante conocer el tratamiento antihipertensivo que recibia el paciente con
anterioridad, ya que la respuesta a los farmacos que se administren puede verse potenciada
por los anteriores. Recabar informacidn sobre reacciones adversas, asi como de respuesta a
farmacos en crisis previas puede ser de gran valor y en cualquier caso, la comorbilidad y los
antecedentes de enfermedad coronaria, cerebro-vascular o renal van a condicionar decisiva-
mente el tratamiento.

En la tabla 1 se recogen los farmacos que se pueden utilizar por via parenteral en el trata-
miento de las emergencias hipertensivas junto con las dosis recomendadas, el mecanismo de
accion, efectos adversos y las indicaciones més especificas.

URGENCIAS HIPERTENSIVAS Y EMBARAZO
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La hipertension es la complicacion médica mas frecuente del embarazo (afecta al 10% de
los mismos) y es la primera causa de morbimortalidad materna y fetal. Aunque la etiologia es
desconocida, las formas mas graves tales como preeclampsia, eclampsia y sindrome HELLP
cursan con frecuencia como emergencias hipertensivas y son responsables de un promedio de
50.000 muertes maternas anuales en el mundo.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La preeclampsia es un sindrome caracterizado por hipertension que debuta después de
la semana 20 de gestacion asociada a proteinuria > a 300 mg/dl en orina de 24 horas, que tra-
duce una patologia multisistémica grave. Las gestantes con esta entidad pueden estar oligo-
sintométicas o desarrollar cuadros extraordinariamente graves derivados de la disfuncién
endotelial, el vasoespasmo difuso y la hipoperfusion de érganos vitales y puede abocar a la
aparicion de insuficiencia renal, convulsiones (eclampsia), edema pulmonar, hemorragia cere-
bral, isquemia hepatica, alteraciones de la coagulacién, hemélisis o abruptio placentae por
infarto placentario.

La eclampsia se define como la aparicién de convulsiones en la gestacién o en los 10
primeros dfas del puerperio y se acompafia de al menos dos de los siguientes hechos en rela-
cién temporal con la crisis: hipertension, proteinuria, trombocitopenia o elevacion de enzimas
hepéticas. Obedece a un estado de vasoespasmo selectivo de la circulacion cerebral y cursa
frecuentemente con sintomas y signos prodrémicos como cefalea, alteraciones visuales, nau-
seas, vomitos, epigastralgia e hiperreflexia.
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El sindrome HELLP es una forma grave de preeclampsia que asocia la triada de hemdli-
sis, elevacion de enzimas hepéticas y trombopenia. Se expresa de forma completa en el 15%
de las gestantes con preeclampsia — eclampsia y en la mayoria de casos acontece antes del
parto y asocia una morbimortalidad extraordinaria materna y fetal, traducida por la frecuente
aparicion de complicaciones como: coagulopatia de consumo (21%), abruptio placentae (16%),
insuficiencia renal aguda (7.7%), edema pulmonar (6%), hematoma hepatico (0.9%) y mortali-
dad materna (1.1%). Los sintomas tipicos de este cuadro suelen ser: dolor intenso en epigas-
trio entre el 65 y 90%, nduseas o vémitos, febricula y cefalea intensa coincidiendo habitual-
mente con la elevacién importante de la PA.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagnéstico de cualquiera de estas formas de presentacion grave de la enfermedad
hipertensiva del embarazo es fécil si se realizan una anamnesis y examen fisico cuidadosos.
Es importante saber que el debut es siempre después de la semana 20 de gestacion y que la
presentacién clinica puede ser variada, bien como hipertensién, con frecuencia como emer-
gencia hipertensiva, como convulsién, alteraciones visuales o bien los sintomas especificos
de las complicaciones que se derivan de ellas. Son criterios diagndsticos del sindrome HELLP:
hemélisis (bilirrubina > 1.2 mg, LDH > 600 Ul 6 presencia de esquistocitos), enzimas hepati-
cos elevados: GPT > 70 Ul y descenso de plaquetas: < 100.000/ml. Se debe sospechar este
diagnéstico en gestantes que consulten en el tercer trimestre con sintomas digestivos y medir
siempre la PA.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS

En toda gestante con enfermedad hipertensiva, presumiblemente grave, es necesaria la
monitorizacion materna de la PA, diuresis, estado neurolégico y permanecer alerta ante la pre-
sencia de signos de gravedad o prédromos de eclampsia que obliguen a la terminacion de la
gestacion. De igual forma, ha de monitorizarse el estado fetal y decidir el momento 6ptimo
para finalizar la gestacion una vez conseguida la estabilizacion clinica.

5. TRATAMIENTO

Los dos pilares fundamentales son: la prevencién y tratamiento de las convulsiones y el
control de la presion arterial. La tabla 2 recoge los farmacos de eleccion para estas situacio-
nes. La expansion de volumen plasmatico es necesaria como coadyuvante al tratamiento hipo-
tensor, debido a que existe una disminucion del volumen intravascular, pero debe ser cautelo-
sa para no incrementar el riesgo de edema pulmonar. Es muy importante la proteccion de la via
aérea y la prevencion de neumonfa aspirativa en mujeres con eclampsia. Puede estar indicado
acelerar la maduracién pulmonar fetal mediante la administracién de 12 mg de betametasona
entre la 24 y la 34 semana de gestacion por la posibilidad de anticipar el final de embarazo por
la gravedad del cuadro.

6. LINK PARA MAS INFORMACION

www.sfeardio.fr/scripts/documents/Guidelines AH FT_2007.pdf

Sociedad Espafiola de Obstetricia y Ginecologia. Trastornos hipertensivos del embarazo.
Protocolo actualizado en 2006. Disponible en: www.prosego.com
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Tabla 2.

TRATAMIENTO DE LA PREECLAMPSIA - ECLAMPSIA

« LABETALOL
Dosis: 20 mg i.v en inyeccion lenta. Se puede repetir (doblando la dosis incluso,
cada 10°, hasta un maximo de 220 mg).
Perfusion continua: 100 mg / 6 horas.
Contraindicaciones: ICC, Asma y frecuencia materna «60 Ipm.

* HIDRALAZINA
Dosis: Bolo, 5 mg. Repetir a los 10"
Perfusion: 3 - 10 mg/hora.

 NIFEDIPINO
Dosis: 10 mg via oral. Repetir en 30".
D. mantenimiento: 10-20 mg/6-8 horas.
Precaucion: al asociar al MgS04.

« NITROPRUSIATO SODICO
* NITROGLICERINA iv.
* FUROSEMIDA iv.
Sélo en caso de EAP, Oliguria marcada o Insuficiencia cardiaca.

PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LAS CONVULSIONES

* SULFATO DE MAGNESIO
Mecanismo de accion: Vasodilatador cerebral 4 Isquemia.
Indicaciones:
— Preeclampsia grave:
- Prevision del parto en menos de 24-48 horas.
- Prédromos de eclampsia.
— Eclampsia.
Dosis:
—Inicial 2 - 4 gr. iv. en 5 -10 minutos.
— Mantenimiento 1-1,5 g / hora.
Niveles plasméticos:
-35-7mEq/L(42-84mg/dl)
Controles:
— Presencia de reflejo rotuliano.
— Frecuencia respiratoria» 14 respiraciones / minuto.
— Diuresis» 25 - 30 ml / hora.
— Control saturacion de oxigeno (Pulsioximetro).
Antidoto:
— Gluconato célcico 1 gr.i.v en 3 -4 minutos (10 ml al 10%).

 DIAZEPAN - FENITOINA
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Capitulo 7: SINDROME FEBRIL

7a: Sindrome febril sin focalidad

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El sindrome febril sin focalidad se define como aquel proceso clinico en el cual la fiebre es
el dato patoldgico Unico o predominante con el que se manifiesta la enfermedad, no consi-
guiendo orientar hacia el origen de la misma tras la valoracion inicial del paciente, incluidas
anamnesis, exploracion fisica y pruebas complementarias basicas. En estos pacientes la fiebre
y su cortejo sintomatico acompafiante (escalofrios, tiritonas, sudoracion, artromialgias, cefa-
lea, malestar general...) son los Gnicos datos clinicos existentes o los predominantes, de
forma que desaparecen o mejoran con el descenso de la temperatura corporal con antitérmi-
cos y/o medidas fisicas. Por lo tanto se excluyen aquellos pacientes con otros sintomas o sig-
nos asaciados a la fiebre indicativos de focalidad (respiratorios o de la esfera ORL, urinarios,
digestivos, neuroldgicos u otros) que sean los protagonistas del cuadro clinico (junto a la fie-
bre) o que persistan tras el descenso de la temperatura; en ellos, el manejo sindromico sera
necesariamente distinto al de los pacientes con sindrome febril sin focalidad.

La intensidad y la duracién de la elevacion de la temperatura corporal constituyen dos
aspectos fundamentales para orientar el manejo diagndstico y terapéutico de los pacientes. La
intensidad permitira distinguir entre fiebre (temperatura axilar igual o superior a 38°C, medida
en al menos 2 ocasiones) y febricula (temperatura inferior a 38°C). La febricula requeriré un
estudio diferente al de la fiebre por parte del médico de Atencién Primaria o en las consultas
especializadas del Hospital, dependiendo de la duracion y repercusion general. Por su parte, la
existencia de fiebre permitira, en funcién de su duracién en el momento de la valoracion, cla-
sificar a los pacientes con sindrome febril sin focalidad en 3 grupos:

o Fiebre de corta duracion (FCD): fiebre de menos de 7 dias de evolucion en la que no
existen circunstancias clinicas o epidemioldgicas (estancia hospitalaria reciente, inmu-
nodeficiencia, enfermedad de base, viajes intercontinentales recientes...) que predis-
pongan, condicionen o modifiquen la presentacidn de la fiebre. En la mayorfa de estos
pacientes, y en ausencia de criterios de gravedad (tabla 1), no es preciso realizar medi-
das diagndsticas o terapéuticas especificas, dado que un porcentaje elevado de ellos
se tratard de cuadros virales prolongados que se autolimitaran antes de la semana, per-
mitiendo adoptar una conducta expectante y recomendar tratamiento sintomatico con
antitérmicos, y/6 seguimiento por el médico de Atencién Primaria.

* Fiebre de origen desconocido (FOD), la fiebre (como sintoma dnico o predominante)
persiste sin diagnostico durante més de cuatro semanas a pesar de estudios adecuados
y después de al menos tres visitas ambulatorias o tres dias de estancia en el hospital.
Este concepto (FOD clasica), se ha ampliado en los (ltimos afios con otras tres categori-
as en funcion del huésped en el que ocurren: FOD nosocomial, FOD en neutropénicos y
FOD en pacientes infectados por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). El estu-
dio de la FOD se realiza en medio especializado (consultas externas o ingreso hospitala-
rio), constituyendo la infeccién la etiologia en un tercio de los casos, seguida de las neo-
plasias y de las conectivopatias.

* Fiebre de duracion intermedia (FDI), definida como aquel sindrome clinico que cum-
ple los cuatro criterios siguientes:

1. Existencia de fiebre sin focalidad, con patrén diario o intermitente.
2. Duracion entre 1y 4 semanas (es decir, mayor de 7 dias e inferior a 28 dfas).
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3. De adquisicion comunitaria, en paciente inmunocompetente y sin ninguna enfermedad
de base predisponente.

4. Sin orientacién diagndstica tras una evaluacion clinica y complementaria elemental,
que debe incluir la historia clinica y exploracion fisica, hemograma, creatinina sérica,
andlisis elemental de orina y radiografia PA y lateral de torax.

Desde el punto de vista epidemioldgico, la FDI tiene un predominio estacional (meses cali-
dos, primavera-otofio) y en varones en la segunda a cuarta década de la vida. Respecto a la
etiologfa en nuestro medio, puede tratarse tanto de infecciones como de causas no infeccio-
sas, siendo las primeras las mas frecuentes (tabla 2). Es importante destacar que hasta en un
30-40% de los pacientes con FDI el proceso se autolimita sin llegar a un diagndstico etioldgi-
co preciso a pesar de un estudio especializado amplio y un seguimiento posterior, lo cual inci-
de en su buen pronéstico general.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

En los pacientes con FDI la anamnesis y la exploracién fisica irdn encaminadas a precisar
si se cumplen los 4 criterios definitorios anteriormente expuestos.

 Que se trata de una fiebre y no de una febricula prolongada, mediante el interrogatorio

sobre la intensidad maxima de la temperatura termometrada y comprobarla en el area de

Urgencias.

 Que realmente es una fiebre sin focalidad clinica. Para ello se debe precisar, mediante un
interrogatorio dirigido sistemético, si la fiebre y su cortejo sintoméatico acompafiante
(escalofrios, tiritonas, sudoracién, artromialgias, cefalea, malestar general...) son los
Gnicos datos clinicos existentes o predominantes, y si desaparecen o mejoran con el des-
censo de la temperatura corporal con antitérmicos. Deberemos interrogar especificamen-
te sobre la existencia de sintomas indicativos de focalidad (respiratorios, ORL, genito-uri-
narios, digestivos, neuroldgicos. . .) asi como de la presencia de otros sintomas generales
(pérdida de peso, astenia, anorexia...) que nos puedan alertar sobre la potencial grave-
dad del proceso. Con frecuencia pueden existir otros sintomas o signos acompafiantes
(exantema cutaneo, adenopatias generalizadas, quemosis conjuntival o hepato-espleno-
megalia), que forman parte del sindrome febril sin focalidad y que no deberfan conside-
rarse como orientativos de focalidad a menos que posean una entidad clinica especifica.
Por el contrario, la presencia de un sindrome mononucledsico tipico (con faringe-amigda-
litis pultacea, adenopatias indoloras y bilaterales de predomio cervical, y linfomonocito-
sis de sangre periférica con més de 20% de linfocitos activados o atipicos en el fratis de
sangre periférica) con figbre, no debe considerarse como FDI ni manejarse como tal.
Que la duracién de la fiebre es mayor de 7 dias e inferior a 28 dias, interrogando al
paciente sobre la fecha exacta de inicio; en caso contrario, la orientaremos como una FCD
0 una FOD. La FDI ocasionalmente puede ser intermitente o no diaria. Es importante ano-
tar sistematicamente si el paciente ha sido visto por un médico, se ha realizado pruebas
diagndsticas y si ha recibido tratamiento (antitérmicos, AINEs o antimicrobianos) antes
de la visita actual, asi como la respuesta de la fiebre a los mismos.
 Que es un paciente previamente sano, sin nosocomialidad, inmunodeficiencias ni de enfer-

medades cronicas que predispongan, condicionen o modifiquen la presentacion fiebre
como dato Unico o predominante del proceso. Este aspecto puede resultar complejo en la
practica, pero a modo de ejemplo deberfan de excluirse del protocolo de manejo clinico de
la FDI los pacientes que presenten alguna de las siguientes circunstancias: ingreso hospi-
talario 0 manipulaciones instrumentales (sondaje urinario, endoscopias digestivas, catete-
rismo cardiaco. . .) recientes; usuarios de drogas por via parenteral; infeccion por el VIH
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conocida; neutropenia farmacoldgica (neutréfilos inferiores a 1.000/pL); neoplasia sélida o
hematoldgica activa (que no se encuentre en remisién completa o que haya recibido trata-
miento antineoplasico en el Gltimo mes); receptores de trasplantes; tratamiento inmuno-
supresor; valvulopatias cardiacas o con prétesis valvulares; portadores de catéteres intra-
vasculares permanentes y/o prétesis endovasculares; enfermedades subyacentes cronicas
con afectacion potencial del sistema inmunoldgico (diabetes mellitus con importante
repercusion visceral; insuficiencia cardiaca terminal; insuficiencia renal crénica terminal
en dialisis peritoneal o hemodiélisis periddica; hepatopatia crénica en fase de cirrosis;
enfermedad inflamatoria intestinal en actividad; enfermedad reumatoldgica o hematolégi-
ca evolucionada); inmigrantes con menos de 1 afio de residencia ininterrumpida en nues-
tro pafs, y viajeros internacionales con un viaje intercontinental en los 6 meses previos.
La anamnesis debe incluir un interrogatorio epidemioldgico bésico: habitat (urbano o
rural), y en el primer caso si visita frecuentemente el medio rural; profesién; habitos toxi-
cos; aficiones (sobre todo aquellas que conlleven contacto con animales o con el medio
rural: caza, senderismo. . .); habitos alimenticios (ingesta de leche y/o quesos no higieni-
zados, agua de pozo o no potabilizada, carne poco hecha. . .), contacto con animales (mas-
cotas, ganado); picaduras de insectos, arafiazos o mordeduras de animales previas, con-
ductas sexuales de riesgo y viajes intercontinentales.
Por ltimo, la exploracién fisica debe de ser completa y minuciosa, incluyendo constan-
tes vitales (temperatura axilar, frecuencias cardiacas y respiratoria, presion arterial),
peso, exploracién neuroldgica bésica y con especial atencion a la exploracién de piel y
mucosas (exantema, petequias, vesiculas, costra de la mancha negra de la fiebre botono-
sa, ictericia, quemosis conjuntival, eritema faringeo, hipertrofia y placas de pus amigda-
lares, aftas orales, lesiones genitales. ..) y de areas ganglionares, asi como la existencia
de hepato-esplenomegalia, pufiopercusion renal dolorosa o signo del psoas positivo.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El cuarto criterio de la FDI exige la ausencia de orientacion diagnéstica tras una evaluacion
clinica y complementaria inicial. Esta es imprescindible para clasificar al proceso como FDI, se
realizard en el rea de Urgencias e incluiré:

* Hemograma. Lo comin es que no exista leucocitosis o que ésta sea poco intensa (infe-
rior a 12.000 leucocitos/uL). Por el contrario, son frecuentes la leucopenia leve con o sin
neutropenia y linfopenia, o por el contrario, la linfo-monoctosis relativa o absoluta. Si
existiese una leucocitosis mayor de 15.000 leucocitos/ul con neutrofilia, se deberfa des-
cartar en el area de Urgencias una coleccion abscesificada intraabdominal mediante una
ecograffa urgente. Si la linfo-monacitosis fuese muy llamativa, se deberfa solicitar un fro-
tis de sangre periférica para valorar por el hematdlogo la existencia de linfocitos activa-
dos en porcentaje sugestivo de sindrome mononucledsico, y en caso positivo, solicitar
determinacion urgente de anticuerpos heterdfilos frente al virus de Epstein-Barr (VEB). Si
la cifra de plaquetas fuese inferior a 50.000/uL, comprobaremos que no existe didtesis
hemorragica y se solicitara un estudio de coagulacion con dimeros D para descartar una
coagulacion intravascular diseminada.

* Bioquimica sanguinea (creatinina, urea, sodio, potasico, GPT y bilirrubina total). La
presencia de una insuficiencia renal o de alteraciones i6nicas importantes es un criterio
de ingreso hospitalario. Por su parte, la mayorfa de las entidades que se presentan como
FDI cursan con hipertransaminasemia en mayor o menor grado, aunque generalmente
inferior a las 500 UI/L y con bilirrubina normal o minimamente elevada (en caso contrario
pensaremos en una hepatitis aguda virica o en una patologfa biliar).




96 ‘ MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

 Analisis elemental de orina. Son frecuentes las alteraciones inespecificas del sedimen-
to (leucocituria, microhematuria, microproteinuria, ocasionalmente nitritos positivos) que,
en ausencia de sintomas miccionales (disuria, polaquiuria, urgencia o tenesmo vesical) 0
de una pufiopercusion renal positiva no deben diagnosticarse como infeccién urinaria.

¢ Radiografia PA y lateral de torax. Para descartar un neumonia comunitaria de presen-
tacion atipica.. Si el paciente se hubiese realizado una radiografia desde el inicio de la
fiebre y hubiesen transcurrido mas de 7 dias o existiese tos de nueva aparicién, es reco-
mendable repetirla.

Adicionalmente, en el paciente con FDI es recomendable realizar, de forma individualizada,

otras exploraciones complementarias en el drea de Urgencias:

* Rosa de Bengala (RB) urgente. Es una prueba rapida de cribado de la brucelosis con
una elevada sensibilidad, pero con escasa especificidad (posibilidad de falsos positivos)
en diagnosticados previamente de brucelosis y en sujetos crénicamente expuestos (gana-
deros, veterinarios, matarifes. ..). A todos los pacientes con sospecha clinico-epidemio-
l6gica de brucelosis y/o con un RB urgente positivo se les deben extraer hemocultivos con
fiebre (indicando claramente el diagnéstico de sospecha en el volante de peticion) antes
de iniciar el tratamiento especifico.

* Hemocultivos seriados. Se deberian realizar en todo paciente con fiebre sin focalidad
de més de una semana de duracién o, en en las de menor duracién, en dquellos con noso-
comialidad, patologia de base y/o afectacién del estado general. En los pacientes con
FDI, los hemocultivos pueden ser diagndsticos (brucelosis, abscesos intraabdominales,
pielonefritis silentes y bacteriemias primarias) y poseen un elevado valor predictivo nega-
tivo para el diagndstico de fiebre Q, rickettsiosis y etiologfas virales.

* Ecografia abdominal y renal. Debe realizarse en Urgencias en los pacientes con FDI
con leucocitosis mayor de 15.000 leucocitos/ul para descartar, entre otros, un absceso
intraabdominal (incluyendo abscesos hepéticos) o una pielonefritis aguda clinicamente
silente complicada (obstruccion pielo-calicial, absceso renal).

e Cultivo de orina. Debe de extraerse en el drea de Urgencias antes de instaurar trata-
miento si existe la sospecha de una infeccién urinaria alta o complicada clinicamente
silente como causa de la FDI.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Una vez categorizado clinicamente el paciente como FDI, es conveniente identificar a los
que deben ingresar (tabla 1) en el Servicio de Enfermedades Infecciosas y, en su defecto, en
Medicina Interna.

5. TRATAMIENTO

El tratamiento puede ser sintomatico (antitérmicos, AINEs) o antimicrobiano empirico. El
primero debe indicarse a partir de una determinada temperatura (por encima de 38°C) para
poder valorar la evolucién del cuadro febril o la eficacia del tratamiento. Como norma se pres-
cribird paracetamol 0 metamizol, aunque los cuadros virales prolongados y otras causas de FDI
requerirdn con frecuencia el empleo de AINEs.

El tratamiento antimicrobiano empirico tiene como objetivo acortar el perfodo febril en
los casos producidos por microorganismos sensibles, una vez extraidas las muestras micro-
bioldgicas pertinentes (hemocultivos y/o urocultivo). La doxiciclina es un farmaco activo
frente a la mayorfa de zoonosis causantes de FDI en nuestro dmbito. Se utilizaré a dosis de
100 mg orales cada 12 horas durante 6 dias, indicandole al paciente que lo tome con un vaso
grande de agua, que no se acueste inmediatamente después de la dosis nocturna y que evite
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la exposicion al sol. En los pacientes con afectacion del estado general y/o gravedad sin cri-
terios de ingreso, y en aquellos que ingresen, se prescribird DOXICICLINA mas CEFTRIAXO-
NA (1-2 g im/24 horas), hasta la revision en consultas externas. La ceftriaxona es un farma-
co de uso hospitalario, por lo que se le deben de entregar las dosis necesarias al paciente y
especificar en el informe su administracion ambulatoria. Si el paciente tuviese un RB positi-
vo (y siempre tras la extraccion de hemocultivos), se le prescribirda DOXICICLINA mas
ESTREPTOMICINA (750 mg im/24 horas si peso inferior a 70 kg, y 1 g im/24 horas si peso
igual o mayor a 70 kg).

Finalmente, los pacientes con FDI sin criterios de ingreso se citaran en el Hospital de Dia
de Enfermedades Infecciosas (2 planta del Centro de Diagnéstico y Tratamiento) para revision
en 48-72 horas, indicandole que acuda de nurevo al Servicio de Urgencias si hubiese empeo-
ramiento clinico antes de la cita asignada. Al paciente se le entregardn, junto al informe de
alta (en el que se especificara si se le han extraido hemocultivos y/o urocultivo), las pruebas
realizadas (analiticas, radiograffas, ecograffas. ..). Para cualquier duda o comentario adicional,
el médico responsable del paciente en el area de Urgencias puede contactar directamente con
el Hospital de Dia (extension 313094, de lunes a viernes de 9,30 a 14,30 horas).

6. LINKS PARA MAS INFORMACION

® Proceso Asistencial Integrado “Fiebre de Duracién Intermedia”. Consejerfa de Salud,
Junta de Andalucia, 2003.
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Tabla 1.
CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO DE PACIENTES CON FIEBRE SIN FOCALIDAD

1. Imposibilidad de manejo ambulatorio por falta de soporte social adecuado.
2. Intolerancia digestiva.
3. Enfermedades subyacentes cronicas de dificil control en presencia de fiebre prolongada.
4, Afectacion grave del estado general.
5. Existencia de alguno de los siguientes criterios de gravedad:
« Alteracion aguda de funciones superiores.
* Presion arterial sistolica < 90 mm Hg o reduccion > 40 mm Hg respecto a la presion arterial
basal.
« Signos de hipoperfusion periférica.
« Oligoanuria.
« Signos de insuficiencia respiratoria.
« Signos de coagulopatia.
* Leucocitosis > 15.000/ul.

Tabla 2.
PRINCIPALES ETIOLOGIAS DE LA FDI EN NUESTRO MEDIO (*)

1. Etiologias infecciosas.

1.1. Infecciones sistémicas.
« Fiebre Q (Coxiella burnetii).
* Brucelosis (Brucella melitensis).
« Tifus murino (Rickettsia typhi).
* Fiebre botonosa mediterranea (Rickettsia conorii).
« Infeccion por virus de Epstein-Barr.
« Infeccion por citomegalovirus.
 Primoinfeccion por VIH.
« Infeccion por parvovirus B19.

1.2. Infecciones localizadas.
* Absceso hepatico.
« Otros abscesos intraabdmominales.
« Pielonefritis silentes o complicadas.
* Sinusitis.

2. Etiologias no infecciosas.
« Conectivopatias.
— Lupus eritematoso sistémico.
— Vasculitis sistémicas.
* Neoplasias hematoldgicas o de drgano solido (infrecuentes).
« Tiroiditis subagudas.

(¥) Hasta en el 30-40% de los pacientes con FDI el proceso se autolimita sin llegar a un diagndstico etiolégico preciso
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ALGORITMO DE MANEJO DE LA FIEBRE SIN FOCALIDAD EN URGENCIAS

-EE?E FEBRICULA (<38°C)
v
FIEBRE >38°C CON FOCALIDAD
SIN FOCALIDAD v

Estudios y tratamiento

especificos
FIEBRE CORTA DURACION FIEBRE ORIGEN
< 7DIAS DESCONOCIDO >28 DIAS

Ingreso hospitalario o
Actitud expectante « ¢Nosocomialidad? consultas externas

si no criterio de  ¢Inmunodepresion?
gravedad  (Enfermedad predisponente?

Estudio y tratamiento
’ E especificos

ORIENTACION DIAGNOSTICA TRAS...
* Anamnesis
« Exploracién clinica
« Estudio complementario basico:
Hemograma
Bioquimica basica
Elemental orina
Rx térax PAy L

El Tratamiento
I —> .
¢ especifico

FIEBRE DURACION
INTERMEDIA

ZCRITERIO ¢TRATAMIENTO? ZESTUDIO ADICIONAL?
DE

« Antitérmicos/AINES. « Hemocultivo / urocultivo.
INGRESO? « DOXICICLINA (100 mg/12h) 6 dias « Rosa Bengala (RB) urgente.

* DOXICICLINA + CEFTRIAXONA « Ecograffa abdominal
« DOXICICLINA + ESTREPTOMICINA (RB+) « Frotis sangre, heterdfilos VEB

¢

CITA HOSPITAL DE DiA ENFERMEDADES INFECCIOSAS
EN 48-72 HORAS (313094)
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Capitulo 7b: Sepsis grave y shock séptico

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La infeccion desencadena una respuesta répida del huésped conocida como sepsis, cuyo
objeto es evitar la progresién de los microorganismos. La evolucion del paciente depende del
resultado entre la agresion del microorganismo y la respuesta del huesped. Las manifestacio-
nes de este encuentro varfan equilibrio entre respuesta inflamatoria y antiinflamatoria del
paciente que tiene como maxima expresion el shock séptico. Estudios epidemiolégicos rele-
vantes estiman que la sepsis es responsable de mas muertes que el infarto agudo de miocar-
dio o el ictus. El diagnéstico y el tratamiento precoz son el factor prondstico fundamental en la
sepsis grave y el shock séptico. El diagndstico de sepsis grave es una urgencia médica tan
“urgente” como el dolor precordial, por lo que los pacientes con este sindrome deben ser aten-
didos con la méxima prioridad.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Para llegar a este diagnéstico precoz, hay que tener claros una serie de conceptos, que se
basan de forma directa en la clinica y la exploracién inicial del paciente séptico:

o Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS): presencia de dos 0 més de

los siguientes: fiebre mayor de 38°C o hipotermia menor de 36°C (temperatura cen-

tral); taquicardia (frecuencia cardiaca superior a 90 Ipm); taquipnea (méas de 20 rpm o

paCO, menor de 32 mmHg), o necesidad de ventilacion mecanica; alteracion del

recuento de leucocitos (mas de 12.000 o menos de 4.000 leucocitos por mm?; 0 méas
del 10% de cayados).
e Sindromes sépticos (estadios de la sepsis):

— Sepsis: SIRS debido a infeccion documentada, clinica y/o microbioldgicamente.

— Sepsis grave: sepsis con disfuncion de 6rganos asociada, hipotensidn o hipoperfusion.

— Sepsis grave de alto riesgo o con fallo multiorganico: Sepsis con fallo de dos o
mas 6rganos, o con puntuacién APACHE-II [tabla I] en las tltimas 24 horas de més de
24 puntos.

— Shock séptico: hipotension debida a la sepsis (presion arterial sistdlica < 90mmHg, o
disminucién de la presion arterial sistélica en 40 mmHg o méas con respecto a los valo-
res basales) que persiste a pesar de la administracion de liquidos, acompanada de alte-
raciones de la perfusion (acidosis metabolica o hiperlactacidemia), o disfuncion de 6rga-
nos, precisando finalmente farmacos vasoactivos para mantener la presion arterial.

— Estas definiciones consideran el concepto de la sepsis y sus secuelas (disfuncian y fallo
de 6rganos) como un espectro continuo de gravedad, por lo que los distintos sindromes
sépticos se pueden considerar estadios de la sepsis (sepsis, sepsis grave y shock sép-
tico) cada uno con una morbilidad y mortalidad mayores que el anterior.

— Hipoperfusién: elevacion de los niveles de lactato en sangre arterial por encima del
limite superior de lo normal (2 a 2,5 mmol/L en distintos laboratorios); sin embargo, el
limite para iniciar la resucitacion por objetivos hemodindmicos es 4 mmol/L.

— Disfuncién de drganes: La disfuncién debe ser aguda y achacable a la sepsis. Los
criterios propuestos se enumeran abajo.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagnéstico de SIRS, sepsis, sepsis grave y shock séptico sigue siendo clinico, aunque
pueda estar apoyado més adelante por resultados bacterioldgicos. A pesar de los avances en la
comprension de los aspectos moleculares de la respuesta del huésped a la infeccidn, no se ha
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hallado ningin marcador especifico. No obstante, la hiperlactacidemia es frecuente en los
pacientes con sepsis y habitualmente indica metabolismo anaerabio e hipoperfusién, por lo que
podriamos considerar que los niveles de lactato tienen un valor prondstico independiente de la
hipotensidn, e incluso pueden ser el Gnico marcador de hipoperfusion en pacientes normotensos,
indicando la necesidad de continuar con la resucitacion. Por lo tanto, la determinacién de lacta-
to debe realizarse de manera rapida (en minutos), ya que puede modificar la actitud terapéutica.
El diagnéstico diferencial de sepsis puede plantearse con otras causas de SIRS no séptico:
pancreatitis aguda grave, grandes quemados, politraumatismos, infartos y enfermedades sisté-
micas en fase aguda (vasculitis, enfermedades autoinmunes, sindrome antifosfolipido primario),
sindrome de isquemia/reperfusion, necrosis tisulares extensas y cuadros de hipersensiblidad.
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La mortalidad hospitalaria de la sepsis, estimada en un 28% aproximadamente, oscila segtin
la presencia 0 ausencia de los principales factores pronésticos de la sepsis grave: edad, presen-
cia de comorbilidades (enfermedades de base), gravedad del proceso agudo [APACHE-II
(tabla 1)], disfuncién aguda de érganos [SOFA (tabla I)], foco de infeccion y microorganismo.

Inicialmente debemos vigilar estrechamente una serie de parametros:

* Buscar el foco de infeccion o documentar el foco sospechoso: antes de iniciar la
terapia antimicrobiana se deben obtener al menos dos hemocultivos. Cultivos de otros
sitios tales como orina, liquido cefalorraquideo, heridas, secreciones respiratorias u otros
liquidos bioldgicos, deben ser obtenidos antes que la terapia antibiética sea iniciada, de
acuerdo con la situacion clinica del paciente. También disponemos de una serie de técni-
cas de diagndstico microbioldgico rapido: tincion de Gram sobre las muestras obtenidas,
baciloscopia respiratoria en la tuberculosis, deteccin de antigeno de Legionella en orina
o del antigeno de neumococo en orina o liquido cefalorraquideo. Valorar de igual forma
el empleo de técnicas de imagen.

* Parametros generales: fiebre, hipotermia, taquicardia, taquipnea, alteracion del esta-
do mental, aparicién de edemas o balance hidrico positivo, hiperglucemia.

* Parametros inflamatorios: leucocitosis, leucopenia, desviacion izquierda, elevacion de
protefna C activada.

* Parametros hemodinamicos: hipotension arterial, saturacion venosa mixta de oxige-
no, fndice cardiaco elevado, pardmetros de disfuncion de érganos (puntuacién SOFA
[tabla I1]), hipoxemia arterial, oliguria aguda, aumento de creatinina sérica, prolongacion
de tiempos de coagulacion (INR, TPT), trombopenia, ileo, bilirrubina alta.

* Parametros de perfusidn tisular: hiperlactacidemia, relleno capilar lento, livideces.

5. TRATAMIENTO

Las siguientes medidas se deben iniciar inmediatamente, una vez sospechado el diagnés-

tico de sepsis grave/shock séptico.

o En las primeras 0 a 6 HORAS:

1. Medicién del lactato sérico.

2. Obtencitn de hemocultivos y/o cultivos de foco sospechoso antes de iniciar el
tratamiento antibidtico.

3. Inicio precoz del tratamiento antibidtico: en las tres primeras horas desde el
comienzo de su asistencia en urgencias, 0 en la primera hora si es atendido en UCl y
no procede de urgencias.

— Tratamiento antibiotico: |a eleccion del tratamiento antibiético debe guiarse por
la sospecha diagnéstica. Para la seleccion del antimicrobiano ver ANEXO
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“Tratamiento antimicrobiano empirico para los principales sindromes” de la
Comision de Infecciones y Antibioterapia del Hospital. Una vez identificado el pato-
geno y su sensibilidad, se debe ajustar el tratamiento antimicrobiano seleccionando
el més eficaz, de espectro més reducido y mayor seguirdad.

4. Hipotension arterial o lactato > 4 mmol/L: iniciar la resucitacién con:

—Terapia con liquidos: administracion inicial de 500-1.000 mL de cristaloides o
300-500 mL de coloides en 30 minutos. Repetir segtn la respuesta, medida por la
presion arterial y la diuresis) y la tolerancia, evidencia de sobrecarga de volumen
intravascular.

— Objetivos: Presion arterial media (PAM): >65 mm de Hg., y diuresis: >0,5 mL/kg/h.

5. Shock séptico o lactato > 4 mmol/L:

— Colocacién de un catéter venoso central para:

1. Medir la presién venosa central (PVC). Se establece como objetivo mantener
la PVC entre 8-12 mm de Hg en pacientes en ventilacién esponténea y entre 12-
15 mm de Hg en pacientes en ventilacion mecdnica.

2. Medir la saturacion venosa central de oxigeno (Sc0,) y mantenerla > 70%
[alternativamente, se puede medir la saturacion venosa mixta de oxigeno (Sv0,),
y mantenerla por encima del 65% si se indica la colocacién de un catéter de
Schwan-Ganz] mediante: transfusion si el Hto < 30% (Hb < 7g/dl) y/o dobutamina
(2-20 microg/kg/min) si el Hto > 30%.

— Vasopresores: en muchos casos los cristaloides/coloides no consiguen mantener
la presion arterial y la perfusion tisular, en cuyo caso se debe iniciar precozmente el
uso de vasopresores (noradrenalina: 0,02-1,5 microg/kg/min; dopamina: 5-20
microg/kg/min), buscando conseguir cuanto antes una PAM >65 mmHg (o mayor en
sujetos previamente hipertensos), considerada esencial para mejorar la perfusion
tisular y prevenir el deterioro de la funcion de drganos. En el caso de que la hipoten-
sion persistiera a pesar del uso de estas aminas, se podria recurrir a la vasopresina
(0.01-0.04 unidades/min).

— Objetivos: PAM: >65 mm de Hg.

Diuresis: >0,5 mL/kg/h.
PVC: 8-12 mm de Hg.
Sc0y: >70%.

o En las primeras 24 HORAS:

— Control de focos de infeccion: evaluar la presencia de un foco de infeccidn sus-
ceptible de medidas para su control, como el drenaje de abscesos o focos locales de
infeccion, el desbridamiento de tejido necrético infectado, la retirada de una via
potencialmente infectada, etc.

— Corticoides en el shock séptico: varios estudios realizados con dosis bajas de
hidrocartisona (200-300 mg/dfa, por 7 dias en 3-4 dosis) en pacientes con shock sépti-
co dependiente de vasopresores confirman mejoria en los pardmetros hemodindmicos.

— Glucemia y nutricion: después de la estabilizacion inicial de los pacientes con
sepsis grave, se debe mantener la glucosa sérica < 150 mg/dL (8.3 mmol/L), gene-
ralmente mediante infusién continua de insulina. Se debe monitorizar la glucosa fre-
cuentemente después del inicio del tratamiento (cada 30-60 minutos) y en forma
regular (cada 4 horas) una vez que la concentracion de glucosa se ha estabilizado.
Cabe destacar que el inicio de la nutricién, preferiblemente enteral (oral o por SNG),
supone una prioridad para el soporte vital de estos pacientes.
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— Ventilacion mecanica: en aquellos pacientes que desarrollen lesion pulmonar
aguda o pulmén de distrés asociado a la sepsis precisando ventilacion mecénica, es
recomendable emplear pardmetros protectores basados en un volumen corriente de
6 cc/kg de peso y presiones meseta que no superen los 30 cm H,0. Todos estos
pacientes deben estar adecuadamente sedados y analgesiados, y diariamente, valo-
rar la posibilidad de retirar el soporte ventilatorio.

- Profilaxis de la trombosis venosa profunda y la hemorragia digestiva por
iilceras de estrés: dosis subcutaneas de heparina de bajo peso molecular y uso de
antagonistas de los receptores H2 estéan indicados en todos los pacientes criticos,
siempre que no exista contraindicacion.

— Terapia renal sustitutiva: en el fallo renal agudo y en ausencia de inestabilidad
hemodindmica, la hemofiltracién veno-venosa continua y la hemodialisis intermiten-
te se consideran dtiles; permitiendo la hemofiltracién continua un manejo fécil del
balance de liquidos en el paciente séptico, hemodinamicamente inestable.

— Consideraciones para la limitacion del soporte: el planteamiento avanzado del
cuidado, incluyendo la comunicacién de resultados probables y objetivos realistas
del tratamiento, deben ser discutidos con los pacientes y sus familias, dado que, en
determinadas ocasiones, un soporte menos agresivo o la retirada de dicho soporte
pueden favorecer los mejores intereses del paciente.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION

Surviving Sepsis campaign: http://www.survivingsepsis.com
Sociedad espafola de Medicina Intensiva: http://www.semicyuc.org
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Tabla 1.
APACHE Il PARA LA VALORACION DE LA GRAVEDAD
Limites altos ané Normal Limites bajos

+4 +3 +2 + 0 + +2 +3 +
Temperatura,
rectal (°C) 241°  39-40,9° — 38,5-38,9° | 36-384° | 34-345° 32-339° 30-31,9° <299
Presion arterial
media (mmHg) 2160  130-159  110-129 — 70-109 — 50-69 — <49
Frecuencia
cardiaca (Ipm) 2180 140-179  110-139 — 70-109 — 55-69 40-54 <39
Frecuencia
respiratoria (rpm) 250 33-49 — 25-34 12-24 10-11 6-9 — <5
Oxigenacion: AaD0, o Pa0, (mmHg)
a.Fi0,205,
registrar AaD0, 2500  350-499  200-349 — <200 — — — —
b. FiD, <05,
registrar sélo Pa0, | — — — — P0,>70 | PO,61-70 — P0,55-60 PO, <55
pH arterial 27,1 76-7,69 — 75-159 | 7,33-149 — 725-132 715724  <7,15
Sodio (mmol/l) 2180 160-179 155-159  150-154 | 130-149 — 120-129  111-119 <110
Potasio (mmol/l) 2] 6-6,9 — 5,5-5,9 3554 3-34 2529 — <25
Creatinina (mg/d|)
(x 21 Renal A) 235 2-34 15-19 — 06-14 — <06 — —
Hematocrito (%) 260 — 50-50,9  46-49,9 30-45,9 — 20-20,9 — <20
Leucocitos (n¥mm?) | 240 — 20-399  15-199 | 3-149 — 1-29 — <1

Puntuacion GLASGOW COMA SCORE = 15— Puntuacion GCS real
A.- PUNTUACION FISIOLOGICA AGUDA (PFA) total = Sumar los puntos de las 12 variables

B.- PUNTOS DE EDAD
En funcién de la edad le corresponden una serie de puntos: < 44 afios: 0; 45-54 afios: 2 puntos; 55-64 afios: 3
puntos; 65-74 afios: 5 puntos; > 75: 6 puntos.

C.- PUNTOS DE SALUD CRONICA

Debe cumplir alguno de los siguientes factores de riesgo: Higado: cirrosis demostrada por biopsia e hiper-
tension portal documentada; episodios de hemorragia gastrointestinal alta y previa, atribuida a la hiperten-
sion portal, o episodios previos de encefalopatia. Cardiovascular: Clase funciona IV NYHA. Respiratoria:
Enfermedad restrictiva, obstructiva crénica que origina una grave limitacion del ejercicio (incapaz de subir
escaleras o realizar actividades domésticas) o hipoxia crénica, hipercapnia, policitemia secundaria, hiper-
tensmn pulmonar grave (> 40mmHg) o dependenma de un ventilador. Renal: Dependencia de dialisis croni-
ca. I ido: tratamiento esor, quimioterapia/radioterapia, tratamiento esteroide
prolongado o remente con dosis elevadas; o enfermedad avanzada que suprime la resistencia (leucemia, lin-
foma, SIDA)

En el caso de cumplirlos, se le sumaran los siguientes puntos:

— Para pacientes no quirdrgicos o postoperatorios de urgencias: 5 puntos.

— Para pacientes postoperatorios electivos: 2 puntos.

D.- PRONOSTICO
Sumando A+B+C se obtiene la puntuacion del APACHE Il, asociada a una mortalidad porcentual:

P ” Mortalidad (%) P ” Mortalidad (%) P - Mortalidad (%)
0-4 4 15-19 24 30-34 72

5-9 7 20-24 40 >35 82
10-14 14 25-29 52
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Tabla 2.

SISTEMA SOFA (SEPSIS-RELATED ORGAN FAILURE ASSESSMENT) PARA LA VALORACION DE LA
GRAVEDAD DEL FALLO MULTIORGANICO EN LA SEPSIS

0 1 2 3 4
Respiratorio <200 con <100 con
(Pa0,/Fi0,) > 400 <400 <300 ilacio anis ilacio anis
Renal
(creatinina
6 diuresis) <12 12-19 2-34 3,5 -4,9 6 <500 ml/dia >5 6 <200 ml/dia
Hepatico
(bilirrubina) <12 12-19 2-59 6-119 >12
Cardiovascular No Presion arterial Dopamina <5 Dopamina >5 o Dopamina > 15 0
(microg/kg/min) i i0 media < 70 oD i Noradrenalina < 0,1 Noradrenalina > 0,1
Hematoldgico

) >150.000 < 150.000 <100.000 < 50.000 < 20.000

Neurolégico

15 13-14 10-12 6-9 <6

Este sistema de puntuacion es muy (til para valorar la evolucion de la sepsis con fallo multiorganico, y com-
probar asi la respuesta al tratamiento, siendo también una herramienta Gtil de cara a establecer un pronds-
tico de la enfermedad, teniendo en cuenta que se asocia a un 2% de mortalidad con 2 6 3 puntos SOFA y
hasta a un 100% con SOFA > 14.
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Capitulo 7c: Neumonias

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Infeccién del parénquima pulmanar que estimula una respuesta inflamatoria y un dafio tisu-
lar a dicho nivel. En este capitulo nos centraremos en pacientes adultos inmunocompetentes,
neutropénicos o trasplantados. Las neumonias en pacientes con infeccién por el VIH se tratan
en el capitulo especifico.

La neumonia es un proceso potencialmente grave con una mortalidad que oscila entre
0,5%-50%, superior en casos graves a la del infarto agudo de miocardio. Debido a esta varia-
bilidad, es fundamental establecer una estratificacion de riesgo para reconocer a los pacien-
tes con riesgo elevado de muerte con el fin de iniciar con prontitud las maniobras terapéuticas
tanto de soporte como de tratamiento antibigtico empirico, ya que en los casos graves, el ini-
cio del tratamiento antibi6tico inmediato, ha demostrado disminuir la mortalidad.

Los casos de bajo riesgo permiten realizar un tratamiento y seguimiento ambulatorio con
tratamiento antibictico que deberé elegirse segdn la forma de presentacion y las enfermeda-
des de base de los pacientes.

2. SIGNOS CLINICOS Y EXPLORATORIOS

Se caracteriza por la aparicién de uno 0 mas de los siguientes sintomas: fiebre, tos, con o
sin expectoracion, disnea, dolor torécico de caracteristicas pleuriticas y en casos graves dete-
rioro del nivel de conciencia. En pacientes de edades extremas o inmunodeprimidos puede pre-
sentarse de forma poco sintomética (bajo nivel de conciencia, ausencia de fiebre, ...) por lo
que se requiere para su diagndstico un alto nivel de sospecha. A la exploracién pueden estar
presentes los siguientes signos: crepitantes, semiologia de derrame pleural, roncus. No obs-
tante su ausencia no descarta el diagnéstico.

Segun la forma de presentacion clinica y la radiografia se suele diferenciar entre neumo-
nias “tipicas” y “atipicas” (ver apartado de tratamiento) si bien, fundamentalmente en los
casos graves, no permiten conocer con certeza absoluta la etiologia de la misma.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Ante todo paciente con sospecha de neumonia debera realizarse una exploracion fisica
completa que incluya siempre la medicién de frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, ten-
sion arterial, saturacion de O,y evaluacitn del nivel de conciencia.

Las exploraciones complementarias a realizar son:

e Radiograffa de tdrax pdstero-anterior y lateral (esta ltima fundamental para diagnosti-
car neumonfas posteriores). En el caso de la neumonia neumocécica el hallazgo caracte-
ristico es un infiltrado alveolar con distribucion lobar. En las causadas por patdgenos ati-
picos la radiologia es menos especifica con posibilidad de infiltrados intersticiales o alve-
olointersticiales. La presencia de un infiltrado cavitado debe hacernos pensar en la posi-
bilidad de una neumonia necrotizante por aspiracion u otros patégenos no piégenos
(tuberculosis, hongos...). En casos de derrame pleural es necesario realizar una toraco-
centesis diagndstica.

e Analitica basica: hemograma, iones, creatinina, gasometria venosa. En caso de anteceden-
te de enfermedad pulmonar obstructiva crénica es necesario hacer una gasometria arterial.

e Estudios microbioldgicos:

— En pacientes que no requieran ingreso no precisan estudios microbiolégicos salvo para
estudios epidemioldgicos.

— En pacientes que ingresan se realizarfa: a) hemocultivos (2 tandas) previo al inicio del
tratamiento antibictico; b) tincién de Gram urgente y cultivo de bacterias aerobias en
esputo; ¢) antigenuria de neumococo (sensibilidad del 50-80% vy especifidad 90%
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pudiendo persistir positiva 3 meses tras un episodio pasado) y antigenuria de
Legionella pneumaphila serogrupo 1; d) serologia de Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydophila pneumoniae, Coxiella burnetii, virus respiratorios, ) deteccion antige-
no virus influenza en aspirado nasofaringeo en casos de epidemia gripal y clinica com-
patible; f) Si existe derrame pleural: enviar muestras del mismo al laboratorio (bioqui-
mica, LDH, pH- cursar en jeringa de gasometria arterial- y ADA) y a micrabiologfa (tin-
cion de gram y cultivo de aerobios/anaerabios en medio de transporte especifico (por-
tagerm®); g) Baciloscopias en esputo si existe cavitacion en la radiografa de torax.
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES
Como se ha comentado con anterioridad, la mortalidad de la neumonia puede ser muy alta
en casos graves. Una de las decisiones més importantes que el clinico debe tomar es la elec-
cion del nivel de cuidados donde tratar al paciente con neumonia (atencidn primaria, hospita-
lizacion convencional, cuidados intensivos) basado en la identificacion de la gravedad de la
neumonia. Por tanto es de vital importancia saber reconocer cuéles son los pacientes con cri-
terios de gravedad y cudl es el manejo terapéutico y su ubicacién hospitalaria sin demora.
Hay dos escalas de estratificacion de riesgo: PSI (prediccion de mortalidad) y CURB-65 (de
gravedad). La primera esté més validada pero es mas compleja por lo que creemos que es mas
sencillo utilizar la segunda. El CURB-65 se fundamenta en la identificacion de los siguientes
sintomas o signos (se otorga 1 punto por la presencia de cada uno de ellos): Confusion, Uremia
(creatinina>1,2mg/dl), frecuencia Respiratoria 2 30 resp/min, low Blood pressure (hipotensién
arterial sistélica <90 mmHg o diastélica < 60 mmHg), edad 2 65 afios.

PUNTUACION MORTALIDAD (%) MANEJO
0-1 2,1 AMBULATORIO
2 92 HOSPITALIZACION
3 14,5 PLANTEAR UCI
4 40 ucl
5 57 ucl

Existen situaciones clinicas que requieren el ingreso hospitalario aunque el paciente se
estratifique en un grupo de bajo riesgo de muerte como son la insuficiencia respiratoria, ines-
tabilidad hemodindmica, neumonia necrotizante, presencia de derrame pleural y fracaso de
tratamiento antibidtico previo.

La decision de ingreso hospitalario debe ser tomada por el clinico responsable tras una
valoracién integral del paciente, teniendo en cuenta ademas otros factores como la tolerancia
oral, sensacion subjetiva de gravedad y el soporte familiar y/o social que garantice la supervi-
sion de la evolucion.

Los pacientes en situacion de insuficiencia respiratoria que precisen soporte ventilatorio o
shock séptico deben ser trasladados de forma precoz a un servicio de Cuidados Intensivos e
iniciar un tratamiento antibictico y resucitacién precoz ya que la demora en el traslado ha
demostrado un aumento de la mortalidad.

5. TRATAMIENTO

eNeumonia que no requiere hospitalizacion (CURB-65<2) sin criterios de gravedad.

— Pacientes < 65 afios, sin enf. subyacente y presentacion tipica (presentacion aguda, fie-
bre elevada, tos, expectoracion purulenta e infiltrado alveolar). Etiologia mas probable:
Streptococcus pneumoniae.

- Amoxicilina 1g/8 horas durante 8 dfas.
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— Pacientes < 65 afios, sin enf. subyacente y presentacion atipica (clinica subaguda, fiebre

y tos no productiva, cefalea, artromialgias y radiografia con infiltrado intersticial).

Etiologfas: Mycaplasma pneumoniae, Coxiella burnetti, virus, Chlamophila pneumoniae.

- Azitromicina 500 mg/24 horas durante 3 dfas.

— Pacientes con enf. Subyacentes, fumador, o edad > 65 afios. Etiologias: S. pneumoniae,

Haemophylus influenzae, Staphylococcus aureus, bacilos gram negativos.

- Amoxicilina/acido clavuldnico 875/125 mg/8 horas durante 10 dias.

— Pacientes con sindrome indefinido (no encuadrable en tipico-atipico) o alergia grave a
betalactdmicos.

- Levofloxacino 500 mg/24 horas durante 5 dfas (si existe infeccion por Legionella pro-
longar 10-14 dfas a dosis de 500 mg/24 horas).

El seguimiento ambulatorio debe hacerse a las 48-72 horas en una consulta especializada.

eNeumonia con indicacion de ingreso (CURB 2 2, PS| 2 3)

— Neumonia sin criterios de gravedad. Etiologfa similar al grupo anterior.

- Levofloxacino 500 mg/24 horas via oral o intravenosa durante 5 dfas.

— Neumonias graves. Etiologia: S. pneumoniae, L. pneumaphila, H. influenzae, S. aureus,
bacilos gram negativos.

- Ceftriaxona 1-29./IV/24 horas + levofloxacino 500 mg/IV/12 horas.

- Si sospecha de infeccién por Pseudomonas aeruginosa (bronquiectasias, fibrosis
quistica, neutropenia, VIH avanzado): cefepima 2g/IV/8 horas + levofloxacino 500
mg/IV/12 horas.

- Si alergia grave a betalactdmicos: vancomicina 1g/IV/12 horas+ levofloxacino 500
mg/IV/12 horas. La vancomicina debe ser administrada lentamente por una vfa cen-
tral para evitar la flebitis.

eNeumonias con sospecha de aspiracidn (Absceso pulmén, neumonia necrotizante, riesgo

de aspiracion).Etiologfa: polimicrobiana, anaerobios. Siempre deben ingresar.

- Amoxicilina-4cido clavulénico 2.000/125 mg/IV/8 horas.

- Si grave: ertapenem 1g/IV/24 horas + ciprofloxacino 400 mg/IV/12 horas.

eNeumonia nosocomial: Ver Tabla 1.

La pauta antibictica debera ser simplificada segin los aislamientos microbiol6gicos y el
antibiograma. El paso de medicacion a via oral puede hacerse tras alcanzar la apirexia siem-
pre y cuando el paciente esté estable hemodindmicamente, se hayan descartado complicacio-
nes y tolere la vfa oral.

Los pacientes con derrame pleural complicado (presencia de pus o pH < de 7,20) precisan
drenaje endotorécico.

6. NEUMONIA EN PACIENTES INMUNODEPRIMIDOS (NEUTROPENICOS-TRASPLANTADOS)

Los pacientes inmunodeprimidos son especialmente vulnerables a los procesos infecciosos
y en concreto a la neumonia llegando a presentar segdn los grupos una mortalidad de hasta el
50%. Por ello requieren un manejo especial y una actuacion diagndstica-terapéutica urgente :

a. En general, estos pacientes deben ser ingresados.

b. Historia clinica: En pacientes transplantados debe incluir tipo de trasplante, tiempo pos-

trasplante, inmunodepresion y profilaxis realizadas. En neutropénicos la enf. subyacente
y la duracién de la neutropenia.

c. Aunque las bacterias son la etiologia més frecuente, el espectro etiolégico es mas

amplio e incluye infecciones oportunistas por virus, hongos y pardsitos.

d. Siempre hay que realizar un estudio microbioldgico, que incluya ademéas de los salicita-

do en el paciente inmunocompetente: tinciones, examen en fresco y cultivo de hongos
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en esputo (si sospecha de infeccion por Aspergillus ssp o Pneumacystis jirovecii), antige-
nemia de CMV (si sospecha de infeccién por citomegalovirus), deteccion de VRS, virus
influenza en aspirado nasofaringeo (si sospecha clinica-epidemioldgica), micobacterias.

e. En pacientes neutropénicos la RX de térax puede ser normal, por lo que si existe fiebre
junto con sintomas respiratorios debe realizarse un TC de térax de alta resolucion. Otras
indicaciones de la misma serian: presencia de cavitaciones, ausencia de mejorfa tras 48-
72 horas con tratamiento empirico y sospecha de causa no infecciosa.

f. Se realizara una fibrobroncoscopia con lavado broncoalveolar y cepillo telescapico oclui-
do en casos de neumonfas subagudas, ausencia de respuesta al tratamiento empirico y/o
ausencia de diagndstico con métodos no invasivos.

g. En caso de presentacion aguda o con datos de gravedad es imprescindible instaurar tra-
tamiento empirico inmediato tras toma de hemocultivos y estudio de esputo. En los casos
de presentacion subaguda o crénica y siempre que no existan criterios de gravedad o mal

pronéstico, es conveniente tomar muestras antes de iniciar tratamiento.

Tabla 1.

ETIOLOGIA Y TRATAMIENTO EMPIRICO DE LAS NEUMONIAS NOSOCOMIALES

Causas mas fi

P

Nosocomial precoz (< 5 dias tras ingreso)
* S. pneumoniae
e H. influenzae (EPOC)
* S aureus sensible a meticilina (pacientes en coma)

Ceftriaxona 2g/IV/24 horas

Nosocomial tardia (>5 dias de hospitalizacion
o presencia de factores de riesgo)
« Etiologia de la nosocomial precoz
« Enterobacterias (Klebsiella pneumoniae,
Escherichia coli, Enterobacter spp, Serratia mar-
cescens)
* Pseudomonas aeruginosa

Cefepima 2g/IV/8 horas

Riesgo de mi i multirresi: (estancia
previa en UCI, tratamiento antimicrobiano de amplio
espectro, aislamientos previos)

* P aeruginosa.

e A. baumannii

« Stenotrophomonas maltophilia

« Enterobacterias con betalactamasa de espectro

extendido (BLEE)

Imipenem 500 mg/IV/6 horas
Si S. maltophilia cotrimoxazol.

Riesgo de S. aureus resi a meticilina (
previa en UCI, traumatismo craneoencefalico, diabetes,
insuf. renal, colonizacion previa)

Vancomicina 1 g/IV/12 horas

Riesgo de aspiracion

Piperacilina-tazobactam 4/0,5 g /IV/
8 horas

Si neumonia grave

Afadir ciprofloxacino 400mg/IV/
12 horas
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Capitulo 7d: Meningitis y Meningoencefalitis

MENINGITIS
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Proceso irritativo/inflamatorio de las meninges, que suele manifestarse con fiebre, cefale-
as, nauseas/vomitos, rigidez nucal y disminucion del nivel de conciencia. Se suelen distinguir
dos tipos que conllevan conductas diagndsticas y terapéuticas diferentes: meningitis aguda,
generalmente de origen pidgeno o bacteriana (MAB) y que cursa con pleocitosis polimorfonu-
clear; y meningitis linfocitaria o crénica de presentacion subaguda/crénica y con pleocitosis
linfocitaria. En este capitulo trataremos de forma preferente la MAB. Su incidencia es de 4-10
¢cas0s/100.000 habitantes/afio (70% nifios menores 5 afios). En la MAB existe inflamacién de
leptomeninges, arcanoides, y piamadre, con alteracion del LCR causada por bacterias. La mor-
talidad es del 21-30%, y la morbilidad 10-34% (hasta el 50% en MAB neumocdcicas).
Cualquier bacteria puede ocasionar MAB, aunque la mayoria estdn causadas por
Streptococcus pneumoniae (38%), Neisseria meningitidis (27%) y Listeria monocytogenes
(11%). Haemophilus influenzae es poco frecuente (4%, adultos/ancianos) desde la implanta-
cién de la vacuna; Staphylococcus spp. ocasiona MAB tras neurocirugia. El 11-13% de las
MAB tienen cultivo negativo. Las vias de infeccién son: a) hematdgena desde foco cercano
(nasofaringe,..) o distante, b) por contigiiidad desde foco parameningeo (sinusitis, otomastoidi-
tis, ...), ¢) inoculacion directa (TCE, neurocirugfa). La etiologia es distinta segtn edad, causa
predisponente y enfermedades debilitantes o inmunodepresién (Tabla 1).

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Cefaleas (70%), alteracion de nivel de conciencia (70%), exantema/lesiones petequiales
(11-52%, mas en las MAB meningocdcicas), convulsiones (10-30%, mas en nifios y MAB neu-
mocdcias), afectacion de pares craneales (10-20%), déficit focal (20-33%, mas en MAB neu-
mocdcicas), nduseas/vomitos y mialgias. Exploracion: rigidez nucal y signos de Keming y
Brudzinski (70%), aumento de la cefalea al movilizar la cabeza, y en el 30% complicaciones sis-
témicas (insuficiencia cardiorrespiratoria, distress respiratorio, shock séptico, CID). La clinica
clasica (fiebre, cefaleas, rigidez nucal y alteracién de conciencia) s6lo aparece en el 44-66%
de las MAB (menos en nifios, ancianos e inmunodeprimidos). Es necesario valorar los sintomas
y signos clinicos del foco inicial y/o enfermedad subyacente. Estos nos pueden ayudar en la
orientacion etiolégica de la MAB; aunque también pueden enmascarar la clinica inicial de la
meningitis y retrasar el diagndstico. De igual modo la MAB tras TCE o neurocirugia puede estar
enmascarada por el proceso de base, la neurocirugia, o el TCE.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La figura 1 expone el algoritmo diagnéstico. La anamnesis recogeré antecedentes de infec-
ciones recientes (ORL, dentales, otomastoiditis...), TCE, o neurocirugia. En la exploracién se
buscaran posibles focos de origen (area ORL, fistulas de LCR...), y signos de gravedad (exante-
ma petequial progresivo, crisis comiciales, focalidad motora, pares craneales, coma, papilede-
ma, signos de sepsis y/o0 shock séptico).

El diagnéstico definitivo de MAB exige el aislamiento del agente etioldgico en LCR. Se rea-
lizara puncidn lumbar (PL) a la mayor brevedad posible, si no hay contraindicacion (ver algorit-
mo diagndstico) y glucemia concomitante. Si existe contraindicacion se hara previamente TAC
craneal, aunque éste no descarta siempre la existencia de hipertension endocraneal (HEC). EI
LCR tipico de una MAB muestra aumento de la presion de salida (>20 cm), turbidez, pleocitosis
(>500 células/mL) de predominio poliformonuclear (~80%), aumento de proteinas (>100 mg/dL)
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e hipoglucorraquia (glucosa LCR/glucemia < 0,4) Se enviaréd otra muestra para estudios micro-
bioldgicos: tincién de Gram (60-90% positivas, menor en MAB por N. meningitidis y L. monacy-
togenes, y casos pretratados), y cultivos (70-85% positivos sin terapia antibidtica previa). Si es
posible se guardara una muestra de LCR a -20/-80-C para posibles determinaciones posteriores.
Se extraera analitica (hemograma, ionograma, gasometria venosa y estudio de coagulacion),
hemocultivos (50-75% positivos, menor en MAB meningocdcicas, o antibioterapia previo), y
muestras microbioldgicas de las petequias y de los posibles focos de origen. Las pruebas de
imagen (Rx torax, senos paranasales) son (tiles en el diagndstico de focos primarios. La TAC
pueden mostrar focos parameningeos, complicaciones endocraneales (trombosis de senos,
lesiones focales,...), y captacion/realce en meninges o periependimaria; al igual que la RM.
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS

La MAB es una urgencia médica, y su tratamiento incluye a) identificacion répida del ger-
men causal, b) administracién empirica y precoz de antimicrobianos segun contexto clinico, c)
manejo de complicaciones sistémicas y neuroldgicas, d) estudio y tratamiento de factores
predisponentes. Por lo tanto, debe ser clasificado con nivel 1 de preferencia. La morbimorta-
lidad se relaciona directamente con la demora en el diagnéstico e instauracion de un trata-
miento antimicrobiano adecuado. La sospecha clinica de MAB, conlleva su paso inmediato a
observacion, monitorizacién y canalizacion via venosa, realizacion de hemocultivos y PL. Se
iniciara tratamiento antimicrobiano empirico, sin esperar resultados del LCR (segtn posible
foco de origen, edad, factor predisponente, etc.). Si hay contraindicacion inicial de PL, se ini-
ciaré tratamiento empfrico, y a continuacion se realizard TAC. Previamente al tratamiento
antimicrobiano (10-20 minutos o inmediatamente antes) se administrara dexametasona (para
reducir la respuesta inflamatoria desencadenada por la lisis bacteriana tras la administracién
de antimicrobianos). Si el paciente presenta inestabilidad hemodinamica, crisis comiciales,
focalidad neuroldgica, disminucién del nivel de conciencia, signos de sepsis o shock séptico
debe trasladarse a UCI. Si el paciente permanece estable 24 h., puede ingresar en planta de
hospitalizacién (Enfermedades Infecciosas o Neurologia). Se deberé realizar declaracion
urgente como EDQ.

5. TRATAMIENTO

Tiene tres pilares: erradicacion del microorganismo responsable, tratamiento de las compli-
caciones neuroldgicas y sistémicas, y tratamiento del foco de origen.

51.Tr i timicrobi Se iniciard tratamiento empirico intravenoso, en base
al contexto clinico (tabla 1).

e Nifios y adolescentes: vancomicina 15 mg/kg/6h (max. 2 g/dia) més cefotaxima 50
mg/kg/4h (max. 4g/4h), 6 ceftriaxona 100 mg/kg/12 h (max. 2 g/12h). Si se sospecha
MAB por S. pneumoniae y se administra dexametasona se afiadira rifampicina 9
mg/kg/d (max. 600 mg/d). En alergia a penicilina y/o cefalosporinas: cloranfenicol
1g/6h més vancomicina.

® Adultos: Vancomicina 500 mg/6h mas cefotaxima 4g/4h (6 ceftriaxona 2 g/12h) mas
rifampicina 600 mg iv/24h. Si el paciente es mayor de 50 afios, se afiadira ampicilina
2 giv/4h. En casos de alergia a betalactdmicos y/o cefalosporinas: cloranfenicol 1g/6h
mas vancomicina mas rifampicina.

Cuando se tenga resultados de la tincion de Gram, o de los cultivos, el tratamiento empfri-
co se modificara segtin el microorganismo identificado: A).- S. pneumoniae sensible a peni-
cilina (CMI < 0.1 mg/L): penicilina G Na 4.000.000 u.i./4h, 6 cefotaxima 2 g/4h 6 ceftriaxo-
na 2 g/12h. Duracién: 10 dias. B).-S. pneumoniae resistente a penicilina: cefotaxima 4g/4h
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+vancomicina 500 mg/6h + rifampicina 600 mg/24h. Duracién 14 dias. C).- N. meningitidis:
CMI penicilina < 0.1 mg/!: penicilina G Na 6 ampicilina (2 g/4h). CMI penicilina 0.1-1 mg/L:
cefotaxima (2 g/4h o ceftriaxona (2g/12h). Duracion: 7 dias. D).- Streptococcus agalactiae:
penicilina (4.000.000 ui/4h) 6 ampicilina (2 g/4h) + gentamicina (80 mg/8h), durante 14-21
dias. E).- H. influenzae: no productor de betalactamasas: ampicilina (2 g/4h). Productor de
betalactamasas: cefotaxima (2 g/4h) o ceftriaxona (2 g/12h). Duracion 7-10 dias. F).- L.
monacytogenes: ampicilina (2g/4h) + gentamicina (80 mg/8h). Duracién 21-28 dias. G).- S.
aureus: Oxacilina sensible: cloxacilina 2 g/4h + rifampicina (600 mg/24h). Oxacilina resis-
tente: vancomicina (500 mg/6h) + rifampicina 600 mg/24h). Alternativa: linezolid 600 mg
iv/12 h. Duracion 14 dias. H).- Pseudomonas aeruginosa: Ceftazidima 2g/6h + tobramicina,
6 meropenem 2 g/8h. 21 dfas. J).- Otros bacilos gramnegativos (E. coli, Klebsiella pneumo-
niae,...): cefotaxima o ceftriaxana, y como alternativa meropenem, durante 21 dias.

5.2. Tratamiento coadyuvante y de soporte hemodinamico:

A).- Dexametasona: En todo paciente con MAB se administraré 0,15 mg/kg iv. previamen-
te a los antimicrobianos. Si se observan diplococos grampositivos (tincién de Gram) o se
aisla S. pneumoniae se seguira con 0,15 mg/mg/6h, 4 dias. También disminuye las secue-
las en la MAB por H. influenzae. B).- Anticomiciales. efecto neuroprotector junto a la dexa-
metasona. Si presenta convulsiones administrara diazepam 0,25-0,4 mg/kg (1 -2 mg/minu-
to, max. 10 mg) o lorazepam (1-4 mg). Si hay antecedentes de enfermedad neuroldgica,
TCE, o es anciano, o sospecha de etiologia neumocdcica se administrara fenitoina 18
mg/kg, y se continuara con 2 mg/kg/8h. (grado de recomendacién Clll). C).- Tratamiento
edema cerebral agudo: Medidas fisicas (elevar la cama, evitar hiperextension y/o laterali-
zacion del cuello y la succion intratraqueal) méas manitol 1 g/kg en 15 minutos, seguida de
otra dosis a las 3 h. También la hiperventilacion (pCO, < 27-32 mm Hg) es (til, se puede rea-
lizar junto a las otras medidas, pero precisa intubacion endotraqueal. D).- Barbitdricos (pen-
tobarbital 10 mg/kg a razén de 1 mg/kg/min, 6 tiopental 25 mg/kg en 1 h) y la hipotermia
inducida disminuyen el metabolisma cerebral, la HEC y protegen el cerebro. E).- Medidas
de soporte hemodindmico ver capftulo sepsis grave/shock séptico. Evitar hiponatremia,
hiper/hipoglucemia y la hipertemia.

5.3. Tratamiento del foco de origen de la MAB, para la curaci6n y evitar recaida y/o
reinfeccion.

ENCEFALITIS Y MENINGOENCEFALITIS
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Encefalitis es la inflamacién del parénquima cerebral, generalmente acompafiada de infla-
macién meningea (meningoencefalitis). La etiologia més frecuente es la virica, sobre todo her-
pes simple-1(VHS-1), aunque son muy variados los microorganismos pueden ocasionarla, algu-
no de ellos emergentes como los virus West Nile o Toscana. También pueden ser postinfeccio-
sas, no virales (bacterianas, parasitarias, flngicas) o por enfermedades sistémicas (Tabla 2).
Pueden tener un curso agudo, subagudo o crénico.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Debe sospecharse en todo paciente con alteracion del nivel de conciencia sin o con focali-
dad neuroldgica (generalmente rapidamente progresiva), figbre y convulsiones (con prédromos
no especificos o escasos), con o sin cefaleas. En la exploracion destaca alteracion del nivel de
conciencia (obnubilacién-coma), afasia, ataxia, hemiparesia y/o alteracion de pares craneales.
Puede acompafarse de rigidez de nuca y signos meningeos.
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3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La anamnesis y la exploracion pueden ayudar en la orientacion etioldgica (antecedentes
epidemioldgicos, viajes, infecciones previas, picaduras de insectos, relaciones sexuales, vacu-
naciones,....). Se realizara TAC craneal con contraste. Este suele ser normal en las fases ini-
ciales, aunque a veces se observan lesiones hipodensas con focos hemorrégicos a nivel de
I6bulo temporal (sugestivas de encefalitis por VHS). Si la TAC craneal no lo contraindica se rea-
lizard PL sin demora. El liquido cefalorraquideo (LCR) suele mostrar pleocitosis linfocitaria
(<250/mmq) con hiperproteinorraquia (<150 mg/dl), sin consumo de glucosa (salvo en meningo-
encefalitis urliana o por VHS) y ocasionalmente hematies (en las encefalitis necrohemorragi-
cas como VHS). En los pacientes inmunodeprimidos el LCR puede ser normal. Se debe repetir
PL a las 24 h. La RM permitira objetivar mas precozmente lesiones sugestivas de encefalitis y
descartar otras causas. Se debera realizar lo mas precozmente posible. Tanto TAC como RM
son Gtiles en el diagndstico diferencial de la encefalitis con otras enfermedades sistémicas y
procesos supurativos intracraneales y sus complicaciones. El EEG puede mostrar patrones
sugestivos de encefalitis (sobre todo en VHS).

El diagnéstico diferencial de un paciente con alteracién del nivel de conciencia y fiebre se
establece fundamentalmente con las meningitis bacterianas pidgenas, tuberculosas o flingi-
cas; colecciones supuradas intracraneales, enfermedades sistémicas (sarcoidosis, LES,
Whipple, paraneopldsicas,...}, tumor cerebral, hematoma subdural, estado epiléptico no con-
vulsivo, procesos vasculocerebrales, encefalopatias metabdlicas, sepsis, etc. La infeccion por
VIH obliga a sospechar una meningoencefalitis por criptococos o encefalitis por CMV. El diag-
néstico etiolégico de meningoencefalitis de origen infeccioso se realizard mediante el proce-
samiento de las muestras de LCR, y excepcionalmente mediante biopsia cerebral. Se extraera
LCR para estudios bioguimico y microbioldgicos (tincion de Gram, baciloscopia, cultivos bacte-
rianos, de micobacterias y hongos y antigeno de criptococo). Otras tres muestras de LCR se
enviaran para estudio de serologias; ADA; y PCR de micobacterias, VHS, adenovirus, CMV,
enterovirus, VEB, VZ 'y Tropheryma whippelii. Al hospital Virgen de las Nieves (Granada) se
enviard una muestra para PCR de parotiditis, sarampidn, virus West Nile y Toscana; y otra para
cultivos de adenovirus, coriomeningitis y virus West Nile. Se extraera sangre para estudios
seroldgicos. Aln asi, el nimero de casos de meningoencefalitis virica sin confirmacién etiol6-
gica es elevado.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Todos los pacientes que ingresen en el Servicio de Urgencias con alteracion del nivel de
conciencia deben ser clasificados con nivel 1. Si se sospecha meningoencefalitis el paciente
debe pasar inmediatamente al drea de observacion donde se vigilara nivel de conciencia,
monitorizacion, saturacién de O, y diuresis. Si el paciente se encuentra estable puede perma-
necer en el area de observacion hasta la realizacion del TAC o RM craneal urgente y PL. Si per-
manece estable puede ingresar en planta de hospitalizacion (Enfermedades Infecciosas/Neu-
rologia/Medicina Interna). En los casos de shock, inestabilidad hemodinémica, Glasgow menor
de 8 al ingreso o en cualquier momento de la evolucién se indicara ingreso en UCI. La menin-
goencefalitis viral es una enfermedad de declaracion obligatoria urgente.

5. TRATAMIENTO

Toda sospecha de meningoencefalitis debe de tratarse empiricamente y precozmente
con aciclovir 10mg/Kg/8h (perfusién en 2 h.) durante 14-21 dias (activo frente a VHS, VEB
y VWZ). La morbimortalidad se relaciona con la demora en el tratamiento. En pacientes
con infeccion por el VIH y sospecha de encefalitis por CMV el tratamiento empirico se
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realizard con ganciclovir 5 mg/Kg/12 h, iv 6 foscarnet 60 mg/kg/8 h iv durante 15-21 dfas.
En los casos de dificil diferenciacion entre MAB y meningoencefalitis, el tratamiento
empirico incluird ademds la pauta establecida para MAB. El tratamiento de la meningo-
encefalitis incluye también anticomiciales, tratamiento del edema cerebral y medidas de
soporte enumeradas en la MAB.

En los casos en los que se consiga un diagndstico etioldgico, el tratamiento se modificard
segun el microorganismo identificado.

6. ENLACES DE CORREQ ELECTRONICO PARA MAS INFORMACION

a. Meningitis Bacteriana. Documento de Consenso. Sociedad Andaluza de Enfermedades

Infecciosas. http://saei.org/hemero/consensos/meningitis.html
b. Protocolos de las Sociedad Espafiola de Enfermedades Infecciosas y Microbiologfa clini-

'www.seime.org/documentas,

rotocolos/clinicos,

SOSPECHA CLINICA DE MENINGITIS AGUDA

v

(Signos de gravedad,

focalidad

CONTRAINDICACION PUNCION LUMBAR INICIAL

didtesis

o infeccion en el lugar PL, sospecha de foco parameningeo o lesién ocupante de espacio)

—

PUNCION LUMBAR
Analitica basica, |

Otros cultivos

A 4

Deterioro clinico, del nivel de
conciencia, crisis o focalidad

Analitica basica, Hemocultivos,
Cultivos focos de origen y petequias

Tratamiento empirico
1°D

B

Tincion de Gram, deteccién
antigenos bacterianos, PCR....
Otros TAC, RM

7

Bioguimica LCR sugestiva
MAB (>2000 células/mm3,
predominio PMN, proteinas
=200 mg/dl e glucorraquia
<40% de la glucemia
simultdnea) »

2° Antimicrobianos
3° Anticomiciales
4°S. Hemodindmico

<«

¥

TAC, RM
Craneal

Tratamiento especifico
1° Dexametasona

2° Antimicrobianos

3% Anticomiciales

4° 8. Hemodinamico

Deterioro clinico, del nivel de
conciencia, crisis o focalidad

Repew PLy estudios pasadas 12 h.

Viraje patron
0 delenom ¢l

No tratamiento
antimicrobiano.
Esperar cultivos.
Observacion

1
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Capitulo 7e: Pielonefretis aguda

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Se denomina pielonefritis aguda (PNA) al proceso infeccioso que afecta a la via urinaria
superior (el parénquima y la pelvis renal). La invasion bacteriana del parénquima conlleva una
respuesta inflamatoria a nivel sistémico que constituye el rasgo distintivo de las infecciones
del tracto superior, y lo que las diferencia de las infecciones locales de la via urinaria baja.

Representa un motivo frecuente de consulta en los servicios de urgencias, y afecta princi-

palmente a mujeres y a pacientes de edad avanzada, siendo en estos (ltimos la primera causa
de bacteriemia y shock séptico.

Las PNA pueden clasificarse en complicadas y no complicadas:

a) PNA no complicada. En general, se considerara no complicada a la infeccion causada
por un microorganismo habitual en un paciente inmunocompetente que no presenta nin-
guna alteracion estructural de la via urinaria ni de la funcién renal.

b) PNA complicada. Acontece en pacientes con inmunidad alterada o trastornos estruc-
turales o funcionales de la via urinaria, o bien cuando estan implicados gérmenes resis-
tentes. En la tabla 1 se detallan los principales factores predisponentes para desarrollar
una PNA complicada.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Las manifestaciones de la PNA pueden ser muy variables, y oscilan desde una leve moles-
tia lumbar hasta una situacion de shock séptico. Por lo general, se trata de un cuadro de instau-
racion répida, que motiva la consulta a los servicios sanitarios en pocas horas tras el inicio del
mismo. Aunque no siempre estan presentes todos los sintomas, el sindrome tipico se define por:

e Fiebre. Es quizés el signo méas importante, pues permite diferenciar la PNA de las infec-
ciones de la via urinaria inferior. Frecuentemente se asocia a escalofrios y tiritona.

e Dolor en la fosa renal, por distension de la capsula del rifién. Si el dolor es de tipo cdli-
co y se irradia a la region inguinal sugiere obstruccion ureteral asociada.

e Sindrome miccional- disuria, tenesmo, polaquiuria, dolor hipogastrico.

En los pacientes de edad avanzada el sindrome puede no ser tan florido, y cursar sin fie-
bre ni dolor lumbar. En ellos puede manifestarse con una clinica mas larvada e inespecifica,
como dolor abdominal, malestar general, confusion mental o febricula.

Los signos de alerta que no deben obviarse en la evaluacion de cualquier PNA son la per-
sistencia de la fiebre tras 72 horas de tratamiento antibiotico, el dolor cdlico irradiado a ingle,
la hematuria, el deterioro de la funcidn renal, y por supuesto, los signos indicativos de sepsis
(v. capitulo 7-b).

Todos ellos pueden ser indicativos de complicaciones asociadas al curso de la PNA,
a saber:

e Nefritis focal aguda. Es més frecuente en pacientes con diabetes. Consiste en el desa-
rrollo de un drea de celulitis en el parénquima renal, que probablemente precede a la for-
macion de un absceso. Constituye una forma grave de pielonefritis, con lenta respuesta
a la antibioterapia.

e (Coleccidn supurada (absceso, pionefrosis). La obstruccion del uréter con pionefrosis aso-
ciada (generalmente en relacion a ureterolitiasis) constituye una indicacion urgente de
drenaje retrégrado o percutaneo (v. capitulo 23).

e Necrosis papilar. Se da generalmente en pacientes con patologia vascular (diabéticos), y
en ocasiones es bilateral. Puede cursar con hematuria, fracaso renal agudo o incluso
shock séptico.
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e Pielonefritis enfisematosa. Es una complicacion tipica de pacientes diabéticos, y cursa
con la destruccion del parénquima renal y produccion de gas asociada. Si ocurre sobre
un rifién no funcionante estd indicada la nefrectomia urgente. En pacientes en los que el
rifién tiene la funcién conservada, o en los que el deterioro de la misma es atribuible a
la obstruccién, puede valorarse un primer abordaje conservador mediante nefrostomia o
drenaje retrégrado por catéter ureteral, y decidir la necesidad de intervencion quirdrgica
segun la evolucién.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Abordaje diagnéstico general de la PNA. Debe incluir:

® Andlisis de sangre, incluyendo datos de funcién renal y férmula leucocitaria.

o Andlisis de orina.

a) Leucacituria. Aunque es una prueba muy (til para una aproximacidn diagndstica inicial
de la infeccion urinaria, su negatividad no excluye el diagndstico, ya que los leucoci-
tos pueden estar ausentes en PNA con cuadro obstructivo asociado, en los pacientes
neutropénicos o en orinas muy alcalinas. Asimismo, la piuria tampoco es un hallazgo
especifico, y puede darse en pacientes sin infeccion del tracto urinario pero que pre-
senten litiasis ureterales, algunas tubulopatfas o tuberculosis genitourinaria.

b) Nitritos. Es bastante especifica, pero su sensibilidad es baja, pues requiere una con-
centracion relativamente elevada de gérmenes. Por otra parte, los cocos gram-positi-
vos, los bacilos gram-negativos no fermentadores y las levaduras no producen nitritos,
por lo que en estos casos, esta determinacién sera invariablemente negativa.

Por tanto, la ausencia de nitritos en orina no descarta el diagnéstico de PNA.

® Pruebas microbioldgicas.

a) Hemocultivos. Deben solicitarse previamente al inicio del tratamiento antibiético, por
lo que su rendimiento es éptimo cuando se extraen en los servicios de urgencias, espe-
cialmente si se obtienen coincidiendo con la fiebre y/o el episodio de tiritona. Hasta
un 30% de las PNA se asocian a bacteriemia, y ésta es especialmente frecuente en
diabéticos, en ancianos, o si la infeccién se asocia a obstruccidn del tracto urinario.

b) Urocultivo. Aporta el diagndstico de certeza. No obstante, la presencia de bacterias en
orina no siempre es indicativo de infeccion de la via urinaria. El diagnéstico de infec-
cién variard segin el recuento bacteriano y el contexto clinico del paciente.

Asf, se considera bacteriuria significativa los urocultivos que afslen:

—Mas de 10° UFC/ml, incluso en pacientes asintométicos si se confirma con un segun-
do urocultivo.

—Mas de 10> UFC/ml en mujeres jévenes con clinica sugestiva, o en pacientes varo-
nes, 0 en muestras obtenidas mediante sondaje urinario.

— Cualquier recuento en muestras obtenidas mediante puncion suprapbica.

En ocasiones, los urocultivos pueden ser negativos o presentar recuentos bacterianos

bajos, y existir, no obstante, infeccion urinaria. Esto es mas frecuente en pacientes que:

— Ya han recibido tratamiento antimicrobiano.

—Han orinado recientemente, y por tanto la orina no ha permanecido el tiempo sufi-
ciente en la vejiga para permitir un adecuado crecimiento bacteriano.

— Presentan obstruccién ureteral asociada.

— Estdn infectados por gérmenes de crecimiento lento.

— Mantienen orinas acidas, que impiden la replicacién bacteriana.

En otros casos, el urocultivo puede ser positivo y no indicar infeccion urinaria. Esta

situacién se conoce como bacteriuria asintomatica, y es especialmente frecuente en
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pacientes con sondaje prolongado y en ancianos. Como norma general, la bacteriuria
asintomética no debe ser tratada. Sin embargo, en algunos colectivos s se relaciona
con una mayor incidencia de complicaciones, y por tanto estard indicado tratar la bac-
teriuria asintomética cuando se objetive en estos grupos de pacientes:

— Pacientes diabéticos o inmunodeprimidos.

— Pacientes trasplantados.

— Pacientes con manipulacion reciente de la via urinaria.

— Mujeres embarazadas.

Los urocultivos polimicrobianos suelen indicar contaminacion de la muestra, excepto
en pacientes con sondaje permanente o en infecciones complicadas que lo justifiquen.

Diagnéstico de las complicaciones de la PNA. Por lo general, los estudios de ima-
gen no son necesarios en la valoracion rutinaria de la PNA. Deben solicitarse si se sospecha
una complicacion local, y por tanto, seran candidatos a pruebas de imagen aquellos pacien-
tes que presenten:

e Fiebre persistente tras 72 horas de tratamiento antibidtico.

e Dolor cdlico irradiado a regién inguinal, pues puede sugerir obstruccion ureteral asociada.

® Hematuria.

e Fracaso renal agudo.

e Sepsis grave 0 shock séptico.

Entre las pruebas de imagen indicadas para el estudio de las complicaciones se incluyen:

 Radiografia simple de abdomen. Puede ser (til en pacientes con antecedentes de urete-

rolitiasis o con clinica sugestiva de obstruccion (90% de los célculos son radioopacos), y
en diabéticos con PNA grave, pues permite valorar la presencia de gas y descartar la PNA
enfisematosa.

e Fcografia abdominal. Debe solicitarse de manera urgente en los casos previamente enu-

merados para descartar complicacion local.

e TAC abdominal, més sensible para detectar abscesos menores de 2 cm y areas de

nefritis focal.

Indicacion de estudios morfologicos y funcionales. Por lo general, una vez resuel-
ta la PNA, no es necesario ningdn estudio adicional. No obstante, en algunos pacientes,
puede ser manifestacion de un trastorno estructural o funcional en el tracto urinario. Se
deben sospechar en:

o \arones de cualquier edad que desarrollan una PNA.

e Mujeres con ITUs recurrentes (aunque en estos casos la evidencia es limitada).

e Mujeres con hematuria, dolor célico, miccion dificultosa, litiasis o infeccion recurrente

por Proteus spp.

Estos datos pueden sugerir una patologia uroldgica subyacente, y por ello deben ser remi-
tidos a un especialista para estudio morfoldgico y/o funcional mediante urografia intravenosa
2-4 semanas tras el episodio de PNA.

Diagnéstico diferencial. Existen otros cuadros clinicos que pueden simular la clinica
de la PNA. Entre ellos se incluyen la enfermedad pélvica inflamatoria, la apendicitis, la cole-
cistitis, la neumonfa basal, la perforacién de viscera hueca o incluso el herpes zoster en su
fase prodrémica.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Las PNA no complicadas pueden manejarse en la mayorfa de los casos de manera ambu-
latoria. En estos pacientes, la opcion més recomendable es administrar una primera dosis de
antibictico por via parenteral (previa extraccion de hemocultivo y urocultivo) y observar entre 6
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y 24 horas. Si la evolucién es favorable en estas primeras horas, el paciente puede ser dado
de alta con antibioterapia oral empirica.

Constituyen criterios de ingreso para las PNA:

o Situacion de sepsis grave o shock séptico.

o Comorbilidad edad avanzada, diabetes, cirrosis, trasplante, neoplasia, etc.

e Clinica de complicacion local. dolor intenso, hematuria franca, insuficiencia renal

aguda, etc.

 Pacientes que no se estabilizan en las primeras 6-24 horas de observacion.

 Imposibilidad para terapia oral (sindrome emético).

 Bajo soporte social.

Para valorar la necesidad de ingreso seré necesario, asimismo, determinar el riesgo del
paciente de presentar infeccion por gérmenes multirresistentes. Hasta hace unos
afos, estos microorganismos estaban limitados casi exclusivamente al &mbito hospitalario.
Sin embargo, en la Gltima década asistimos a una incidencia creciente de infecciones por
patdgenos de estas caracteristicas adquiridas en la comunidad, fundamentalmente debidas a
enterobacterias (principalmente E. colj) productoras de betalactamasas de espectro extendi-
do (BLEE). Estos nuevos patégenos suponen un problema sanitario importante, pues no son
sensibles al tratamiento convencional con cefalosporinas de amplio espectro, y la terapia con
betalactamicos asociados a inhibidores de la betalactamasa (amoxicilina-clavulanico, pipera-
cilina-tazobactam) no ha demostrado ser lo suficientemente efectiva. Estas infecciones se
asocian a un peor prondstico y una mayor morbimortalidad, y por ello es necesario un alto
indice de sospecha que permita instaurar un tratamiento empirico precoz y adecuado en los
pacientes predispuestos.

Por tanto, en todo paciente con infeccién del tracto urinario, debe sopesarse la posibili-
dad de infeccién por microorganismos multirresistentes, en base a los siguientes factores
de riesgo:

a) factores de riesgo para infeccidn por germen multirresistente nosocomial: infeccion

adquirida en el hospital, manipulacion uroldgica reciente.

b) Factores de riesgo para infeccidn por germen comunitario multirresistente (E. coli BLEE).

 Sepsis grave o shock séptico de focalidad urinaria adquirida en la comunidad, o bien:

 Tratamiento antimicrobiano con aminopenicilinas o quinolonas o cefalosporinas de
amplio espectro en los dos meses previos, o bien:

 Tres 0 mas de los siguientes: edad superior a 60 afios, diabetes, sondaje urinario, [TUs
de repeticion, ingreso hospitalario en el Gltimo afio.

En la figura 1 se resumen las pautas generales de manejo de la PNA.

5. TRATAMIENTO

El tratamiento antimicrobiano empirico se instaurara en funcion de la necesidad de ingre-
s0 hospitalario y del riesgo de infeccién por microorganismos multirresistentes:

a) PNA en paciente sin riesgo de infeccién por germen multirresistente y sin criterios
de ingreso. En este grupo de pacientes puede administrarse una primera dosis de
antibiGtico parenteral (cefalosporina de amplio espectro o fluorquinolona o amino-
glucosido) y observar durante 6-24 horas. Si la evolucion es favorable, puede ser
dado de alta y completar un ciclo de antibiéticos de 14 dias por via oral, preferente-
mente una cefalosporina o una fluorquinolona. Los antibidticos con actividad anae-
robicida (amoxicilina-clavulanico) son igualmente eficaces, pero destruyen la flora
vaginal y favorecen las recurrencias.
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b) PNA en paciente sin riesgo de infeccion por germen multirresistente con criterios de
ingreso. El tratamiento inicial debe iniciarse con una cefalosporina de amplio espectro o
un aminoglucésido por via intravenosa hasta que desaparezca la fiebre. A continuacién,
y segun el antibiograma, se iniciara terapia oral hasta completar 14 dias (hasta 21 si aso-
¢i6 complicacion).

¢) PNA con riesgo de germen multirresistente hospitalario. Debe tratarse con piperacilina/
tazobactam hasta contar con un aislamiento microbioldgico que permita reducir espectro.

d) PNA con riesgo de germen multirresistente comunitario (E. coli BLEE). Es necesario cubrir
esta etiologia de manera empirica en los pacientes predispuestos. El tratamiento de
eleccion en estos casos es ertapenem hasta obtener los resultados de los cultivos que
verifiquen o no la sospecha de E. coli BLEE. Si ésta se confirma, sera necesario mante-
ner el tratamiento antibi6tico con carbapenemas, pues a pesar de que la cepa puede ser
sensible in vitro a los betalactdmicos con inhibidores de la betalactamasa (amoxicilina-
clavulanico, piperacilina-tazobactam), éstos no han demostrado tener una adecuada
efectividad in vivo debido al importante efecto indculo de las bacterias productoras de
BLEE. No obstante, no es necesario mantener al paciente ingresado durante el ciclo com-
pleto de antibidticos, ya que la forma intramuscular de ertapenem permite continuar la
terapia de manera ambulatoria hasta completar 14-21 dfas.

e) PNA que cursa con situacion de sepsis grave o shock séptico. Si la adquisicién es comu-
nitaria, el farmaco de eleccion es ertapenem. En sepsis grave de adquisicion nosocomial
debe emplearse imipenem por via intravenosa.

En la tabla 2 se resumen las principales pautas de tratamiento antibiGtico empirico.

6. ENLACES DE INTERES
http://www.seimc.org/documentos/pratacolos/clinicos,
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Figura 1.
ADAPTADO DE “PROTOCOLOS CLINICOS SEIMC — INFECCION URINARIA”
J. Mensa, C. Pigrau, J. Horcajada et al.
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Tabla 1.

FACTORES DE RIESGO PARA PNA COMPLICADA

Edad

Mayores de 60 afios.

Sexo

Masculino.

Inmunosupresion o
Enfermedad de base

DM, neoplasia, QT o RT, transplante, tratamiento
esteroideo o inmunosupresor, VIH, etc.

Alteracion estructural
o funcional via urinaria

Malformaciones estructurales, reflujo vesicoureteral, etc.

Obstruccion Cuerpo extraio (catéteres, litiasis), hipertrofia prostatica,
vejiga neurdgena, etc.

Otros Manipulacion reciente de la via urinaria, antibidtico
inapropiado, germen resistente, embarazo, etc.

Tabla 2.

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO EMPIRICO DE LA PNA

PNA no complicada sin
factores de riesgo para
E. coli BLEE

- Administrar monodosis de ceftriaxona (1-2g i.m) y después:
- Ciclo oral durante 14 dias con ciprofloxacino 500-750 mg/12h.

PNA con criterios de
ingreso sin riesgo de
germen multirresistente

Tratamiento intravenoso hasta defervescencia con:
- Ceftriaxona 1-2g/24h, o bien:
- Amikacina 15-20 mg/kg/dia en 1-2 dosis
(si alergia a B-lactamicos).
Después, iniciar pauta oral segtin antibiograma.

PNA con riesgo para
germen multirresistente de
adquisicion comunitaria
(E. coli BLEE)

Tratamiento intravenoso empirico con:

- Ertapenem 1 g/24h.
Mantener carbapenem si se confirma la sospecha durante el
ciclo completo de antibidtico.

PNA con riesgo de
germen multirresistente de
adquisicién nosocomial

Tratamiento intravenoso con:
- Piperacilina/Tazobactam 4g/8h.

PNA asociada a sepsis
grave o shock séptico

Si es de adquisicion comunitaria:
- Ertapenem 1g/24h i.v.

Si es de adquisicion nosocomial:
- Imipenem 500mg/6h i.v.

NOTA: Algunas de las dosis indicadas pueden requerir ajuste en caso de deterioro de la funcién renal
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Capitulo 8: DOLOR ABDOMINAL AGUDO

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El abdomen agudo es una afeccién generalmente intraabdominal que cursa con dolor abdo-
minal, de reciente aparicion, de gran intensidad y que puede ocurrir de forma sdbita o gradual.
Es de répida evolucion y requiere una decisién urgente, en muchas ocasiones de orden quirdr-
gico y en otras médico y/o quirdrgico reglado.

Segun el mecanismo de produccion el abdomen agudo se puede clasificar como:

1. Inflamatorio: apendicitis, peritonitis, absceso intraabdominal, pancreatitis, diverticuli-
tis, enfermedad pélvica inflamatoria y masa anexial torsionada.

2. Obstructivo: bridas, hernias, eventraciones, vélvulos, masas, intususpeccion, otras obs-
trucciones de visceras huecas.

3. Perforativo: (lcera perforada, colecistitis perforada, neoplasias, otras perforaciones de
¢érganos intraabdominales.

4. Vascular: embarazo ectdpico roto, accidentes vasculares de vasos mesentéricos arte-
riales o venosos, aneurisma de aorta abdominal o infrarrenal roto y otras causas de
hemorragia intraabdominal o retroperitoneal.

5. Traumatico: traumatismo abdominal previo.

6. Inespecifico: cuadros abdominales cuya etiologfa no se ha podido definir y se han des-
cartado las causas mas comunes de dolor abdominal agudo.

2. SIGNOS CLINICOS Y EXPLORATORIOS

Lo més importante es una anamnesis detallada y sistemética. El diagnéstico clinico de
urgencias tiene una exactitud del 65% llegando al 75% con una historia clinica apropiada. Para
ello es obligatorio prestar atencién y recoger:

1. Datos generales: edad, sexo, raza, relaciones sexuales.

2. Dolor abdominal: es el sintoma principal. Valorar la forma de inicio (sbita, répida o
gradual), la localizacién y la irradiacion inicial y a lo largo del tiempo, la duracion. El ritmo
del dolor (célico, continuo, ritmico, intermitente), y factores agravantes o atenuantes del
mismo (tumbado e inmovil en el caso de irritacién peritoneal, relacion con la tos, con la
ingesta 0 mejorfa notable después del vémito en casos de obstruccion intestinal).

3. Otros sintomas asociados: 1/3 de casos de abdomen agudo presentan formas clini-
cas atipicas, con el dolor seguido de otros sintomas asociados.

* Fiebre: sugiere etiologia infecciosa o inflamatoria.

* Vomitos: valorar la frecuencia, secuencia y caracteristicas del mismo.

* Cambios del habito intestinal: diarrea, estrefimiento, caracteristicas y contenido de
la heces (rectorragias, melenas, hematoquecia).

* Sintomas miccionales (frecuencia, disuria, relacién con el dolor). Pueden aparecer
también en el cuadro de apendicitis o diverticulitis préximas al uréter.

 Otros sintomas: anorexia sobre todo en peritonitis aguda o apendicitis, presencia 0 no
de menstruacion.

4. Antecedentes personales:

e Alergias medicamentosas.

* Patologias conacidas: ulcus péptico, colelitiasis, litiasis renal conocida, fibrilacion auricu-
lar, diabetes mellitus, HTA, cardiopatfa isquémica, historia ginecolégica y obstétrica.

© Habitos toxicos: alcoholismo, abuso de otras drogas.

* [ntervenciones quirdirgicas previas.

* Consumo de farmacos: AINES y corticoides, antibioterapia reciente, anticoagulantes,
laxantes, anticonceptivos.
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La historia clinica debe completarse con un examen fisico y unas pruebas bésicas de labo-
ratorio y estudios radioldgicos para obtener el diagndstico definitivo.

A la hora de explorar ha sido muy debatido ha sido el tema de la conveniencia o no de cal-
mar el dolor y la ansiedad del paciente antes de realizar las exploraciones. Hoy en dia se admi-
te que los signos fisicos permanecen a pesar de la administracion de analgesia y sedacion al
enfermo ansioso.

La exploracicn, al igual que la historia clinica debe ser sistemética y ordenada:

* Inspeccion: presencia de cicatrices quirdrgicas previas, de distension abdominal y valo-

racion de la regién perineal y genital.

 Auscultacion: Frecuencia y caracteristicas de los ruidos peristalticos (metalicos, aumen-
tados o ausentes). Permite descartar soplos vasculares.

 Percusion: (til en la demostracidn de dolor, matidez o timpanismo, que sugieren perito-
nitis, liquido o aire intraperitoneal/abdominal respectivamente.

e Palpacion: Se debe iniciar en la zona distante a la localizacién del dolor y acercarse a
ésta de forma progresiva. Al principio debe ser superficial, lo que permite valorar la
defensa involuntaria, el dolor y el peritonismo, y posteriormente profunda. Siempre se
deben explorar los orificios herniarios y ambas fosas renales.

* Tacto rectal: Buscar dolor provocado, tumefaccion o fluctuacion en Douglas. La prosta-
titis y la inflamacién de las vesiculas seminales pueden simular un abdomen agudo de ahf
la importancia de esta maniobra. Tras el tacto rectal inspeccionar el guante en busca de
sangre, moco u otros productos patoldgicos.

* Examen genital: Imprescindible en toda exploracion abdominal. El tacto bimanual ayuda
a objetivar masas tumorales y a valorar Gtero y anejos. El dolor a la movilizacién cervical
y la ocupacion del fondo de saco de Douglas orienta a la enfermedad pélvica inflamato-
ria 0 al hemoperitoneo por rotura de un quiste liteo o embarazo ectépico accidentado. En
la mujer gestante, el Gtero prominente hace mas compleja la exploracién abdominal y
reduce la respuesta peritoneal a la inflamacién visceral.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Tras la anamnesis y la exploracion fisica es necesario establecer el diagndstico del sindro-
me clinico: por ejemplo: “abdomen agudo secundario a apendicitis aguda” o abdomen agudo
secundario a enfermedad pélvica inflamatoria” y en funcién de ello solicitar las pruebas com-
plementarias indicadas y/o iniciar el tratamiento.

o Estudios de laboratorio: En general en los pacientes con abdomen agudo estd indica-
do la realizacién con cardcter urgente de: hemograma, estudio de coagulacion, creatini-
na sérica y urea, sodio y potasio, pH venoso, amilasemia, GPT, bilirrubina total y sedimen-
to orina. B-HCG ante la sospecha de embarazo ectdpico.

e Electrocardiograma: en ancianos con dolor abdominal de causa no aclarada, ya que un
infarto de miocardio de cara inferior se manifiesta con dolor en epigastrio. También es de
ayuda la presencia de fibrilacién auricular en los cuadros de infarto intestinal.

* Pruebas de imagen: Radiologia convencional: radiografia de abdomen en bipedesta-
cion que incluya clpulas y dectbito supino. En casos de sospecha patologia pleural o pul-
monar radiograffa de torax PA y lateral.

— Ecografia abdominal: indicada de urgencia ante la sospecha de colecciones liquidas
intraperitoneales, patologia pancreaticobiliar y en la mujer con dolor abdominal hipo-
gastrico.

—TAC: cuando las pruebas anteriores no son concluyentes. Es la prueba mas especifica
en la patologia abdominal (sensibilidad de 78-100% y especificidad de 98%). Pero
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tiene efectos adversos potencialmente graves: la nefrotoxicidad asociada a los con-
trastes y la radiacion, por lo que hay que evitar estudios innecesarios. La realizacién
del TAC consume tiempo que puede ser vital en el inicio del tratamiento quirdirgico de
algunos pacientes con abdomen agudo, por ejemplo: “hemoperitoneo por rotura esplé-
nica o por dehiscencia de sutura quirdrgica”.
— Laparoscopia: indicada cuando la sospecha etioldgica del abdomen agudo es quirdrgica.
— Laparotomia: indicada cuando la sospecha etioldgica del abdomen agudo es quirtirgi-
cay esté contraindicada la laparoscopia.
Diagnoéstico diferencial
En la tabla 1 se recogen las caracteristicas clinicas de las principales causas de abdomen
agudo que se describen con detalle en los siguientes capitulos. En la tabla 2 se expone el diag-
néstico diferencial del abdomen agudo en funcién de la localizacién del dolor.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Criterios de gravedad del abdomen agudo:

* Frecuencia respiratoria > 30 6 < 10 rp.m.

© Ausencia 0 asimetria de pulsos periféricos.

 Disminucidn del nivel de conciencia.

* Signos de hipoperfusién en piel y mucosas.

* Distension abdominal.

© Hematomas o heridas.

 Ruidos de lucha o silencio abdominal.

© Duracién > 6 horas.

 Presencia de masa pulsatil.

Medidas indicadas en la valoracién inicial de un abdomen agudo: 1) determinacién inicial
y periddica de las constantes vitales: TA, frecuencia cardiaca, temperatura y diuresis; 2) dieta
absoluta; 3) establecer via venosa para administracion fluidos; y 4) toma de muestras para ana-
litica. Ademéds y con cardcter individual se indicaran la colocacién de sonda nasogastrica y en
su caso las medidas de soporte hemodindmica o respiratorio necesarias.
5. TRATAMIENTO

El tratamiento de ir dirigido por el diagnéstico y por la gravedad del paciente. La primera
decision terapéutica ante un abdomen agudo es si tiene o no tratamiento quirdrgico, y la
segunda cuando hay que realizarlo. Con frecuencia la respuesta a estas preguntas es dindmi-
cay por ello es necesaria la evaluacion continua del paciente hasta tener clara la respuesta.
Cuando el diagnéstico no es preciso y no se puede descartar una causa que requiera tratamien-
to quirdrgico, la laparoscopia o la laparotomia estan indicadas. En los capitulos siguientes se
revisan el tratamiento de las principales causas de abdomen agudo.

LINKS
www.medynet.com/usuarios/jraguilar/Abdomen%?20agudo.pdf

www.cirugest.com/revisiones/cir12-07/12-07-03.htm
http://www.uninet.edu/tratado/c0301i.html




Tabla 1.

128 ‘ MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS PRINCIPALES CAUSAS DEL ABDOMEN AGUDO

Causas de agudo

C: isticas clinicas

Rotura de Aneurisma abdominal

« Dolor epigéstrico intenso que irradia a la espalda, de inicio
brusco (a veces presentan dolor desde hace varias semanas)

* Masa pulsatil en epigastrio

* ECO-TAC abdomen

Hemoperitoneo

* Dolor de comienzo subito, con palidez y SOC distension
abdominal y leve peritonismo
<ECO

IAM (sobre todo inferior)

* Dolor epigéstrico fundamentalmente en ancianos o diabéti-
cos y con factores de riesgo cardiovascular

* Marcadores cardiacos

* EKG

Embarazo ectopico

* Dolor anexial agudo acompafiado muchas veces de inesta-
bilidad hemodinamica
*ECOy B-HCG

Perforacion de viscera hueca

* Dolor abdominal muy intenso stbito, con el paciente inmévil,
y signos de irritacion peritoneal

* RX Torax PA con cupulas difragmaticas en busca de neumo-
peritoneo

Obstruccion intestinal

* Dolor abdominal célico continuo,
* Abdomen distendido y timpanizado
* RX simple de abdomen, asas dilatadas y niveles hidroaereos

Apendicitis aguda  Dolor periumbilical seguido de dolor en FID, Vomitos,
Blumberg (+), tacto rectal doloroso, anorexia, fiebre y leuco-
citosis.

Colecistitis aguda * Dolor epigastrico e HD, Murphy (+), fiebre leucocitosis

*ECO

Pancreatitis aguda

* Dolor epigastrico irradiado a espalda “en cinturon”, con leve
defensa abdominal, amilasa elevadas
*TAC en sospecha de pancreatitis grave

Isquemia mesentérica

 Dolor difuso, rectorragia y acidosis metabélica

Diverticulitis aguda

* Dolor intenso en Fll, con signos de irritacion peritoneal,
Blumberg (+)
* TAC Abdomen

Colico renoureteral

« Dolor intenso en fosa renal que irradia a flanco hasta genitales
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL ABDOMEN AGUDO POR SU LOCALIZACION

CUADRANTE SUPERIOR DERECHO
Colecistitis aguda

Ulcera duodenal perforada
Pancreatitis aguda

Hepatitis aguda

Hepatomegalia congestiva aguda
Neumonia con reaccion pleural
Pielonefritis aguda

Angina de pecho

Hepatitis aguda

Absceso hepético

CUADRANTE SUPERIOR IZQUIERDO
Rotura de bazo

Ulcera gastrica o yeyunal perforada
Pancreatitis aguda

Rotura de aneurisma adrtico

Colon perforado (tumor, cuerpo extrafio)
Neumonia con reaccion pleural
Pielonefritis aguda

Infarto miocardico agudo

Apendicitis
Pancreatitis aguda

diseccion o rotura

Uremia

CENTRAL (PERIUMBILICAL)
Obstruccion intestinal

Trombosis mesentérica
Hernia inguinal estrangulada
Aneurisma adrtico en proceso de

Diverticulitis (intestino delgado o colon)

CUADRANTE INFERIOR DERECHO
Apendicitis

Salpingitis aguda, absceso tuboovérico
Embarazo ectopico roto

Quiste ovarico torcido

Adenitis mesentérica

Hernia inguinal estrangulada
Diverticulitis de Meckel

Diverticulitis cecal

CUADRANTE INFERIOR IZQUIERDO
Diverticulitis sigmoidea

Salpingitis aguda, absceso tuboovarico
Embarazo ectdpico roto

Quiste ovarico torcido

Hernia inguinal estrangulada

Colon descendente perforado (tumor,
cuerpo extrafio)

lleitis regional

Absceso del psoas

Calculo ureteral

129
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Capitulo 8a: Dolor en Fosa lliaca Derecha

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El dolor en fosa iliaca derecha (FID), engloba aquellos cuadros que cursan con dolor abdo-
minal de corta duracién e intensidad marcada, en el cuadrante inferior derecho abdominal.
Es una de las causas mas frecuentes de la consulta al cirujano en urgencias. (tabla 1). El
dolor en FID obliga a una valoracién fluida, dado que puede evolucionar a un cuadro de peri-
tonitis aguda. El enfoque una vez realizada la primera valoracién, serd determinar si este
proceso es subsidiario de:

® Intervencién inmediata.

e Optimizacion del paciente y cirugia en horas. Ingreso en observacion.

e Tratamiento conservador. Ingreso en observacion.

o Alta domiciliaria con observacion domiciliaria.

En el cuadrante inferior derecho abdominal se sitdan anatémicamente: ciego-apéndice-
fleon; ovario y trompa derecha; y uréter derecho. Por lo tanto cualquier patologia de estas
visceras, puede debutar con dolor en FID. Entre ellas destacaremos:

 Apendicitis aguda, ileitis terminal y perforacion de ciego.

e Quiste ovarico complicado, rotura folicular, salpingitis aguda y embarazo ectépico.

o Calculo ureteral, pielonefritis e hidronefrosis.

® Adenitis mesentérica.

o Diverticulo de Meckel.

El dolor en FID es una causa frecuente de consulta. En la unidad de urgencias del Servicio
de Cirugfa General de nuestro hospital, los pacientes con dolor en FID representan el 30%
del total de los pacientes atendidos, y la apendicitis aguda es la causa més frecuente (83%),
seguida de las causas ginecoldgicas (5%) y de la neoplasia de cdlon derecho (4%).

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

2.1. Sintomas guia. El sintoma principal es el dolor abdominal, pero no suele presentar-
se como Unico sintoma. Generalmente comienzo e irradiacién, pueden ser de ayuda a enfo-
car el diagnéstico. Los procesos inflamatorios comienzan de una manera progresiva. El ini-
cio stbito es més tipico de un cuadro perforativo, torsién ovérica o rotura folicular. La irra-
diacion de epigastrio a FID es tipica de apendicitis aguda.

La anorexia suele estar presente en la mayoria de los casos de dolor FID de causa infla-
matoria. El aumento de la temperatura puede oscilar desde febricula a fiebre alta. Es necesa-
rio recoger en la historia desde cuando y cuénto. Es importante indagar sobre el habito intes-
tinal. Estrefiimientos cronicos pueden hacernos pensar en un cuadro obstructivo 2° a neopla-
sia colorrectal, que en ese momento se ha complicado con una perforacion de ciego. Diarreas
liquidas orientan més a cuadros de gastroenteritis; aunque no se deben descartar procesos
inflamatorios agudos intraabdominales que por contigtiidad produzcan irritacion peritoneal.

2.2. Signos exploratorios

2.2.1. Identificacién de signos de gravedad. La primera medida es determinar signos de
gravedad que indiquen la valoracién inmediata por parte de cirugfa, debido a que el proce-
so intraabdominal esté causando una sepsis.

2.2.2. Palpacion. El objetivo seréd determinar la evidencia de irritacion peritoneal del pro-
ceso. Esto se puede poner de manifiesto pidiendo al enfermo que tosa. La palpacion del
abdomen debe ser suave, obviando la palpacién “brusca y profunda”. La percusion leve del
abdomen, también puede poner de evidencia irritacion peritoneal. La ausencia de sensibili-
dad de rebote no excluye el proceso intraabdominal.
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2.2.3. Tacto rectal. La realizacion del tacto rectal resulta de ayuda a la hora de enfocar
varios procesos. La exacerbacion de dolor cuando se orienta la exploracion al fondo de saco
de Douglas, nos podria orientar a causa ginecoldgica. La ausencia de heces hacia un cuadro
obstructivo.

2.2.4. Exploracién anillos herniarios. En personas mayores es de utilidad, ya pueden
pasar desapercibidas hernias complicadas que sean causa del dolor abdominal.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

En la Tabla 1 se exponen las caracteristicas clinicas de las principales causas de dolor en
FID. Caracteristicas clinicas que pueden agruparse en las siguientes formas de presentacion
clinica:

 Dolor abdominal y shock (embarazo ectdpico roto, rotura aneurisma aorta abdominal).

e |rritacion peritoneal localizada (apendicitis aguda, diverticulitis de sigma redundante,

neoplasia colorrectal complicada, patologia uroldgica o patologia ginecoldgica).

o |rritacion peritoneal generalizada (apendicitis aguda perforada, ulcera péptica perfora-

da, perforacion de colon, patologia urolégica o patologfa ginecolégica).

© Obstruccion intestinal (ileo paralitico secundario a proceso inflamatorio intrabdomi-

nal, obstruccién intestinal secundaria a plastrdn inflamatorio o neoplasia colorrectal
complicada).

3.1. Pruebas complementarias. Estan indicadas: hemograma, estudio de coagulacién,
glucemia, creatinina, urea, sodio y potasio, y analisis sedimento urinario. Electrocardiograma.
Radiologfa: placa de térax PA: para descartar neumoperitoneo, evidenciar neumonfas basales
y como parte del estudio preanestésico. Placa de abdomen en decubito supino y en bipedesta-
cién. El patron aéreo intestinal es de gran utilidad:

e Distension delgado+ausencia aire colon = obstruccién intestinal completa.

* Distension delgado+minimo aire célico = obstruccion intestinal incompleta.

e Distension delgado+distension colon = ileo paralitico.

 Niveles hidroaéreos = gastroenteritis aguda.

La ecografia esta especificamente indicada en el diagndstico diferencial del dolor en FID
en la mujer joven en edad fértil, la sospecha de patologia urolégica y las masas palpables a
la exploracién.

TAC. Reservada para los casos en los que las pruebas diagndsticas previas no son con-
cluyentes. Es la exploracién complementaria mas sensible y especifica, pero tiene dos efec-
tos adversos, la nefrotoxicidad del contraste y la radiacion, que deben siempre ser tenidos
en cuenta al valorar su indicacién.

4, ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La evaluacion inicial del paciente tendra como objetivo establecer el diagnéstico del dolor
en FID asf como la gravedad del paciente para realizar el tratamiento més apropiado y precoz,
incluyendo la indicacién o no de cirugfa, y el tiempo de la misma, emergencia, urgencia o dife-
rido; la indicacion o no de tratamiento de soporte hemodindmica; y el nivel de cuidados nece-
sario para realizar correctamente el tratamiento, ingreso: en observacion, en planta de hospi-
talizacion o en UCI, o alta a domicilio con o sin seguimiento en consultas externas. A los
pacientes con dolor en FID ingresados en el drea de Observacion para vigilar evolucion y ree-
valuacion periddica indicar: dieta absoluta, sueroterapia y analgesia. A las 2-3 horas de evo-
lucion, el paciente se reevaluara para tomar una decision. Hasta en el 30-40% de los pacien-
tes, no se puede establecer una sospecha diagndstica clara tras esta reevaluacion. Es nece-
sario un periodo de observacion més prolongado de 12-24 horas, sin sobrepasar las 48 horas.
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LINKS

® www.aecirujanos.es/ingresando.php
® http://www.facs.org/commerce/index.html

o http://www.cirugest.com/
® http://www.websurg.com

Tabla 1.
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS PRINCIPALES CAUSAS DE DOLOR EN FID
PATOLOGIA EDAD / SEXO CLINiCA EXPLORACION
APENDICITIS ADOLESCENTE Dolor abdominal de inicio  12-24 horas: Dolor FID
AGUDA ADULTO JOVEN epigastrico e irradiacion a  Tardio: Peritonitis
FID+anorexia+nauseas
ROTURA MUJER JOVEN Dolor pélvico unilateral de  Dolor en punto ovarico
FOLICULAR EDAD FERTIL inicio brusco
MITAD CICLO
ENFERMEDAD MUJER Dolor hipogéstrico Dolor en hipogastrio +/-
PELVICA MEDIANA EDAD bilateral+/-fiebre y leucorrea+/-fiebre
INFLAMATORIA (Portadora de DIU  dispareunia
0AC0)
EMBARAZO MUJER Amenorrea o metrorragia  Tacto vaginal doloroso.
ECTOPICO EDAD escasa+/-dolor inespecifico Rotura: Shock+dolor
FERTIL abdominal
coLico CUALQUIER Dolor muy intenso tipo Dolor abdominal intenso
NEFRITICO SEXO/EDAD colico pero difuso.
Pufiopercusion +
PIELONEFRITIS CUALQUIER Disuria+/-fiebre+dolor lum- Dolor abdominal difuso
ITu SEXO/EDAD bar +/-dolor hipogastrio en hipogastrio
NEOPLASIA A PARTIR DE LOS Dolor selectivo en Dolor selectivo FID/flanco
CIEGO 40 ANOS FID+cambio de habito derecho

intestinal+pérdida de peso
no cuantificable

Distension abdominal
Timpanismo con matidez
en flanco/FID
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Capitulo 8b: Pancreatitis aguda

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La pancreatitis aguda es una lesion inflamatoria aguda del tejido pancreatico, su prevalen-
cia se estima en torno al 1% de los ingresos hospitalarios en nuestro pas. Su etiologfa es mul-
tiple, resumiéndose el 80-90% en dos causas: colelitiasis y etilismo. El resto se agrupan en
idiopaticas, farmacoldgicas, metabdlicas, tumorales, yatrogénicas tras cirugia o ERCP, y otras.

Actualmente se considera una enfermedad en tres fases, que no siempre se suceden: una
local con lesion del tejido pancreatico limitada y reversible; otra de intensificacion de los fenc-
menos locales, afectacion de tejidos peripancreéticos y de érganos a distancia (SIRS) y una ter-
cera de infeccién de la necrosis.

Las pancreatitis leves, 70-80% de los pacientes, se caracterizan por el edema intersticial y
el exudado inflamatorio pancredtico con minima repercusion sistémica y una evolucion sin
complicaciones locales con recuperacion rapida. Las pancreatitis graves se caracterizan por
una severa afectacion del tejido pancredtico con necrosis amplias (son frecuentes las coleccio-
nes liquidas tempranas peripancreaticas) y extension a los tejidos adyacentes, se asocia a fallo
organico sistémico y/o complicaciones locales (abscesos y pseudoquistes).

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El sintoma guia es el dolor abdominal agudo e intenso de horas de evolucion. Se localiza
en hemiabdomen superior, mas frecuente en epigastrio; puede irradiarse “en cinturén” a
ambos hipocondrios o a la zona lumbar entre las escapulas. El inicio es stbito, en ocasiones
tras una trasgresion dietética (litiésicas) o consumo de alcohol. Puede acentuarse con la inges-
ta y aliviarse parcial y temporalmente con el vomito o cuando el paciente se inclina hacia
delante (maniobra de liberacion del retroperitoneo).

Pueden asaciarse otros sintomas: nduseas y vémitos. Menos frecuente es la ictericia o fie-
bre inicialmente; sélo excepcionalmente hay signos asociados de SIRS o shock (hipotension,
taquicardia, insuficiencia respiratoria, etc.). Hasta un 10-20% de los pacientes con formas gra-
ves pueden presentar signos pulmonares asociados: atelectasias y derrames pleurales (mas
frecuentes en el lado izquierdo).

Signos exploratorios: Hipersensibilidad a la exploracién en hemiabdomen superior/epigas-
trio. Es frecuente la defensa por el dolor, pudiendo aparecer signos de irritacion peritoneal en
funcion del proceso inflamatorio subyacente. A la auscultacion es caracteristica la disminucion
0 abolicién de los ruidos intestinales, pudiendo presentar en la evolucion distension abdomi-
nal. Signos infrecuentes y tardios asociados a pancreatitis graves son las equimosis en torno
a la cicatriz umbilical (signo de Cullen) o en flancos (signo de Grey Turner).

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

En el abordaje diagndstico de la pancreatitis aguda, ademas del proceso hemos de realizar
un diagnostico etioldgico (la mayoria de protocolos y guias establecen su necesidad en las pri-
meras 24 horas en el 90% de pacientes) y de gravedad.

Este diagnéstico de gravedad es fundamental en las primeras 24-48 horas para el trata-
miento en UCI y vigilancia de complicaciones. Aunque no hay unanimidad se emplean los cri-
terios de Ranson (Tabla 1), la escala APACHE Il que recoge la gravedad de la respuesta sisté-
mica y la TAC que se ha hecho imprescindible para la valoracion de la gravedad y la extensién
de la necrosis (Tabla 2). El diagndstico de infeccidn en la necrosis serd primordial pues deter-
mina la morbimortalidad del proceso.

Pardmetros analiticos: La amilasa sérica, tarda 6-12 horas en elevarse, puede ser normal
hasta en un 10% de pacientes y puede elevarse por causas no pancredticas. La lipasa sérica
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(similar sensibilidad y especificidad), se mantiene elevada més tiempo y es (til en hiperamila-
semias no pancredticas.Criterios bioquimicos tales como LDH<270 U/L o PCR<120mg/d! indi-
can gravedad. la amilasa no es factor prongstico.

Radiologfa simple: en abdomen es caracterfstica el “asa centinela” (asa yeyunal parética)
y puede aparecer un ileo generalizado; en térax hasta un 20% de pacientes presentan atelec-
tasias o derrames pleurales (mds frecuente izquierdo).

Ecograffa: Sélo visualiza el pancreas en el 25-50% de los casos. Su utilidad radica en el
diagndstico etioldgico de litiasis con sensibilidad del 92-96% algo menor en microlitiasis; y en
el diagnéstico de otras patologfas como los aneurismas de aorta.

TAC: el helicoidal con contraste es la mejor técnica diagndstica para determinar la severi-
dad de una pancreatitis aguda, detectar complicaciones y al ingreso cuando la clinica o las
determinaciones analiticas no son concluyentes o se sospecha otra patologia (isquemia intes-
tinal o perforaciones). Se debe realizar TAC cuando hay fallo organico persistente, aparezcan
signos de sepsis 0 cuando se produzca empeoramiento a los 6-10 dias del ingreso. El TAC de
control estd indicado previo al alta del paciente o cuando se aprecie cualquier variacién clini-
ca sugestiva de complicacién.

Diagnostico Diferencial: Ulcus péptico (gastrico o duodenal) perforado, isquemia intestinal,
colicos biliares o colecistitis aguda, diseccion aguda de aorta, obstruccién intestinal.
Patologfas no intraabdominales: Neumonia basal, IAM, cetoacidosis diabética.

Para la confirmacién del diagnéstico de pancreatitis aguda se requieren al menos dos de
los siguientes: dolor abdominal sugestivo de pancreatitis aguda, elevacion de la amilasa o lipa-
sa sérica al menos tres veces por encima de los limites normales o hallazgos caracteristicos
en el TAC de abdomen.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y CUIDADOS INICIALES

A todo paciente con sospecha clinica de pancreatitis se realizard en area de urgencias
hemograma, estudio de coagulacion y bioquimica plasmética con amilasa, gasometria y radio-
logia de térax PA y abdomen simple. Si presentan buen estado general, T, TA, FC normales y
poca afectacion por dolor esperaran los resultados, en caso contrario deben pasar al Area de
Observacion.

Todo paciente con pancreatitis aguda confirmada requiere ingreso hospitalario. En pacien-
tes con cuadro clinico de dolor abdominal agudo, niveles de amilasa <500 UI, una vez descar-
tada patologia quirtirgica urgente ingresaran en Area de Observacion.

Inicialmente la clinica del paciente orientara nuestra actuacion que debe dirigirse a descar-
tar al paciente con disfuncién organica, que presenta por definicion una pancreatitis aguda
grave, la presencia de fiebre, cianosis y disnea, debe alertarnos sobre la posible presencia de
una pancreatitis aguda grave. Se consideran asociadas a un peor prondstico las pancreatitis
agudas en ancianos, obesos IMC>30% v las pancreatitis postquirdrgicas o secundarias a ERCP.

El prondstico de una pancreatitis se puede estimar segun los criterios de Ranson (Tabla 7).
Estos sirven para detectar las formas leves, para completarlos se requieren 48 horas, conside-
randose una pancreatitis aguda grave si se confirman mas de tres criterios. Mediante TAC se
establece el indice de gravedad (criterios tomogréaficos clasicos de Balthazar vsindice de estra-
tificacion de la gravedad de la pancreatitis ISTC) (Tabla 2)

La infeccidn constituye el factor prondstico determinante en la morbimortalidad.

1. Si el paciente es diagnosticado de pancreatitis aguda grave ingresara en la UCI.

2. Sino presenta criterios de gravedad ingresara en planta de hospitalizacién donde recibi-
rd tratamiento médico, si no existe mejoria clinica se realizard TAC abdominal. La pre-
sencia de criterios de gravedad en el TAC con deterioro progresivo, también es un crite-
rio de ingreso en UCI.
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5. TRATAMIENTO

Hasta en un 80% la evolucion sera favorable, el tratamiento inicial consiste en:

Pancreatitis aguda leve:

Reposo digestivo (dieta absoluta).

Reposicién hidroelectrolitica con cristaloides para mantener diuresis >0.5ml/Kg/h. La
reposicion de potasio estd indicada adn con cifras normales de potasemia, se administrard en
perfusion una dosis inicial de 60 mEq / 24 horas distribuida en los sueros y se ajustara segn
necesidades.

Si existen nduseas, vomitos o ileo leve estd indicada la administracién de antieméticos
(metoclopramida 10 mg / 8 horas iv.) si persisten se indicard la colocacion de sonda nasogas-
trica en aspiracion continua suave (50-75mm Hg).

Contral estricto del dolor, inicialmente: metimazol magnésico (2g / 8 horas), si persiste:
Tramadol (100 mg / 6 horas iv) o meperidina 100 mg / 6 horas iv.

Profilaxis de sangrado digestivo con omeprazol 40 mg / 12-24 horas iv.

Los antibiGticos no previenen las complicaciones sépticas en pancreatitis agudas leves.

No esté indicada la colecistectomia de urgencia en el brote de pancreatitis aguda, se tra-
taré de forma programada la colelitiasis mediante colecistectomia laparoscopia para evitar
recurrencias, si es posible en el mismo episodio de hospitalizacion.

Si se sospecha coledocolitiasis con datos analiticos de colostasis o ecogréficos de colédo-
colitiasis se confirmaran mediante colangiorresonancia, seguida de ERCP terapéutica y cole-
cistectomia laparoscopica. No estd admitida la colecistectomia en ausencia de colelitiasis por
sospecha de microlitiasis sin evidencia de la misma (bien en heces tras episodio de pancrea-
titis, bien en bilis recogida tras ERCP o sondaje duodenal).

Pancreatitis aguda grave:

El tratamiento debe realizarse en UCI, con monitarizacién, destinado a:

Controlar la insuficiencia respiratoria.

Soporte hemodindmico con reposicidn enérgica de fluidos y vasoconstrictores si procede.
La hemoconcentracion persistente después de 24 horas se asocia con desarrollo de necrosis
pancreética y SDMO.

Control estricto del dolor: puede utilizarse cloruro mérfico (No existe evidencia de que pro-
duzca mayor espasmo del esfinter de Oddi).

Reposicion hidroelectrolitica para mantener diuresis >0.5ml/Kg/h. Hemofiltracién venove-
nosa central en caso de fracaso renal agudo oligdrico. Control bioquimico y de la coagulacion.

Soporte nutricional: El episodio grave de pancreatitis se acompafia de un aumento de
requerimientos energéticos y una pérdida de masa proteica por lo que se debe comenzar en
las primeras 24-48 horas con nutricién enteral por sonda, si no se tolera este tipo de alimen-
tacion o existe ascenso de amilasa se realizard nutricion parenteral total (NPT). En un porcen-
taje elevado de pancreatitis graves existe intolerancia hidrocarbonada que precisa insulina, por
lo que estos pacientes requieren control estricto de glucemias.

Evitar la progresion de la necrosis: ademéas del adecuado soporte hemodindmico varios far-
macos se han utilizado atn sin evidencia: gabexato y somatostatina.

Profilaxis de la infeccion de la necrosis pancreética: imipenen 1 g. i.v./6 horas.

En pancreatitis agudas graves por litiasis biliar con colangitis o ictericia obstructiva se debe
realizar ERCP y esfinterotomfa endoscépica. Se reduce en mas de un 30% las complicaciones
y en més del 40% la mortalidad.

Se debe indicar tratamiento quirdrgico urgente ante:

Sospecha de abdomen agudo por perforacion de viscera hueca, hemorragia por aneurisma
o rotura de vaso; sindrome compartimental (PIA > 25 mmHG); necrosis infectada: El drenaje
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radiolégico puede establecerse en pacientes seleccionados. Las técnicas consisten en desbri-
damiento y necrosectomias preservando la mayor cantidad de gléndula evitando la hemorra-
gia y facilitando el drenaje de detritus.

El tratamiento quirdrgico es discutido por no existir evidencia a favor: en pacientes con
necrosis no infectada, en pacientes con necrosis y FMO sin evidencia de infeccion, sepsis
grave progresiva y/o shock séptico no controlable con tratamiento médico y en pancreatitis
agudas fulminantes. En estos casos el abordaje quirtirgico siempre se establece en casos
seleccionados.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION

www.bsg.org.uk/pdf-word-docs/pancreatic.pdf
www.gi.org/physicians/guidelines/AcutePancreatitis.pdf

Tabla 1.
CRITERIOS DE RANSON
Alingreso A las 48 horas del ingreso
Edad > 55 afios Descenso del hematocrito > 10%

Aumento del BUN > 5 mg%
PO, arterial < 60 mmHg
Glucosa > 200 mg por 100 en no DM Defecto de bases > 4 mEq/L

LDH > 350U1/L Calcemia < 8 mg%
GPT > 250UI/L Secuestro de liquidos > 6 L

Leucocitos > 16.000/ml

Tabla 2.

GRADACION DE LA GRAVEDAD CON LA ESCALA DE BALTHAZAR Y RANSON Y EL PORCENTAJE DE
NECROSIS EN LA TAC CON CONTRASTE

Puntos % i Puntos
A. Pancreas normal 0 No 0
B. Engr i focal o difuso 1 Menos del 30% 2
C. Inflamacién del pancreas o peripancreética 2 30-50% 4
D. Existencia de una coleccion intraabdominal 3 Mas del 50% 6
E. Dos o més colecciones y gas 4

Total: 10 puntos de la escala de Balthazar-Ranson més doce puntos del porcentaje de necrosis

Nota: 3 puntos: 8% de morbilidad y 3% de mortalidad; 7-10 puntos: 92% de morbilidad y 17% de mortalidad.
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Capitulo 8c: Colecistitis aguda

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Definicién. Cuadro clinico caracterizado por la inflamacién aguda de la pared de la vesi-
cula biliar, que se manifiesta con dolor a nivel de hipocondrio derecho, fiebre y se evidencia
por alteraciones analiticas y ecogréficas caracterfsticas.

Etiologfa. El proceso de colecistitis se debe generalmente a un estasis agudo del conte-
nido de la vesicula, secundario en un 90% de los casos a obstruccidn litidsica del conducto
cistico, siendo seguida la situacién en muchas ocasiones por la aparicién de hidrops vesicu-
lar. El'hidrops es pues la existencia de una vesicula biliar muy dilatada con secrecién muco-
sa y con fenémenos de reabsorcion de lipidos y pigmentos biliares. La cronologia de instau-
racion tiene dos fases. La primera se produce por el efecto detergente de los dcidos biliares
y de la lisolecitina liberada. La segunda se caracteriza por inflamacion bacteriana y produce
la colecistitis florida con evolucion a colecistitis supurativa, empiema y absceso.

Patogenia. En el proceso de la colecistitis aguda se concadenan las siguientes situacio-
nes: 1) estasis de la bilis en la vesicula biliar generalmente debida a obstruccion del cistico
por litiasis; 2) infeccion bacteriana de la bilis remansada; y 3) isquemia por distension secun-
daria a la dificultad de drenaje linfético, y del retorno venoso.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Dolor: Se localiza en el punto de Murphy bajo el reborde costal en la linea medio clavicu-
lary se irradia hacia el hombro y regién escapular homo laterales. Se presenta generalmente
después de comidas ricas en grasas o alimentos no tolerados por el higado, es de gran inten-
sidad y se mantiene por varias horas, constituye un buen indicador del proceso, pues remite si
la afeccion se resuelve o aumenta de intensidad cuando aparece alguna complicacion.

Masa dolorosa palpable: De localizacién subcostal en la linea medio clavicular.
Corresponde al fondo de la vesicula biliar inflamada. Es dolorosa a la palpacién. Se presen-
ta del 20 al 33%.

Nduseas y vémitos: En el 60% de los casos.

Fiebre moderada: 38 a 39°, con frecuencia de 50 a 60%, eventualmente con escalofrios.

Ictericia: Aparece en el 20% de los pacientes, es de ligera intensidad. Se explica por
compresion de la via biliar principal por la vesicula tumefacta.

Leucocitosis moderada: De 12.000 a 15.000 leucocitos, causada por la proliferacién y
virulencia de las bacterias del contenido vesicular y la eventual bacteriemia.

Exploracion clinica:

1. Hipersensibilidad en el cuadrante superior derecho, el epigastrio o en ambos sitios.

2. Signo de Murphy: Interrupcién de la inspiracion durante la palpacién profunda del cua-

drante superior derecho, no es constante pero si patognoménico cuando se presenta.

3. Se palpa una tumefaccion en regién vesicular.

4. Ictericia en el 10% de los casos.

La evolucidn clinica de la colecistitis aguda es variable. Los sintomas se mantienen por
un término de 72 horas en el 90% de los pacientes, remitiendo espontdneamente y norma-
lizdndose el paciente en el lapso de ocho a diez dfas. Si al contrario el cuadro no remite y se
intensifica el dolor, los signos locales, la fiebre, la leucocitosis y se agrava el estado gene-
ral del paciente, debe admitirse la inminencia o que ya se ha instalado muy probablemente
una complicacion como empiema, perforacién u otra.
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3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Sospecha clinica: El cuadro clinico descrito debe sugerir la existencia de una colecistitis
aguda.

Radiograffa simple de abdomen: Aunque es necesaria en el estudio del dolor abdominal,
rara vez proporciona evidencias especificas de colecistitis aguda. En el 20% pueden verse
los célculos, si son radioopacos. En la colecistitis enfisematosa se delineard la silueta de la
vesicula.

Ecografia abdominal: Es la técnica diagndstica de eleccion. Es un método seguro, rapido
y exacto para establecer el diagnéstico de colecistitis aguda, con una sensibilidad que osci-
la entre el 90 y el 95%, y una especificidad entre el 70'y el 90%. Esta depende de una serie
de criterios que se clasifican en mayores y menores.

Criterios Mayores: Litiasis impactada en el cuello de la vesicula o en el conducto cfstico,
edema de la pared vesicular mayor de 3 mm, banda intermedia continua y focal hiperecogé-
nica, gas intraluminal con sombra posterior, Murphy ecografico, que consiste en hipersensi-
hilidad vesicular focal bajo el transductor. Aunque es operador dependiente, tiene un valor
predictivo positivo del 92%. Marcada irregularidad y un engrosamiento asimétrico de la
pared vesicular, presente en la colecistitis gangrenosa.

Criterios Menores: Presencia de calculo en la vesicula, liquido peri vesicular en ausencia
de ascitis, que puede implicar una perforacidn localizada y un absceso, bilis de éxtasis, dila-
tacién de la vesicula y forma esférica.

Gammagraffa: Utiliza derivados del &cido iminodiacético marcados con 99m Tc. La sensi-
bilidad oscila entre el 95y el 97%; y la especificidad, entre el 90y el 97%. La ausencia de
relleno vesicular evidencia la obstruccion del cistico y es la caracteristica distintiva de la
colecistitis aguda, mientras que la visualizacién de una vesicula normal la descarta. Puede
haber falsos positivos en la colecistitis cronica, enfermedad hepatica, ayuno prolongado,
nutricion parenteral total y enfermos criticos.

Diagnéstico diferencial:

e Apendicitis aguda; mds frecuente en pacientes jévenes. En la edad madura, el dolor
difuso puede ser de més dificil diagnostico y la ictericia puede orientar hacia la pato-
logfa biliar.

e Dispepsia simple; en pacientes jévenes, con antecedentes, pueden producirse agudi-
zaciones, no impresiona enfermedad grave, a diferencia de los afectados de colecisti-
tis. Las dispepsias, suelen producir dolor difuso, y cuando éste se localiza es més fre-
cuente en epigastrio, siendo la palpacién dolorosa de forma no localizada.

o Ulcera duodenal penetrante o perforada.

e Ulcera gastrica aguda o perforada.

e Pancreatitis aguda; con la clinica no es posible diferenciar entre ambos procesos.

La presencia de hiperamilasemia orienta el diagnéstico hacia la pancreatitis.

e Hepatitis, hepatitis alcohélica aguda, insuficiencia cardiaca derecha y peri hepatitis
gonocaeica.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Riesgo bajo

e Calibre ecogréfico de la via biliar principal normal.

¢ No modificaciones en los estudios enzimaticos practicados.
e Cifra de amilasemia < 1.000 U.
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Riesgo medio

 Cuando se incumplen alguno de los criterios de riesgo bajo.

® V/ia biliar > de 10 mm.

Riesgo Alto

o Si existe diagndstico de certeza de litiasis de la via biliar principal.
* Patologia concomitante que aumente el riesgo de complicaciones.

5. TRATAMIENTO

La colecistitis aguda requiere tratamiento médico quirdrgico como se recoge en al figura 1.
El tratamiento médico incluye fluidoterapia, analgesia y antimicrobianos. El tratamiento quirdr-
gico depende de las caracteristicas de la colecistitis y del paciente.

1. Indicaciones de tratamiento quirdrgico de la colecistitis aguda no complicada.

e En los pacientes con colecistitis aguda no complicada de menos de 72 horas de evolu-
ciony sin alteraciones ecograficas de la via biliar principal (riesgo bajo), la cirugia lapa-
roscépica es el tratamiento de eleccion. En la tabla 1 se recoge la guia clinica de la
colecistectomia laparoscépica.

e En los pacientes con colecistitis aguda no complicada de menos de 72 horas pero con
alteraciones de la via biliar principal de riesgo medio, la cirugia laparoscépica y la
exploracion biliar por CPRE son el tratamiento de eleccion.

e En los pacientes con colecistitis aguda no complicada de més de 72 horas con control
de los sintomas con tratamiento médico esta indicado el alta hospitalaria y la valora-
cién en consulta para el tratamiento quirdrgico reglado.

2. Indicaciones de tratamiento quirdrgico de la colecistitis aguda complicada.

Estd indicada la cirugia urgente en pacientes con colecistitis aguda complicada con inde-
pendencia del estado de la via biliar principal y del tiempo de evolucién. El tratamiento consis-
te en colecistectomia de urgencia o en la colecistostomia si la flogosis local y el mal estado
del paciente contraindican inicialmente la colecistectomia. Las complicaciones de la colecisti-
tis aguda y su tratamiento son los siguientes:

o Absceso pericolecistico. Consiste en la coleccidn de pus alrededor de la vesicula, pro-
veniente de una perforacion de la misma o por diapédesis de los elementos contami-
nantes a través de la pared vesicular. El tratamiento consiste en la evacuacién, lavado
y colecistectomia.

Empiema (piocolecisto). Es la transformacién del contenido de la vesicula en pus. La

sintomatologia del empiema corresponde a la infeccion de la vesicula y sepsis abdo-

minal con todo el complejo local y sistémico de dolor, fiebre, taquicardia, escalofrios y

leucocitosis. Es la mas comn de las complicaciones, alrededor del 50% de ellas, con

un indice de mortalidad del 15%. El tratamiento consiste en colecistectomia de urgen-
cia o colecistostomia si el mal estado del paciente no la permite.

Ruptura de la vesicula. Una de las complicaciones més graves, la mortalidad es del

20%. La salida violenta del contenido vesicular altamente contaminante produce una

reaccion peritoneal localizada inicialmente pero que rapidamente se extiende. El tra-

tamiento es la colecistectomia con drenaje.

e (Gangrena vesicular. Se produce por isquemia de la pared y necrosis localizada o total,
con distension de la vesicula por un contenido empiematoso; pudiendo contribuir la tor-
sion de la vesicula. Suele presentarse en diabéticos e inmunodeprimidos. Predominan
las bacterias anaerobias. La gangrena vesicular puede presentar perforacion y ruptura
con alivio pasajero del dolor por cese de la distensién que se reactiva por la irritacion
que produce el contenido extravasado. El tratamiento es la colecistectomia.
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o Fistulizacion. Las fistulas constituyen el 2 al 3% de las complicaciones; las més fre-
cuentes son las colecistoduodenales y las colecistocoldnicas. Les siguen en frecuen-
cia las colecistoduodenacoldnicas, colecistogéstricas y colecistoentéricas. Son difici-
les de diagnosticar, y ocasionalmente pueden descubrirse por la tincién de las vias
biliares en un estudio radiolégico gastroduodenal o colénico. El tratamiento consiste
en colescistectomia y rafia del defecto en el tubo digestivo.

{leo biliar. Es la complicacion originada por el paso de un clculo biliar de 2 a 2.5 cm.
por una fistula colecistoentérica, sea en el duodeno o en el yeyuno y el alojamiento del
calculo en el fleon terminal (valvula ileocecal generalmente). La sintomatologia corres-
ponde a un abdomen agudo obstructivo intestinal. La imagen radiolégica que propor-
ciona el transito gastrointestinal se conoce como de “serpiente con cabeza blanca” por
la presencia del medio de contraste en el fleon y la imagen de substraccién producida
por el calculo frente a la valvula ileocecal. El tratamiento consiste en la extraccion del
célculo y sutura de la incision. No se efectda en la misma intervencién la reparacion
de la fistula colecistoentérica. El diagnostico se realiza por una triada clinica de aero-
bilia, radiopacidad en FID y placa de oclusién intestinal.

Plastrén vesicular. Es la complicacion que se produce cuando se limita un absceso
tanto por el epiplén como por la aposicion del intestino con produccion de fibrina y
membranas fibrinoleucocitarias. El tratamiento inicial es médico v si la evaluacion es
favorable se realiza el tratamiento quirdrgico a los 6 meses, si hay complicaciones ciru-
gia de urgencia.

Perforacién con peritonitis generalizada. Es la difusion de la biliopus, al resto de la
cavidad peritoneal, produciendo peritonitis generalizada. El tratamiento es el de la
peritonitis generalizada con laparotomfa, drenaje, lavado peritoneal y colecistectomia
si el estado general lo permite. La mortalidad alcanza el 15 a 20%.

6. LINKS
www.juntadeandalucia.es/salud/procesos
WWW.aecirujanos.es
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Tabla 1.
GUIA CLINICA DE LA COLECISTECTOMIA LAPAROSCOPICA EN COLECISTITIS AGUDA
Observacion Dia1 Dia 2 Dia3 Dia 4
Valoracion ~ *Valoracion *Quiréfano * Visita y control *Visita y control  Atencion
Médica cirugia *Via periférica por cirugia por cirugia. Cirugia
*Pruebas *Profilaxis Valorar alta Alta
analiticas y *Intervencion
ecograficas
*consulta
preanestesia
Cuidados *Valoracion *URPA *TA, FC, cuida-  *FC, cuidados *Alta
enfermeria  *Ta,Fc, *TAFC dos de herida de herida enfermeria
Comprobar *Controlar
analitica. ECG miccion
*Rasurado *Vigilar signos
*Vendaje piernas  de sangrado
Medicacion HBPM Sueroterapia. HBPM HBPM Alta
Antibioterapia  Analgésia. Analgésia Analgesia
Antiemética
Actividad Reposo Reposo Iniciar Deambulacion
en cama en cama deambulacion libre
Dieta Probar Dieta de inicio  Dieta Dieta
tolerancia sin grasas sin grasas
alas 8 horas
Informacion  Presentacion Hoja de Informacion Informacion Informacion
Pacientey  guia clinica imiento  sobre evol sobre sobre evolucion
familia posible alta posible alta alta

“m
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SPECHA CLINICA DE COLESCITIS AGUDA
Solicitar: Hemograma, gasometria, lonograma, Ingreso en Hospital, Ayuno, Sonda
bilirrubina, Fosfatasa alcalina, transaminasas, nasogastrica, Fluidoterapia, Analgesia,
hemocultivos, Orina, Tx térax y abdomen, ECG, Antibiéticos
Ecografia abdomen

Temperatura >38°C, leucocitosis > 14000/ml, bilirrubina >3 mg/dl, amilasa >500 U/l, ictericia,
hipotensién, liquido perivesicular, Gas en vias biliares o vesicula, dilatacion vias biliares

—

NO si
Pi i i lavulanico Ertapenem, Imipenem/Cilastatina, Piperacilina/Tazobactén +,
Ceftriaxona; Cefotaxima,Ciprofloxacino; Ofloxacino i ido, Ci ino + i

DIAGNOSTICO CONFIRMADO

Y
Signos de peritonitis, estado toxico, fiebre >39°C, leucocitosis >20000/ml, masa abdominal, tensién <90 mmHg,
obstruccion intestinal, ictericia, liquido peritoneal, gas en paredo vesicula, edema de pared.

NO |

‘ <72 horas ‘ ‘ >72 horas ‘ Paciente con alto riesgo

¥ v

Colecistectomia

Quirirgico (ASA 3y4)

antes de 73 Tratamiento i
horas (abierta o médico [ -
laparoscopica) l
/\ Colecistostomia
abierta o,
MEJORA EMPEORA pericutanea
Altay Coleci C

alas 6-8 semanas urgente
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Capitulo 8d: Diverticulitis aguda

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Los diverticulos célicos son protusiones adquiridas de la mucosa a través de la muscular de
la pared intestinal, y se localizan en el sigma en mas del 95% de los casos. La diverticulosis
es una enfermedad del siglo XX relacionada con el descenso de fibra en la dieta, asi como con
la debilidad de la pared intestinal debida al trastorno del tejido conectivo ligado al envejeci-
miento de la poblacion. No existen diferencias en cuanto al sexo y su incidencia se incremen-
ta con la edad, siendo mas frecuente la presencia de diverticulitis aguda en hombres por deba-
jo de los 40 afios. Alrededor del 20% de los pacientes con diverticulosis presentaran un episo-
dio de diverticulitis aguda a lo largo de la vida.

La diverticulitis aguda es el resultado de la sobreinfeccion y subsecuente perforacion con
inflamacién de uno o varios diverticulos célicos. El proceso inflamatorio peridiverticular cons-
tituye en méas del 70% de los casos un flemén delimitado definido como diverticulitis simple o
no complicada. La mayorfa regresa de forma espontanea o con el tratamiento médico, pero
aproximadamente entre un 15-30% de los casos ingresados por diverticulitis aguda precisaran
tratamiento quirdrgico por complicaciones evolutivas.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

En la diverticulitis aguda el principal sintoma es el dolor en el cuadrante inferior izquierdo
del abdomen, seguido de fiebre y leucocitosis. A la exploracion el paciente presentara signos
de irritacion peritoneal localizada en fosa iliaca izquierda. Otros datos asociados incluyen ndu-
seas, vomitos, alteracién del habito intestinal, fleo paralitico, suboclusién intestinal y presen-
cia de sintomas urinarios como disuria, polaquiuria y tenesmo vesical, asociados a la presen-
cia de una fistula colovesical o proximidad del foco inflamatorio con la cdpula de la vejiga.

En caso de progresion del proceso inflamatorio con sintomas de sepsis asociados por desa-
rrollo de un absceso o peritonitis difusa, estaremos ante un caso de diverticulitis aguda com-
plicada. Entre los abscesos cabria distinguir los mesocdlicos, pequefios en el contexto clinico
del flemén, que se suelen resolver por drenaje espontaneo hacia el colon. Otras veces son abs-
cesos pericdlicos o pélvicos, de mayor tamafio y delimitados por estructuras vecinas, que han
de sospecharse cuando el paciente no mejora con el tratamiento médico. La peritonitis difusa
puede ser purulenta por la ruptura de un absceso previo y mucho menos frecuentemente feca-
loidea, por la comunicacién libre de la luz del colon con la cavidad peritoneal, en ambos casos
el paciente generalmente presentara un importante deterioro del estado general, con dolor
abdominal generalizado, fiebre y leucacitosis elevada, asi como abdomen en tabla.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Desafortunadamente, en muchos pacientes la simple evaluacion clinica inicial no sera sufi-
ciente para tener una absoluta certeza diagndstica. Ademds el diagnéstico de diverticulitis
aguda exige una reevaluacion frecuente por la posibilidad de complicaciones evolutivas. Se
recomienda realizar procedimientos diagnésticos adicionales como son la ecografia y la tomo-
grafia axial computerizada, que serviran para establecer con seguridad el diagnéstico, la seve-
ridad de la enfermedad y realizar en casos seleccionados el drenaje percuténeo de las formas
abscesificadas.

La radiolograffa simple de abdomen y torax permite descartar la presencia de perforacion,
y valorar la existencia de fleo u obstruccién intestinal asociados.

La ecograffa es considera actualmente por algunos autores como e/ método diagndstico
inicial de la enfermedad diverticular. Es una prueba inocua con una elevada sensibilidad y
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especificidad en el diagnéstico de la diverticulitis y sus complicaciones. Es un procedimiento
de valor diagnéstico y terapéutico para drenaje percutaneo, con una exactitud para detectar
abscesos del 90-97%. Los pardmetros ecogréficos de diverticulitis aguda comprenden el
engrosamiento de la pared del asa mayor de 5 mm produciendo un signo de pseudorifién,
visualizacion directa de diverticulos, engrosamiento del mesenterio local con separacion de
las asas, presencia de bandas hipo o anecoicas o la existencia de areas sonolucentes o colec-
ciones liquidas y la existencia de dolor selectivo a la presién sobre el érea sospechosa. La
ecograffa también es 0til en mujeres para descartar patologia ginecoldgica. Su desventaja es
que no diferencia entre enfermedad de Crohn, carcinoma o diverticulitis aguda.; asf como que
es operador dependiente.

La TAC es la mejor prueba en el diagnéstico de la diverticulitis aguda y sus complicaciones;
localiza y estadifica la enfermedad, sirve para el drenaje percutaneo de colecciones y para el
seguimiento posterior. La TAC puede seleccionar con alta precision los pacientes con riesgo
elevado de complicaciones evolutivas, y por tanto aquellos otros que podrfan tratarse médica-
mente (incluso de forma ambulatoria). Los criterios diagndsticos de diverticulitis en la TAC son
el engrosamiento de la pared del colon cuando se encuentra por encima de los 5 mm, la infla-
macion de la grasa pericdlica, la presencia de diverticulos, trayectos fistulosos intramurales,
abscesos o peritonitis, y la presencia de fistulas, obstruccion célica o ureteral. La principal cri-
tica al empleo de la TAC es su elevado coste, asi como que no es una prueba inocua. Una limi-
tacion importante de la TAC, es el diagnéstico diferencial con la neoplasia perforada o absce-
sificada. Existen signos radioldgicos que ayudarian a diferenciarlo, como son la presencia de
liquido a nivel de la raiz del mesenterio o la ingurgitacion de los vasos del mesenterio el colon
sigmoides, pero esto no elimina la necesidad de confirmacidn posteriormente mediante colo-
noscopia 0 enema opaco una vez resuelto el proceso inflamatorio.

El enema opaco se encuentra contraindicado en la mayorfa de los casos de diverticulitis
aguda, ya que a pesar de tomar muchas precauciones es posible la extravasacion de bario den-
tro de la cavidad peritoneal, causando una intensa peritonitis quimica y bacteriana. Durante la
fase aguda y en caso de necesidad el enema opaco debe ser realizado con contraste hidroso-
luble con la minima presion, y basta con contrastar el colon objeto del estudio.

La colonoscopia se encuentra igualmente contraindicada en la fase aguda, ya que puede
convertir una perforacion contenida en una perforacién libre, ya sea por la insuflacion de gas
o por la manipulacién instrumental. En esta fase, sdlo tiene indicacidn la sigmoidoscopia fle-
xible con la minima insuflacién, en casos puntuales de duda diagndstica con colitis isquémica
o enfermedad inflamatoria. Tras la resolucién del brote inflamatorio a las 6-8 semanas es una
alternativa al enema opaco con doble contraste para el diagndstico de la diverticulosis. Pero
es imprescindible en caso de estenosis para descartar cancer.

En el diagnéstico diferencial de la diverticulitis aguda hay que incluir el colon irritable,
colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn, colitis isquémica, cancer de colon complicado, enfer-
medad inflamatoria pélvica, pielonefritis y apendicitis o colecistitis aguda (en caso de diver-
ticulitis del colon derecho). Lo méas importante es el diagnéstico diferencial con el carcino-
ma, y para ello tienen gran valor los estudios radioldgicos y endoscdpicos, como se ha
comentado con anterioridad.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Es clinicamente pragmatico pensar en la diverticulitis aguda como en una “apendicitis aguda
del lado izquierdo”, con la diferencia de que la mayoria de episodios son exitosamente tratados
sin cirugia. Desde un punto de vista diagndstico-terapedtico y a efectos comparativos resulta
(til el empleo de una clasificacion del grado de lesién que no sea excesivamente complicada.
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La clasificacion quirtirgica de Hinchey es una de las méas usadas (Tabla 1), y clasifica la diverti-
culitis aguda en cuatro estadios, diferenciando la existencia de una diverticulitis simple-flemo-
nosa (Estadio I), de aquellas formas complicadas con abscesos distantes, presencia de peritoni-
tis difusas purulentas o fecaloideas (Estadios II-IV). Igualmente se ha propuesto un sistema de
estadificacion de la gravedad de la diverticulitis aguda mediante TAC (Tabla 1) y basado en la
clasificacion quirdrgica de Hinchey, que pretende aprovechar la capacidad terapéutica de la TAC
al permitir el drenaje de los abscesos asociados a la diverticulitis aguda de forma segura y efi-
caz (abscesos mayores de 3-5 ¢cm), y en consecuencia transformar la cirugia urgente en cirugfa
diferida o electiva. EI manejo va a depender del estado en que se encuentre el paciente con
diverticulitis aguda, de forma aproximada los estadios I-Il de la clasificacién de Hinchey son ini-
cialmente de manejo médico, y los Hinchey Ill-IV de manejo quirdrgico (Tabla 2).

Cuando la evaluacion clinica y ecogréafica establecen el diagnéstico de divericulitis sim-
ple estd indicado el tratamiento conservador con reposo intestinal, sin necesidad aspiracién
nasogastrica (salvo en caso de obstruccion), sueroterapia y analgesia y empleo de antibiéti-
cos de amplio espectro con cobertura para gérmenes GRAM —y anaerabios (E. coli'y B. fra-
gilis) durante 7-10 dfas. Conforme vaya desapareciendo la sintomatologia se reintroduce una
dieta hidrica en aumento, hasta alcanzar una dieta exenta en residuos. Muchos de los
pacientes que presentan un brote leve de diverticulitis aguda podrian ser tratados de forma
ambulatoria (con antibioterapia oral) siempre que no presenten comorbilidad asociada y dis-
pongan de un entorno social favorable para una adecuada adhesion al tratamiento. Ante la
ausencia de mejorfa tanto de los pardmetros clinicos como analiticos en un plazo de 24-48
horas 'y en ausencia de sospecha de peritonitis difusa estarfa indicada la realizacion de un
TAC previo a la realizacion de una laparotomia, para seleccionar adecuadamente los pacien-
tes subsidiarios de continuar con tratamiento médico o constatar el desarrollo de abscesos
pericélicos subsidiarios de drenaje percutaneo.

5. TRATAMIENTO

5.1. Diverticulitis no complicada. el tratamiento conservador consistente en reposo
intestinal y antibioterapia, siendo efectivo en el 70% de los casos. Puede ser ambulatorio o
requerir ingreso hospitalario que serd necesario en pacientes mayores de 65 afios, con enfer-
medad severa, si no existe tolerancia oral o si existe comorbilidad significativa. En ausencia de
mejoria en 2-3 dias del paciente ambulatorio con dieta liquida puede ser necesario el ingreso
hospitalario y la administracién de sueroterapia. La antibioterapia de primera eleccion seria
amoxicilina-Ac.clavulanico (875/125 mg vo. o 1gr iv /8h) o ciprofloxacino (500 mg vo o 400 mg
iv /12h) + metronidazol (500 mg/8h vo o iv) (en alergicos a penicilina), durante 7 a 10 dias; en
caso de pacientes con sepsis grave, factores de riesgo (>60 afios, DM, ITU recurrente...), o con
sospecha de E. coli productor BLEE estarfa indicado el uso de ertapenem 1gr iv /24h.

5.2. Diverticulitis complicada. Requiere ingreso hospitalario, exploracién de urgencia
para diagnéstico de la complicacion, sueroterapia, antibioterapia de amplio espectro y en oca-
siones drenaje percutdneo o cirugia.

El drenaje percutaneo no es una alternativa a la cirugfa pero ayudara a que el procedimien-
to quirdrgico sea mas simple, disminuyendo la morbilidad quirtirgica. La ventaja potencial del
drenaje percuténeo deriva de la posible estabilizacién del paciente al permitir la cirugia de
forma electiva en un solo tiempo y evitar el estoma temporal. El drenaje percutdneo ya sea
guiado por ecografia o TAC, exige la existencia de una buena ventana radioldgica y un tama-
fio de absceso superior a 3-5 cm. Cuando el tamafio del absceso es superior a 3 cm se proce-
derfa a su simple evacuacién mediante puncion percutanea. Cuando es superior a los 5 cm se
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procede a su puncion dejando un catéter tipo “pig tail” que permita el drenaje continuo.
Contraindicaciones al drenaje percutaneo incluirfan la presencia de discrasias sanguineas gra-
ves, grandes colecciones con limites imprecisos, carencia de una ruta de acceso segura y la
inmunosupresion. El fracaso del tratamiento se traduciria en la persistencia de dolor, mal estar
general o fiebre, asi como ausencia de normalizacién o0 aumento de la leucacitosis en un plazo
de 72 a 96 horas tras el drenaje.

La indicacién de cirugia puede considerarse como urgencia inmediata o diferida. En el epi-
sodio agudo, la indicacién absoluta de cirugfa urgente inmediata serfan los estadios Ill-IV de
Hinchey, es decir ante la sospecha de peritonitis difusa ya sea purulenta o fecaloidea. La urgen-
cia diferida la constituirian aquellos pacientes en estadio |-l de Hinchey en los que no existe
respuesta al tratamiento médico, en aquellos en los que fracasa el drenaje percutdneo y aque-
llos con obstruccién sintomdtica no resuelta con medidas conservadoras. Existen mdltiples téc-
nicas quirdrgicas, pero los principios basicos del tratamiento deben ser el control de la sepsis,
reseccion del tejido enfermo y restauracion de la continuidad intestinal con ostomia de protec-
¢ién o sin esta. La operacion de Hartman (sigmoidectomia + colostomia terminal + cierre del
mufion rectal) aunque gravada con una elevada morbilidad en relacion con el estoma, se consi-
dera hoy en dia el procedimiento de eleccion en aquellos pacientes con peritonitis purulenta o
fecal (Hinchey Ill-IV). Sin embargo, en aquellos pacientes con absceso (Hinchey Il), la indicacion
de este procedimiento se encuentra més restringida ya que algunos pueden intervenirse de
forma diferida tras el drenaje percuténeo. La reseccion con anastomosis primaria con o sin ile-
ostomfa de proteccion podria considerarse un método seguro en caso de urgencia diferida en
aquellos pacientes con estadio Hinchey I-Il, tras fracaso del tratamiento médico o fracaso del
drenaje percutdneo (en ellos la presencia de una cantidad razonable de heces en el colon no
contraindicarfa la anastomosis, mientras que una carga fecal masiva como la que existiria en
caso de obstruccion si la contraindicaria salvo que se practicara un lavado coldnico retrégardo).

6. LINKS
www.fisterra.com/qguias2/diverticulos.asp

www.quideline.gov/summary/diverticulitis

Tabla 1.
ESTRATIFICACION DEL RIESGO EN LA DIVERTICULITIS AGUDA
CLASIFICACION DE HINCHEY

Estadio | Diverticulitis aguda con flemén o absceso pericdlico.

Estadio Il Diverticulitis aguda con absceso di (pélvico o retroperitoneal).
Estadio Il Diverticulitis aguda con peritonitis purulenta.

Estadio IV Diverticulitis aguda con peritonitis fecal.

ESTADIFICACION DE LA DIVERTICULITIS MEDIANTE TAC

Estadio | Diverticulitis aguda confinada a la pared célica (engrosamiento >5mm)
acompafiada de inflamacion de la grasa pericélica sin presencia de abscesos.

Estadio lla Absceso pericdlico de pequefio tamafio (<3-5 cm).
Estadio Ilb Abscesos diverticulares de gran tamafio (>3-5 cm).
Estadio IV Diverticulitis aguda con peritonitis difusa (purulenta o fecal).
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Tabla 2.

PROTOCOLO DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO DIVERTICULITIS AGUDA

DOLOR FII, FIEBRE, LEUCOCITOSIS

!

RX ABDOMEN / TORAX
ECO ABDOMINAL

/\

- BEG - REG - MEG
- No defensa Ni fiebre - Defensa localizada y fiebre - Defensa generalizada y fiebre
- Minima leucocitosis - Moderada leucocitosis - Elevada leucocitosis
- Rx anodina - Rx anodina - Rx neumoperitoneo
- ECO engrosamiento sigma, - ECO engrosamiento sigma, - ECO engrosamiento sigma, con
no colecciones ni liquido libre con o sin colecciones colecciones o liquido libre
; |
NO COMORBILIDAD

OBSERVACION —[—> INGRESO

SOPORTE FAMILIAR ADECUADO CIRUGIA URGENTE
] R ion + @
TT0 MEDICO iv Hartman

TB?QME%@J‘;@%& - Dieta absoluta-liquida en 2-3 dias ( )
- Antibioterapia oral 7-10 dias B gE‘eGrostz‘rg s‘_laobslruccmn Intestinal
. Augmentine 875 mg ¢/8 h - Analgesiap
. Cipro 450 mg ¢/12h + - d it 740 dr
(Atergta penicllina) Ertapenem (si riesgo E. coli Blee) Liquido libre

]

'

| Notolerancia ofel 0 SMD20%  peEyALUACION 48H

Persisiencia o -
Desaparicion sintomatologia y liebre‘ ‘ sintomatologia y fiebre

Enemoa Opaco +/- Colonoscopia Mejora TAC ABDOMINAL C/C IV —

tras 6-8 semanas

ABCESO <3-5CM ABCESO > 3-5CM

CIRUGIA REGLADA I A

Reseccion + anastomosis REEVALUACION Empeora |
72-96H Fommmmmmmmmend

CIRUGIA URGENTE

Reseccion + anastomosis DRENAJE PERCUTANEO ECO/TAC

y/o Colostomia :

A Mejora )
REEVALUACION 72-96H

Empeora o no mejora o fracasa drenaje
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Capitulo 8e: Sindrome oclusivo intestinal

1. DEFINICION. CARACTERISTICAS GENERALES

El sindrome oclusivo intestinal es una de las patologfas quirirgicas més frecuentes de
admisién en el servicio de urgencias de un hospital, supone el 20% de los cuadros de abdo-
men agudo. Se define como la ausencia del paso del contenido intraluminal a través del trac-
to digestivo. Es importante clasificar el cuadro oclusivo de forma precoz ya que nos permitira
estratificar a los pacientes con criterios de cirugia urgente de los pacientes que van a precisar
tratamiento conservador. Para ello, debemos basarnos en los antecedentes personales del
paciente, enfermedades sistémicas y antecedentes quirdrgicos, en la sintomatologia, en las
pruebas complementarias y, sobre todo, en la exploracion clinica. Podemos clasificar este sin-
drome en varios tipos en funcién de la causa de la obstruccion y de la localizacion de la misma.
Asf, hablamos de obstruccion mecénica cuando la causa de la alteracion del transito es secun-
daria a una comprension extrinseca o intrinseca del asa intestinal, y de obstruccion no meca-
nica, pseudo-obstruccién o fleo paralitico, cuando la causa es una alteracion del peristaltismo
generalizado secundaria a alteraciones funcionales, alteraciones hidroelectoliticas, metabdli-
cas, inflamatorias o farmacos. En la tabla 1 se mencionan las causas més frecuentes de oclu-
sién intestinal.

En relacién a la localizacién, consideramos obstruccién de intestino delgado cuando la
causa de la obstruccion se encuentra en el propio intestino delgado. En el luminograma se evi-
dencia dilatacion de asas de intestino delgado, ausencia de gas en colon mas o menos llama-
tiva y niveles hidroaéreos. Hablamos de obstruccion de colon cuando existe dilatacion del
colon y en el luminograma se evidencia abundante gas en el marco célico junto con dilatacién
de asas de intestino delgado si la vélvula ileocecal es incompetente.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Los sintomas de presentacion més caracteristicos son dolor abdominal, junto con una mar-
cada distension abdominal, vémitos y estrefiimiento.

2.1. Dolor: es el sintoma que suele aparecer en primer lugar, estando casi siempre presen-
te. El dolor puede ser:

e Colico: también llamado “de retortijon”. Se debe al hiperperistaltismo de lucha de las
asas situadas por encima del obstaculo. Es un dolor intermitente que surge de forma
brusca, y que aumenta y disminuye sucesivamente. Es un dolor caracterfstico de la obs-
truccion mecanica sin compromiso vascular.

e De constriccién: es continuo, intenso y permanente. Aparece sobre todo en las
estrangulaciones.

 De distensi6n: consiste en una sensacién de distension abdominal molesta, progresiva,
que si bien al principio estd localizada, poco a poco afecta a todo el abdomen.

e |nflamatorio: es continuo, muy caracteristico de las obstrucciones que se acompafian de
peritonitis. Es un dolor que tipicamente aumenta al soltar bruscamente la pared.

2.2. Vomitos. Al principio son de contenido gdstrico, con restos alimentarios, posterior-
mente biliosos y, finalmente, pueden llegar a ser fecaloideos. Los vémitos son més frecuentes,
mas precoces y mas abundantes cuanto mds alta es la oclusion; pudiendo faltar en los cuadros
de localizacién baja.

2.3. Suspension de emision de heces y gases. Cuando la falta de emision de heces y
gases es completa, lo més probable es que la oclusién sea baja. En algunas hernias estrangu-
ladas pueden aparecer crisis diarreicas.
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Con frecuencia podemos diferenciar de forma orientativa, un cuadro de pseudo-obstruccién
o leo de una obstruccién mecénica en funcion de la localizacion, de las caracteristicas y de la
severidad del dolor abdominal. Asf, en la obstruccion mecanica el dolor es de tipo cdlico, de
mayor intensidad al comienzo del cuadro y de localizacion centro abdominal, mientras que en
el fleo paralitico es un dolor més leve y difuso.

La exploracion del paciente con sospecha de obstruccidn intestinal debe de realizarse en
decdbito supino, con las piernas extendidas y los brazos a lo largo del cuerpo. Debemos aten-
der primeramente a la morfologfa del abdomen, valorando si existen asimetrias, cicatrices o
masas que nos puedan sugerir la presencia de tumores malignos, abscesos, hernias o inter-
venciones previas como responsables del cuadro obstructivo. También es importante determi-
nar el grado de distension abdominal ya que puede variar en funcién del nivel de la obstruc-
cién, asf las obstrucciones altas pueden cursar con ausencia o minima distension. En la aus-
cultacién abdominal, el aumento de ruidos intestinales descarta el diagnostico de ileo parali-
tico pero, sin embargo, la ausencia de peristalsis puede deberse a un fleo o a la claudicacion
de las asas intestinales en la fase final de una obstruccién mecdnica. Durante las primeras
fases de una obstruccion mecénica existe un aumento del peristaltismo que refleja la lucha
contra el obstaculo mecanico. Posteriormente, se aprecian ruidos metalicos que corresponden
a asas con contenido liquido y, por Gltimo, la abolicién de todo el sonido. En la palpacién se
deben de explorar todos los orificios herniarios para descartar posibles hernias.
Aproximadamente el 70% de los pacientes con obstruccion intestinal tienen defensa abdomi-
nal a la palpacion de forma generalizada. Cuando aparezcan signos de peritonismo o un abdo-
men en tabla habré que sospechar una perforacion de un asa intestinal y es criterio de inter-
vencion quirdrgica urgente.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Una exhaustiva anamnesis, un examen fisico completo y una radiografia de abdomen
deben de ser suficiente para diagnosticar una obstruccion intestinal.

o Anamnesis. Debe destacar principalmente las enfermedades de base del paciente y sus
antecedentes quirdrgicos, asf como definir la evolucion del cuadro ya que puede orien-
tarnos hacia la etiologfa del mismo.

e fxamen fisico. Debe de incluir la exploracién de todos los orificios herniarios y la reali-
zacion de un tacto rectal que nos permitird descartar tumores bajos, fecalomas, cuerpos
extrafios o restos hematicos.

® Pruebas Complementarias: Debemos de comenzar solicitando una analitica (bioquimi-
ca y hemograma). La deshidratacion producira hemoconcentracion; la leucocitosis indi-
card hemoconcentracién o compromiso vascular; la anemia puede ser debida a pérdi-
das crénicas por neoplasias. Las alteraciones en la bioguimica pueden ser consecuen-
cia del secuestro de volumen o causa metabélica responsable del ileo paralitico.
Radiograffa simple de abdomen: Es la prueba més rentable y til. Se debe de solicitar
en bipedestacion o en dectbito lateral izquierdo cuando no se pueda realizar en bipe-
destacion. Permite ver los niveles hidroaéreos, el posible liquido libre intraperitoneal y
un neumoperitoneo en los casos de perforacidn. Los niveles hidroaereos de intestino
delgado son generalmente mdltiples, mas anchos que altos, de pequefio tamafo y cen-
trales. Si son de intestino grueso su ndmero es menor, mas altos que anchos, de gran-
des dimensiones y de localizacién periférica. La imagen de un “grano de café” es muy
sugestiva del vélvulo intestinal (de sigma generalmente). Si encontramos aerobilia,
podemos sospechar que el origen de la obstruccién es por un calculo que ha pasado a
través de una fistula colecistoentérica y que se suele localizar en ileon terminal.
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Ecografia abdominal: indicada ante sospecha de una causa extraluminal (masa abdo-
minal, colecciones intrabdominales) o de patologia biliar, ya que la importante airea-
cion intestinal va a dificultar su interpretacion. TAC abdominal: Indicado cuando exis-
tan dudas diagndsticas acerca de la etiologia del cuadro y su localizacién.

Otras pruebas que podemos utilizar para determinar la causa de la obstruccién son la colo-
noscopia, el enema opaco y un transito intestinal que se realizan de forma programada en
pacientes con obstrucciones mecanicas incompletas o en pacientes con varios episodios de
obstruccion intestinal con buena respuesta al tratamiento conservador con causa no filiada. En
la tabla 2 se recoge el protocolo de actuacion en los pacientes con obstruccién intestinal.

Asf, debemos de sospechar una de obstruccion intestinal en aquellos pacientes que pre-
senten ausencia de emision de gases y heces, distension abdominal y niveles hidroaéreos en
la radiografia de abdomen.

4. ESTRATIFICACION DE RIESGO. CUIDADOS INICIALES

El manejo del paciente obstruido va a ser diferente en cada caso, dependiendo de la causa
de la obstruccion, de la localizacién y de la situacién clinica del paciente. Asi, podremos iden-
tificar a aquellos pacientes que van a requerir un tratamiento quirdrgico inmediato, urgente (en
las préximas horas), diferido o un tratamiento conservador (no quirdrgico).

La gran mayorfa de los pacientes con un cuadro obstructivo van requerir su ingreso en

observacidn para iniciar tratamiento médico que consistiria en las siguientes medidas:

e Hidratacion del paciente mediante sueroterapia y reposicion electrolitica. Perfusion de
suero fisioldgico alternando con suero glucosado al 5%, a razén de 2.500-3.000 ml/ dia. Se
modificara su cuantfa y se repondrén las pérdidas de potasio en funcion del estado cardio-
vascular previo del paciente y los resultados del estudio bioquimico sanguineo realizado.

e Colocacion de SNG en aspiracion suave.

e Profilaxis antibictica en pacientes que presentan obstruccién intestinal de causa poten-
cialmente quirdrgica: amoxicilina/acido clavulanico 1g/8h iv y en alérgicos a betalacta-
micos: ciprofloxacino 400mg/8h iv + metronidazol 500mg/8h iv.

e Tratamiento antibidtico en pacientes con una obstruccion intestinal y signos de infeccién
intrabdominal:

— Paciente con sospecha de infeccién abdominal comunitaria sin antecedentes de ries-
go: amoxicilina/clavulanico 1g/8h iv.

— Pacientes con infeccion intrabdominal de la comunidad con criterios de riesgo de E. coli
BLEE (sepsis grave o shock séptico; tratamiento en los dltimos 2 meses con quinolonas,
aminopenicilinas o cefalosporinas; tres de los siguientes antecedentes: >60 afios, DM,
ITU recurrente, sondaje urinario, ingreso hospitalario en el Gltimo afio): ertapenem
1g/24h.

— Alérgicos a betalactdmicos: ciprofloxacino 400mg/12h iv + metronidazol 500mg/8h iv.

—Pacientes con infeccién intrabdominal nosocomial: Piperacilina/tazobactam
4/0°5mg/8h iv.

e Protector géstrico para disminuir la secrecién géstrica y evitar una aspiracion en el caso
de requerir una anestesia general.

e Antieméticos en caso de vomitos o nauseas.

© Analgesia.

Otras medidas adicionales en funcion de las caracteristicas del enfermo incluyen una pro-

filaxis antitrombética con HBPM, la colocacién de sonda rectal y/o sonda de Fouche y enemas
en casos de obstruccitn colénica.
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5. TRATAMIENTO

5.1. Tratamiento quirdrgico inmediato. Estarfa indicado en pacientes en estado de
shock producido por una reaccién vaso vagal por dolor abdominal y en pacientes en estado de
shock séptico. Constituirfan una emergencia quirdrgica.

5.2. Tratamiento quirtirgico urgente. El tratamiento quirdrgico se demorarfa hasta com-
pletar el estudio preoperatorio (hemograma, estudio de coagulacion, bioguimica que incluya
iones, ureas, creatinina, bilirrubina, colinesterasa y dibucaina, asf como EKG y RX de térax en
pacientes mayores de 40 afios o en menores de 40 afios que presenten antecedentes que lo
justifiquen). El paciente debe quedar en ayunas al menos 4-6 horas (incluso agua). Estarfa indi-
cada la cirugfa urgente en:

 Obstrucciones mecanicas completas.

 Obstrucciones mecénicas incompletas con signos de peritonitis, en hernias incarceradas
con sospecha de estrangulacion, evidencia de neumatosis intestinal, vélvulos de sigma
con signos de irritacion peritoneal, vélvulos de intestino delgado y colon (a excepcién del
vélvulo de sigma).

* Falta de respuesta en las primeras 24-48h del tratamiento conservador: aumento de del
dolor abdominal, persistencia de la distensién abdominal, contenido fecaloideo en el
aspirado nasogastrico.

5.3. Tratamiento conservador. Estaria indicado en:

e Obstrucciones no mecanicas (fleo paralitico): Postoperatorias que aparecen durante las 2
primeras semanas, las secundarias a procesos inflamatorios intraabdominales (diverticu-
litis, enfermedad inflamatoria intestinal, enteritis actinica), metabdlicas y farmacoldgicas.

 (Obstrucciones mecdnicas incompletas salvo las anteriormente descritas, y las obstruccio-
nes por adherencias que no mejoren en las primeras 12 horas de tratamiento conservador.

5.4. Tratamiento quiriirgico diferido

e Cirugia diferida: Estarfa indicado en aquellos pacientes cuyo tratamiento quirdrgico
puede demorarse entre 2y 7 dias al no cumplir los criterios de cirugia urgente y presen-
tar una buena respuesta del tratamiento conservador (varios ingresos recientes por obs-
trucciones mecanicas no completas).

e Cirugia programada: Estarfa indicada en aquellos pacientes susceptibles de ser incluidos
en lista de espera (volvulo de sigma descomprimido con una rectosigmoidoscopia sin
complicaciones, obstruccién incompleta neopldsica sin complicaciones, colocacion de
stent coldnicos, resolucion de obstruccidn de intestino delgado sin antecedentes quirdr-
gicos, varios episadios de diverticulitis con buena respuesta a tratamiento conservador).

5.5. Stent coldnicos. Otra opcion terapéutica en el tratamiento de la obstruccion de colon
es la colocacion de una prétesis autoexpansible en la zona de obstruccion. Estaran indicados
en pacientes con obstruccién intestinal aguda que van a ser sometidos a cirugia y en aquellos
inoperables por su mala situacién clinica o por que presentan una neoplasia irresecable con
una obstruccion completa sin signos de peritonitis. Tiene como ventajas que evita una laparo-
tomia de urgencias, evita la realizacién de una ostomia, una posterior intervencion para la
reconstruccion y permite estadificar mejor al paciente antes de la cirugia.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION

http://www.quideline.gov/summary/summary.aspx?doc_id=5686&nbr=3824
http://www.guideline.gov/summary/summary.aspx?doc_id=8595&nbr=004782&string=sm
all+AND-+bowel+AND+obstruction
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Tabla 1.

CAUSAS DE OCLUSION INTESTINAL

‘ 0BSTRUCCION MECANICA ‘

/\

ILEO PARALITICO

Causas Intrabdominales

> *Procesos inflamatorios:
Peritonitis, abscesos
<Intervencion quirdrgica
eserositis, vasculitis

> *Procesos Retroperitoneales:
+Pancreatitis, Cdlico nefritico,
«Fracturas vertebrales, metéstasis

Causas Extrabdominales:
*Infarto de miocardio, insuficiencia
cardiaca, neumonia
*Alteraciones Metabd'5flicas:
+Hipocaliemia, hipotiroidismo,
hipoparatiroidismo

*sepsis, porfiria , uremia
Farmacos:

*Qpidceos, anticolinérgicos,
catecolaminas, antihistaminicos
Quimioterapicos

‘ INTESTINO DELGADO ‘

‘ INTESTINO GRUESO ‘

v

v

Causas extrinsecas
* Bridas *

« Hernias *

* Metéstasis™

* Volvulos

Causas Intraluminares
« Tumores, litiasis biliar, c.
extraios

Causas Intramurales

« Estenosis

« Enteritis actinica

« Intususcepcion

* EI 85% de las obstrucciones
mecdnicas de intestino
delgado son producidas por
estas causas.

Causas extrinsecas

* Tumores

« Endometriosis Pélvica

* Vélvulos

Causas Intraluminares

« Tumores, c. extrarios

Causas Intramurales

« Estenosis Posquirdrgicas,
inflamatorias

+Tumores

« Diverticulitis
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PROTOCOLO DE ACTUACION EN LA OBSTRUCCION INTESTINAL

DIAGNOSTICO DE OCLUSION INTESTINAL

Signos y sintomas

Historia Clinica

AA

Dolor Abdominal
Distensién
Ausencia de emision de gases y heces

ANAMNESIS :

«Enfermedades Actuales .ESCHUGT

«Intervenciones Previas ernias
«Fecaloma

EXPLORACION FiSICA

restos

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
-Bioquw‘mjca, hemograma,

+Episodios previos
g ? «C.extrafios

«RX Abdomen: Bipedestacidn,
decubito lateral izquierdo.

*TAC
«Ecografia Abdominal

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O0BSTRUCCION MECANICA

«Comienzo: Progresivo

«Dolor: tipo cdlico, muy intenso si hay compromiso
vascular

«Distension : Difusa ( dependerd de la localizacion)

«Palpacion: Defensa muscular en casos
evolucionados con irritacion peritoneal si hay
isquemia

«Auscultacion: Peristaltismo de lucha

«Rx Abdomen: Niveles hidroaéreos y distension de
intestino delgado o grueso dependiendo de la
localizacion

A

ILEO PARALITICO
«Comienzo: Brusco o Progresivo
«Dolor: continuo
«Distension : Difusa e importante
«Palpacion: No dolorosa
«Auscultacion: Silencio abdominal
*Rx Abdomen: No niveles hidroaéreos y

istension de todo las asas intesti

0BSTRUCCION COMPLETA #

STENT COLONICO ——> TRATAMIENTO < —
QUIRURGICO

|

En obstrucciones de colon agudas y

completas sin pertonismo en:

« Pacientes que van a ser sometidos
a cirugia

« Pacientes inoperables

« Pacientes con tumores irresecables

’

TRATAMIENTO CONSERVADOR

OBSTRUCCION INCOMPLETA

!

«Peritonitis, signos de sufrimiento
intestinal

« Volvulo (excepto sigma)

« Falta de respuesta al tratamiento
conservador (24-48h)
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Capitulo 8f: Perforacion esofagica

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES
La perforacion esofagica se considera la més grave de todas las perforaciones del tracto
digestivo, y es ademas la que evoluciona con mas rapidez hacia un desenlace fatal. Por ello
requiere un diagndstico precoz, basado en una alta sospecha clinica, dada su escasa frecuencia
y la gran variedad de presentaciones. Constituyen una de las urgencias més graves y dificiles
que ha de afrontar un cirujano, siendo la experiencia individual escasa por su baja frecuencia (5
casos por millén de habitantes y afio). Los factores causantes son cada vez mas numerosos, la
mayorfa de las veces son yatrogenia porque el eséfago es fragil al traumatismo al carecer de
serosa. El tratamiento es controvertido como consecuencia de la cantidad de opciones terapéu-
ticas disponibles. Si bien en determinados casos es conservador, en la mayorfa el tratamiento
es quirdirgico, siendo necesario evaluar el estado general, el tiempo de evolucidn, la localizacion
de la perforacidn y la presencia de patologias esofagicas previas. Si no se instaura el tratamien-
to adecuado en menos de 24 h. la infeccién aparece y se extiende rapidamente, con shock sép-
tico y paro cardiorrespiratorio. La morbilidad es muy elevada, casi del 40%, debido fundamen-
talmente a mediastinitis, neumonta y distress respiratorio. La mortalidad es elevada (4-44%),
estando esta variabilidad en funcién de los parametros antes comentados.
Causas de la perforacion esofégica.
1. Instrumentales (50%): La incidencia de perforacion tras la endoscopia diagndstica se ha
vuelto muy rara (0'04%), sobrepasada claramente por la endoscopia terapéutica (2-6%).
Nuevas técnicas como la ecoendoscopia esofégica y la ecocardiografia transesofagica
aportan cada vez mas casos de perforaciones instrumentales.
2. Espontanea (25%): El sindrome de Boerhaave es la perforacion espontanea que aparece
en ausencia de cualquier afeccién esofagica predisponerte, comdnmente provocados por
vémitos, aunque puede ser por maniobras de Heimlich.
3. Cuerpo Extraiio (16%): con més frecuencia durante la extraccion del mismo.
4. Trauma (9%): el auge de las técnicas microinvasivas ha aumentado la yatrogenia esofé-
gica, aunque no en excesiva cuantia. Los traumatismos por arma blanca o de fuego son
escasos pero dramdticos por la extensién de las lesiones.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS
Un pequefio porcentaje (7%) son asintométicas, mientras que el 33% de los casos se mani-
fiesta de forma precoz en las primeras 6 horas. Los sintomas guias son: dolor, fiebre, enfisema
subcuténeo y disnea.
 Dolor: es el sintoma mas frecuente (70-90%), relacionado con el sitio de la perforacion.
— En el esdfago cervical cursa con molestias leves orofaringeas, rigidez de nuca y cierto
grado de odinofagia y disfagia.

— En el eséfago tordcico es intenso, a nivel precordial o incluso interescapular, y se ase-
meja al infarto de miocardio o diseccion adrtica.

— En el esé6fago abdominal es de localizacion epigastrica, que se irradia al dorso y al hom-
bro izquierdo, parecido al de la perforacion géstrica o la pancreatitis.

e Fiebre: aparece generalmente tras el dolor y es un signo de alarma si se produce tras rea-
lizar una endoscopia.

e [nfisema subcutdneo: aparece entre las 4y 12 horas tras la perforacién y es muy carac-
terfstico, ocurriendo en la mitad de las perforaciones del eséfago cervical, sélo en 15%
de las toracicas y casi ausente en las del es6fago abdominal. El aire subcutaneo se
detecta a la palpacion en el 60% de los casos y por radiologia en el 95%.
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e Signos respiratorios: |a disnea aparece en la mayoria de las perforaciones a nivel toréci-
co (60%), aunque también en las perforaciones esofégicas cervicales (40%). La clinica
estd guiada por disnea, cianosis y en ocasiones dificultad respiratoria aguda. Puede iden-
tificarse hemotorax, hidrotérax o incluso neumomediastino (crujido mediastinico de
Hamman: sonido crepitante del mediastino cuando el paciente contiene la respiracion).

Ante la ausencia de tratamiento el paciente entrard en shock séptico en unas 24 horas y fra-

caso multiorganico. Es mas frecuente esta evolucion en las perforaciones esofagicas toracicas.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Pruebas Complementarias: el estudio radiolégico es la clave para el diagnéstico.

Radiologia convencional (Rx simple de térax y abdomen/:

e En las perforaciones esofégicas cervicales aparece aire en la region prevertebral u ocu-

pacion del espacio retrofaringeo y enfisema subcuténeo.

 £n la localizacién tordcica podemos observar neumotdrax, hidrotérax o neumomediasti-

no. El diagndstico puede establecerse con seguridad si en las radiografias de térax se
observa hidroneumotérax asociado a neumomediastino.

 £n el es6fago abdominal puede evidenciarse un discreto neumoperitoneo subdiafragméa-

tico izquierdo, aire en la retrocavidad de los epiplones o en el espacio retroperitoneal.

Trdnsito esofdgico: puede confirmar el diagndstico aportando la localizacion de la perfora-
cion. Se deben usar soluciones hidrosolubles. Si no es concluyente se utiliza bario.

TAC toraco-abdominal: es la prueba de eleccion. Identifica perforaciones de pequefio tama-
fio que no son visibles con el transito esofagico, y ademéds la existencia de la infeccién a los
espacios paraesofégicos o afectacién de drganos vecinos.

Pruebas de laboratorios:

e |as pruebas inflamatorias (leucocitos, fibrindgeno, proteina C reactiva) estan aumenta-

das cuando avanza la infeccion.

 La amilasa esta elevada en liquido pleural tras toracocentesis.

Esofagoscopia diagndstica: esta poco aconsejada de urgencia.

4, ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

El tratamiento de las perforaciones esofagicas es controvertido, dado que no existen traba-
jos que definan una superioridad de un tratamiento sobre otro. Independientemente de la
opcion que tomemos, los objetivos basicos son: prevenir y detener la filtracién, eliminar y con-
trolar la infeccién, mantener la nutricion del paciente y restaurar la integridad y continuidad del
tracto digestivo.

Indicaciones del tratamiento conservador:

El tratamiento conservador puede mostrarse eficaz si se tienen en cuenta los siguien-
tes criterios:

o Perforacion intramural.

e Perforacion transmural bien circunscrita diagnosticada de forma precoz o, por el contra-

rio, muy tardiamente.

 Cuando el trénsito esofagico muestra el paso del producto de contraste preferentemen-

te por la luz del eséfago y no hacia el trayecto fistuloso.

 La ausencia de obstéculo subyacente causado por un tumor o estenosis no dilatable.

* La existencia de minimos signos clinicos de sepsis.

|3 aparicién de mejoria clinica en las 24 horas siguientes a la instauracion del tratamiento.

Si estos criterios se hallan presentes en el momento del diagndstico, las posibilidades de
éxito resultan elevadas. La dificultad reside en predecir qué perforaciones se mantendran con-
tenidas y cuales progresaran, con la consiguiente infeccion no controlada. Es importante que
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la evaluacién precoz la realice un cirujano experto, que autorizard el tratamiento no quirdrgico.
Por ello, el control evolutivo debe ser estrecho, planteando el tratamiento quirdrgico ante un
empeoramiento del paciente

Manejo conservador tradicional y cuidados iniciales:

Especialmente indicado en la pequefia perforacion instrumental del eséfago cervical. El
paciente debe ser sometido a dieta absoluta, colocdndose sonda nasogastrica bajo control
radioscopico. Precozmente se instaura tratamiento antibiético de amplio espectro contra bac-
terias aerobias y anaerobias. Debe mantenerse vigilancia del enfermo en la unidad de cuida-
dos intensivos durante 24-48 horas. Asegurar un adecuado aporte nutricional por medio de
nutricion parenteral. Drenar cualquier coleccion o derrame pleural. Ante cualquier empeora-
miento clinico ha de realizarse un estudio mediante tomografia computarizada y reevaluar la
posibilidad de tratamiento quirdrgico. El tratamiento debe mantenerse sin modificacién duran-
te 7 dfas. El 7° dia se realiza un transito esofagico, antes de reiniciar cualquier alimentacion
por via oral.

5. TRATAMIENTO

5.1. Opciones no quirirgicas

5.1.1. Tratamiento endoscdpico:

Aunque cada vez mas (tiles nunca deben reemplazar al enfoque quirdrgico. Los resultados
son muy positivos, ya que la tasa de cierre de la perforacion o de la fistula se aproxima al 90%.
Existen varias técnicas posibles: drenaje transesofagico endoscépico (Ofek 1986), colocacion
de endoprétesis semirrigida expansible y utilizacién de clip o sellante de fibrina.

5.1.2 Tratamiento conservador:

Sobre todo en las perforaciones del eséfago cervical. En las perforaciones del eséfago tora-
cico puede usarse con ciertas reservas, ya que su evolucion es imprevisible y pueden aparecer
rapidamente complicaciones, sobre todo en especial la mediastinitis. En la localizacién abdo-
minal sdlo es (til si la extensidn se limita a la regién subdiafragmatica y paraesofégica.

5.2. Tratamiento quirirgico

Cuando no es posible aplicar el tratamiento conservador. Son muy diversas las técnicas que
se pueden emplear, dependiendo su eleccion de la localizacion de la perforacion, y siendo tam-
bién muy importante factores tales como: la demora en el diagnéstico, la presencia de afec-
ciones esofdgicas subyacentes, la magnitud de la contaminacién, la viabilidad del eséfago, el
estado general del paciente y la experiencia del cirujano.

Aunqgue no existe ninguna norma para elegir una u otra opcion, se admiten diversas lineas
de conducta que han probado su eficacia, habida cuenta de que cada perforacién constituye
por si misma un caso especial distinto al resto. En la Figura 1 se muestra el algoritmo diagnds-
tico y terapeutico en casos de sospecha de rotura esofégica.

5.2.1. Perforaciones eséfago cervical:

Las opciones mas recomendables son:

a) Sutura simple en dos planos y drenaje del espacio paracervical.

b) Sutura y colgajo de refuerzo (del pectoral mayor o del esternocleidomastoideo) si la
lesion es extensa.

¢) Drenaje de silicona o aspirativo si no encontramos la perforacion o el diagndstico es
muy tardio.

En cualquiera de los casos y sobre todo si se trata de pacientes con ASA IV-V, o presentan
obstéculo en el eséfago distal, y si existe un eséfago muy desvitalizado, es recomendable una
gastrostomia o mejor alin una yeyunostomia, para permitir una nutricién adecuada.
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5.2.2. Perforaciones esdfago toracico:
Las distintas opciones quirdrgicas para afrontar estas lesiones son mdltiples, debido a que
son las més peligrosas y que con més frecuencia se complican.

a) La sutura simple en dos planos mucoso-submucoso y muscular, independientemente
del tiempo de evolucion de la perforacién, en ausencia de céncer o estenosis distal no
tratable, y con colgajo de pleura, pericardio, diafragma o misculo intercostal, si se
tarda en el diagnéstico, asociada a drenaje.

b) El drenaje simple del mediastino y/o espacios pleurales. Se recomienda la introduc-
cién de un tubo en “T" para crear una fistula externa controlada que se mantiene 2-3
semanas.

¢) La esofagectomia si existe lesion obstructiva distal no tratable.

d) La exclusion bipolar en los casos extremos de inestabilidad hemodinamica, con gas-
trostomia o yeyunostomia de alimentacién.

e) Stent intraluminal “tratamiento conservador agresivo”. Recientemente se esta utilizan-
do esta opcion independientemente de la causa etiolégica o del tiempo de evolucién
con muy baja mortalidad. Endoscdpicamente se colocan stent tipo Flamingo Wallstents
o Ultraflex, quedando la perforacion en el centro del stent que se mantiene de 4-7
semanas con estudios de control. Se asociara un drenaje toracico percuténeo.

5.2.3. Perforaciones eséfago abdominal:
Mucho menos frecuente, existen varias opciones:

a) La sutura simple mas drenaje abdominal en perforaciones pequefas.

b) Sutura cubierta con una funduplicatura tipo Nissen o un Thal si la lesién es grande.

¢) Esofagogastrectomia si existe lesién obstructiva (eséfago patoldgico).

d) Esofagostomia cervical més sutura de la perforacion y drenaje.
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Capitulo 8g: Isquemia intestinal 0 mesentérica aguda

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La isquemia intestinal 0 mesentérica aguda (IMA) es una patologia que se produce como
consecuencia de la deprivacién de oxigeno y nutrientes necesarios para mantener la integri-
dad del intestino. Sus consecuencias clinicas y patoldgicas dependen de la causa, localizacion,
tiempo de evolucién, duracién y estado general del paciente.

La incidencia ha aumentado en los Gltimos afios debido al envejecimiento de la poblacién,
pudiendo representar el 0.1% de los ingresos urgentes de un hospital. Implica un riesgo vital
y mortalidad superior al 60%, debido a que el diagndstico se realiza, generalmente, de forma
tardfa, lo que conlleva la necesidad de una actuacién precoz ante la sospecha de la misma.

En la tabla 1 se recogen las manifestaciones clinicas de las principales causas del sindro-
me de IMA.

a) La oclusion aguda de la arteria mesentérica superior (AMS), cuya causa puede ser embo-
lica o trombdtica. La primera constituye el 30% de las IMAy hasta el 20% de los pacien-
tes presentan embolias sincronas en otras arterias. La trombosis arterial es menos fre-
cuente (23%), se genera en zonas estenosadas por la arterioesclerosis (normalmente en
el origen arterial) y en pacientes con una isquemia mesentérica cronica subyacente.

b) Isquemia intestinal agudo de tipo no oclusivo. Entre el 30-50% de los casos de IMA, no
se objetiva obstruccion arterial. Este cuadro se debe a una vasoconstriccion del drea
esplacnica mediada por sustancias vasoactivas y secundaria a una disminucién del gasto
cardiaco, hipotension e hipovolemia. Entre los factores predisponentes encontramos el
infarto agudo de miocardio, la insuficiencia cardiaca congestiva, intervenciones de ciru-
gfa mayor, asi como los procesos que cursan con deshidratacién, insuficiencia hepatica
o renal. El infarto intestinal también puede producirse tras cirugia de revascularizacion
aortoiliaca, redistribucion del flujo y, por tanto, disminucion del flijo en la AMS (sindro-
me de robo aortoiliaco).

c) Trombosis aguda venosa mesentérica. Responsable de menos del 10% de las IMA,
puede ser idiopatica o estar en relacién con cuadros de hipercoagulabilidad, neoplasia,
HTP, sepsis, tramatismos o enfermedad inflamatoria intestinal. Establecida la oclusion,
el drenaje venoso es insuficiente por las colaterales, por lo que el intestino se conges-
tiona, edematiza y, finalmente, se produce el infarto hemorragico transmural, que es
indistinguible del arterial.

d) Colitis isquémica. Es la enfermedad isquémica mas frecuente del aparato digestivo, y la
afectacion célica mas frecuente del anciano. En la mayoria de los casos tiene origen arte-
rioesclerético. También son factores predisponentes la cirugfa colorectal, enfermedades
hematoldgicas, amiloidosis o situacion de bajo gasto cardiaco. El tramo colénico més fre-
cuentemente afectado el descendente y sigma. Dependiendo de la duracién y grado de
isquemia, las lesiones seran mas o menos graves y pueden originar los siguientes cua-
dros: colitis isquémica transitoria con afectacién sélo de la mucosa pero recuperacion
completa, colitis estenosante en la que llega a lesionarse la muscular originando un teji-
do cicatricial retractil o colitis gangrenosa secundaria a un déficit grave y duradero de la
perfusion, que puede ser segmentario o completo del colon, desarrollando un infarto
masivo con evolucion fulminante.

2. SINTOMAS GUIAS Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El sintoma més importante es el dolor abdominal que tiene una localizacién periumbilical y
caracter célico, para luego hacerse continuo llegando a ser muy intenso y sin relacién postu-
ral. En ocasiones, el enfermo presenta una historia previa de crisis dolorosas postpandriales.
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El segundo sintoma en frecuencia se trata de las natseas (40%), siendo menos habituales la
anorexia, los vémitos y la diarrea (15%), que progresivamente se hacen sanguinolentos, debi-
do a la necrosis de la mucosa.

En fases iniciales, a la exploracion se aprecia dolor leve sin signos de irritacion peritoneal
y aumento de los ruidos peristalticos. Progresivamente aparecen distensién, timpanismo y
silencio intestinal a la auscultacion. Los signos de peritonismo no aparecen hasta las fases
mads avanzadas o perforacion de viscera hueca.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Los hallazgos de laboratorio son muy inespecificos. Los datos més relevantes de laborato-
rio son la leucocitosis, superior a 15 x 10%L, presente en el 75% de los pacientes y la acidosis
metabdlica. La determinacion de algunas enzimas que estan aumentadas como la CPK, LDH y
GOT, no son ayuda para el diagnéstico precoz. La acidosis metabélica asociada es un signo de
mal pronéstico.

El diagnéstico precoz (tabla 2) se basa fundamentalmente en una elevada sospecha clini-
ca. La existencia de factores de riesgo cardiovasculares, arteriosclerosis en otros territorios
vasculares, patologias emboligenas (ej. fibrilacion auricular) o historia previa de “infartos
intestinales” deben hacernos pensar en esta patologia intestinal.

La radiograffa simple de abdomen nos mostrara un cuadro de fleo intestinal con distension
de las asas, presencia de niveles hidroaéreos y engrosamiento de las paredes, manifestado con
un disminucién de su luz y aumento de la separacién entre ellas. El Eco-Doppler es una prueba
de imégen inocua, utilizado en la valoracién inicial, que permite objetivar y cuantificar la este-
nosis del tronco celfaco y de la AMS. Informa también sobre la calidad de la pared adrtica (cal-
cificaciones o no) y permite una evaluacion del flujo portal, significativamente muy reducido en
todas las formas de infarto mesentérico. EI TAC abdominal, que basaba su diagnéstico en sig-
nos indirectos tales como edema de pared, neumatosis y ensanchamiento de la pared intesti-
nal, ha sido sustituido por el angioTAC que, gracias a la reconstruccién vascular de la circula-
cién esplécnica, constituye el “gold standard” en el diagndstico de la isquemia mesentérica
demostrando hasta un 95% de las oclusiones arteriales y venosas. La angioresonancia magné-
tica con gadolinio no aporta ventajas respecto a la tomografia y tiene una disponibilidad més
limitada. Aunque desde el punto de vista diagnéstico la arteriograffa ha perdido relevancia res-
pecto al AngioTAC, continda siendo importante en el manejo de la IMA por su utilidad teraped-
tica. La solicitud de todas estas pruebas diagndsticas, en ningdn caso debe suponer un retraso
del tratamiento quirdrgico, ya que supondria un empeoramiento del prondstico.

En el diagnéstico diferencial de esta patologia se deben incluir cualquier causa de abdo-
men agudo (perforacién de viscera hueca, apendicitis, colecistitis, ...), otras patologias de
indole vascular (aneurismas de aorta abdominal, ...) e incluso otras patologfas de localiza-
cién no abdominal (infarto agudo de miocardio, derrame pleural masivo, neumotérax espon-
taneo, ...), debido a la sintomatologfa y datos exploratorios tan inespecificos que presenta,
adquiriendo atin mas importancia la sospecha clinica y el grado de experiencia del facultativo.
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Existen una serie de cuidados iniciales dirigidos esencialmente a estabilizar la condicion
clinica y hemodinamica del paciente. Se basan en una adecuada reposicién hidroelectrolitica
y en la restauracion del equilibrio acido-base y de los factores desencadenantes, para lo cual
es esencial optimizar la funcién cardiaca y normalizar la hipovolemia para evitar la hipotensién.
También es aconsejable la suspension de medicamentos con efectos vasoconstrictores (digo-
xina), anadir antibioterapia de amplio espectro de manera profiléctica, medidas de descompre-
sion intestinal (sonda nasogéstrica) y monitorizacion de diuresis (sonda vesical), presion pul-
monar y gasto cardiaco (Swan-Ganz), presién arterial y presion parcial de oxigeno.
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5. TRATAMIENTO

El objetivo fundamental es una correcta repermeabilizacion del vaso sanguineo afecto y la
reseccion del tejido intestinal no viable. Es importante la realizacion de estos pasos en este
orden, puesto que una revascularizacion precoz puede determinar la conservacion de intestino
aparentemente no viable a primera vista.

La arteriograffa, con fines diagndsticos y terapéuticos, es una exploracion clave, ya que se
acepta que durante las 6-12 primeras horas las lesiones intestinales son an reversibles. La
imagen de stop cupuliforme en el tronco de la AMS, stop de ramas distales o incluso la opa-
cificacion total del tronco es sugerente de embolia; en el caso de patologia ateromatosa obser-
varemos un stop irregular de la columna opaca. Podemos Ilevar a cabo la revascularizacién del
vaso (casi siempre la AMS), mediante la colocacion de un stent o perfusion de sustancias vaso-
dilatadores como la papaverina o de agentes tromboliticos como la uroquinasa.

La laparotomia permite tratar al mismo tiempo las lesiones viscerales y vasculares. Tras el
balance lesional, es prioritaria la restauracion de la circulacion de la AMS, incluso en caso de
la afectacion pluritroncular. Es importante evitar las resecciones intestinales amplias, de
manera que en casos de dudosa viabilidad, es preferible ser lo mas conservador posible y rea-
lizar un “second look” (segunda ojeada) a las 12 — 36 horas de la primera intervencion, ya que
es posible que con el tratamiento médico vasodilatador y las medidas de reanimacién, parte
de las asas intestinales se recuperen.

El tratamiento anticoagulante con heparina sédica o de bajo peso molecular, estéd especial-
mente indicado en la trombosis venosa mesentérica, incluso de forma preoperatorio, lo que ha
demostrado la mejorfa de la supervivencia a corto y medio plazo. Una vez resuelto el cuadro,
la anticoagulacion debe mantenerse de forma indefinida dado que la tasa de recurrencia de la
IMA alcanza el 36%.

En general podemos concluir que la IMA es una entidad poco frecuente en nuestra urgen-
cia, a pesar de lo cual debemos mantener un alto grado de sospecha clinica cuando nos encon-
tremos ante un cuadro de abdomen agudo, ya que un retraso en el diagndstico y tratamiento
supone, claramente, un empeoramiento del prondstico. El angioTAC es la prueba de imagen de
eleccion y la arteriografia debe realizarse en los casos en que se sospeche un origen arterial,
trombético o isquémico. La laparotomia esta indicada en los casos de trombosis venosa
mesentérica aguda refractaria a la anticoagulacion, fracaso de la arteriograffa o persistencia
de los signos de peritonismo a pesar de la repermeabilizacion del vaso.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION
http://www.gastrojournal.org/article/PlIS001650850070182X/fulltext
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Tabla 1.
MANIFESTACIONES CLINICAS DE LAS PRINCIPALES CAUSAS DE ISQUEMIA INTESTINAL
TROMBOTICA EMBOLICA NO OCLUSIVA VENOSA
Factor predisponente Arterioesclerosis Arritmias Shock Neoplasia,
hiper
Antecedente Si No No No
cronica
Embolias previas No Si No No
Inicio del dolor Gradual e insidioso  Siibito Gradual Progresivo
Nauseas-Vomitos Si Si, precoz Gradual Si, tardio
R i Si, tardia Si, precoz Si, tardia Si, tardia
L itosis, acidosi; Si Si Si Si
Arteriografia Oclusion AMS, Oclusion AMS, Normal Ausencia
presencia ausencia retorno
colaterales colaterales venoso
Tabla 2.

ALGORITMO DIAGNOSTICO TERAPUEUTICO DE LA IMA

Sospecha de isquemia mesentérica

/\

Reanimacion Historia de TVP o historia familiar
Correccion factores predisponentes de hipercoagulabilidad

L |

NO Si

SIGNOS DE PERITONITIS<««———— Normal AngioTAC

‘/\A /\
8l NO Trombosis venosa
/\ Oclusion AMS mesentérica
Laparatomia Angiografia /

4/¢\>

Embolia AMS Trombosis AMS Isquemia no
oclusiva
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Capitulo 8h: Aneurisma de aorta abdominal roto

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Los aneurismas de aorta abdominal roto (AAAr) son responsables del 0,8% de las muertes
en EE.UU siendo la decima causa de éxitus entre los varones mayores de 65 afios, y a pesar
del aumento de las cirugfas electivas, la mortalidad global del AAAr es de alrededor del 70%,
con costos significativamente mayores comparados a la reparacion electiva, cuya mortalidad
es menor al 5%.

Podemos definir aneurisma como aquella dilatacién focal de la arteria que supone un
aumento de mas del 50% del didmetro esperado, basado en medidas medias obtenidas en
estudios con TAC en poblacién general (en aorta abdominal serfa un didmetro mayor de 3 cm.
Hablamos de aneurisma verdadero cuando afecta a las tres capas; cuando la intima y media
estan rotas y la dilatacion es a expensas sélo de la adventicia hablamos de pseudoaneurisma.

Distinguimos segun la morfologia del mismo entre fusiforme cuando afecta a toda la circun-
ferencia del vaso y sacular cuando sélo esta englobada una porcién de dicha circunferencia.

La formacion de aneurismas depende de varios factores que incrementan las fuerzas de
expansion de la pared arterial adrtica o bien que disminuyen la capacidad de la misma para
soportar dichas fuerzas. Asf la hipertension arterial es un factor de riesgo muy frecuentemen-
te asociado al paciente con aneurisma adrtico, asi como enfermedades que representan algin
grado de alteracion en las caracteristicas estructurales de la pared de la misma (como enfer-
medades del colageno...) Asimismo existen factores genéticos, establecidos en familias con
alta incidencia de aneurismas, que justifican programas de cribado selectivo en familiares al
menos de primer grado.

La patologfa més frecuentemente asociada al aneurisma adrtico es la arterioesclerosis. Los
aneurismas degenerativos o arteriosclergticos son los més frecuentes, la primera causa en el
caso de aneurisma aértico abdominal. Es esta la localizacion mas frecuente, con una propor-
cién abdominal / toracico que en la mayorfa de las series se aproximaa 7 / 1 en varones y 3/
1 en mujeres. Actualmente hay un aumento demostrado en la incidencia de aneurisma de aorta
abdominal, que no es atribuible sélo a la mejora de las técnicas diagndsticas y estudios de cri-
bado de poblacién en riesgo, en el que pudiera influir el aumento significativo de la edad media
de los pacientes. Asf la incidencia aumenta con la edad, en varones de manera significativa a
partir de los 55 afios y en mujeres mayores de 70 afios, con picos méaximos que varfan con los
diferentes estudios.

Los signos y sintomas que acompafian a la rotura de la aorta abdominal aneurismética
tienen habitualmente carécter de extrema gravedad. La triada clasica consta de dolor inten-
so0 en abdomen o espalda, hipotensién y masa pulsatil. Generalmente debuta con intenso
dolor abdominal (65%) o en zona lumbar (22%), con frecuencia acompafiado de sincope
(22%). La sospecha diagndstica de AAAr es generalmente clinico encontrando un sindrome
anémico agudo, confirmado con descenso de hematocrito, junto con la palpacidn, general-
mente dolorosa, de masa abdominal pulsatil. Por tanto debemos tenerlo presente en caso de
dolor abdominal con paciente con inestabilidad hemodindmica (taquicardia-hipotension). El
diagnéstico de AAAr en muchos casos debe estar basado en criterios clinicos, reduciendo
los test diagnésticos al minimo ya que una demora debida a exploraciones complementarias
en un paciente hipotenso puede resultar peligrosa y aumentar de manera significativa la
morbimortalidad del paciente.
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3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Ni la radiologia simple de abdomen ni la ecografia abdominal son sensibles para descartar
la rotura de un aneurisma a retroperitoneo. Ante la sospecha clinica de rotura, la TAC es la
exploracion que aporta mayor resolucién diagnéstica- con una especifidad del 100% y una sen-
sibilidad de casi el 80% y con menor riesgo sélo si el paciente esta estable hemodindmicamen-
te se puede considerar realizar TAC abdominal, siempre tras colocar vias venosas de grueso
calibre y bajo estrecha vigilancia y monitorizacién con quiréfano de urgencias y equipo huma-
no necesario para intervencion quirtirgica urgente. El TAC tiene una especificidad del 100% en
demostrar rotura retroperitoneal. Es por tanto importante, esta prueba diagnéstica es la prime-
ra a realizar para evitar demora diagndstica. Los hallazgos diagndsticos més relevantes en esta
exploracion son: la ausencia de un limite claro que defina la pared del aneurisma, el hemato-
ma unilateral 0 imagen de masa en el territorio de mdsculo psoas, el desplazamiento anterior
0 antero lateral del rifién, la presencia anormal de una coleccién de tejido blando en la cara
posterior del aneurisma, y por dltimo, la desaparicién del plano graso que normalmente se
encuentra entre el aneurisma y el segmento yuxtapuesto de duodeno, sobre todo cuando hay
implicacién intestinal en la rotura.

La mortalidad supera el 73% cuando se demora el tratamiento quirdirgico urgente atribu-
yendo el shock a otras causas. La mayor dificultad para valorar los datos clinicos en este tipo
de procesos se encuentra cuando la palpacién de la masa aneurismatica se superpone a la
existencia de otras patologfas, que son capaces de ocasionar dolor semejante e incluso llevar
al paciente al colapso. Entre éstas cabe destacar: el infarto de miocardio, el fallo cardiaco con-
gestivo refractario, la pancreatitis, la perforacién géstrica, el cdlico nefritico, la colecistitis y la
rotura del disco intervertebral.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Un paciente con sospecha de AAAr debe trasladarse a centro especializado. El primer paso,
una vez realizado el diagnéstico, es la colocacion de varias vias venosas de gran calibre para
infusién de liquidos, sondaje urinario y monitorizacion cardiaca y de tensién arterial si es posi-
ble. Mientras se prepara el quiréfano, se realizard ECG, rasurar térax, abdomen y extremida-
des inferiores y se extraeréd sangre para estudio analitico y determinacién de grupo sanguineo
y pruebas cruzadas. Se intentard mantener estabilidad hemodindmica manteniendo la concien-
cia con una presion sistdlica aproximada de 80-90 mmHg debido a que hipertensiones en este
contexto pueden derivar en rotura del sellado parcial que se produce generalmente de mane-
ra espontanea. Siempre que sea posible se recomienda la reanimacion con sangre.

A pesar del tratamiento la mortalidad es alta por lo que algunos autores han postulado la
necesidad de poder predecir a priori aquellos pacientes que no se beneficiarian del tratamien-
to quirdrgico barajando diferente factores como la edad, funcién renal y respiratoria, estado
hemodindmico, etc. (Tabla 1).
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5. TRATAMIENTO

En la actualidad, la reparacién quirtirgica abierta es el tratamiento habitual para los AAAr a
través de la via de abordaje més répida, que en la mayoria de las ocasiones es la laparotomia
media xifopubiana con control directo mediante pinza a nivel de aorta infrarrenal. En otros casos
la colocacion de baldn intraluminal o pinzamiento de la aorta a otros niveles (supraceliaco o
torécico) es necesaria pero de practica minoritaria, e implantacion de una protesis vascular.

El dominio de las reparaciones endovasculares programadas en aneurisma aorta abdomi-
nal permite tratar los AAAr por via endovascular pero en el momento actual es una técnica de
segunda eleccion, ya que adn, las dificultades derivadas de una tecnologia méas individualiza-
da, no permiten disponer de pardmetros de medida y stock protésico a tiempo real para implan-
tar de urgencias, en pacientes con una inestabilidad hemodindmica que no admite demoras
diagnésticas ni terapéuticas, reservando esta particularidad para casos mas estables.

Tabla 1.

VALORACION DE LA INDICACION DE CIRUGIA EN PACIENTES CON ANEURISMA DE AORTA ROTO
PUNTOS 0 PUNTOS 5 PUNTOS 10

EDAD < 65 afios —75 afios >75 afios

IRC NO si

EPOC NO Moderada si

SHOCK NO Remonta < 1 hora Refractario

FRA. Diuresis > 35 ml <35ml Anuria

HEMATOCRITO >30% 25 -30% <25%

Puntos 0- 30 CIRUGIA
Puntos 3060  NO CIRUGIA
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Capitulo 9: DIARREAS

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Se denomina diarrea a la emision de heces de consistencia disminuida que generalmente
se asocia a un aumento del nimero de deposiciones (tres 0 mas diarias) y a un aumento del
volumen de las mismas (>200 g/dia).

2. DIARREA AGUDA

2.1. Definicion

Se considera diarrea aguda a aquella cuya duracion es menor de 4 semanas. Su diagnésti-
co es clinico pero hay que intentar orientar su etiologfa. Las causas mas frecuentes son los
agentes infecciosos (virus en primer lugar, bacterias y menos comdn los protozoos) aunque
también la pueden estar causada por farmacos, radiaciones, metales pesados, etc.

Puede ser Gtil orientar el cuadro clinico del paciente a la etiologfa y fisiopatologfa de la dia-
rrea, y hacer una diferenciacion entre diarreas inflamatorias y diarreas no inflamatorias. La dia-
rrea no inflamatoria se caracteriza por deposiciones liquidas abundantes (>1litro/24horas), sin
sangre ni pus, acompafiadas de dolor abdominal de tipo célico, no constante, y no suele aso-
ciar fiebre. Mientras que la diarrea inflamatoria se caracteriza por deposiciones muy frecuen-
tes de escaso volumen, con sangre y/o moco y con tenesmo, fiebre o dolor abdominal intenso.
Si es de origen infeccioso se acompafia de leucocitos en heces. Las causas de ambos cuadros
son distintas como se muestra en la figura 1.

2.2. Sintomas guias y signos exploratorios

En individuos previamente sanos y en una diarrea aguda comun, la exploracion fisica puede
ser anodina. Si el volumen de la diarrea o su duracién son mayores, pueden haber signos de
deshidratacidn. La fiebre, la sangre y/o leucocitos en las heces y los signos peritoneales orien-
tan a un posible origen enteroinvasivo. Se ha descrito rash cutdneo asociado a diarrea por cier-
tos virus o por Salmonella.

2.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion

El abordaje diagnéstico estd indicada en caso de: 1) diarrea acuosa profusa con signos de
hipovolemia, 2) frecuentes deposiciones escasas con sangre y moco, 3) diarrea sanguinolen-
ta, 4) mas de 6 deposiciones en 24 horas, 5) dolor abdominal importante, 6) uso reciente de
antibidticos o paciente hospitalizado, 7) pacientes mayores (270 afios) o inmunodeprimidos y
8) manipuladores de alimentos.

Este abordaje incluye una historia clinica detallada; por ejemplo el alimento ingerido previa-
mente y la presencia de otros de sujetos afectados, pueden ayudar a identificar el patdgeno aso-
ciado e indicar antibioterapia empirica. Asimismo, el periodo de incubacion puede servimos de
ayuda, aunque en algunos casos este sea dificil de establecer. En la diarrea de origen bacteria-
no, un periodo de incubacion <12h sugiere un microorganismo productor de enterotoxina. Los
virus suelen tener un perfodo de incubacion de 1 a 3 dias al igual que los parasitos.

Por otro lado debe realizarse un coprocultivo al inicio del cuadro en todos los pacientes en
los que esté indicado el abordaje diagnéstico etiolégico.

El estudio de pardsitos en heces estd indicado en situaciones concretas pues la diarrea aso-
ciada a parasitos es poco frecuente en adultos occidentales inmunocompetentes. Estas situa-
ciones incluyen pacientes homosexuales, inmunodeprimidos, viajes recientes a zonas subde-
sarrolladas, sospecha de amebiasis intestinal (diarrea con sangre v sin leucacitos), en los bro-
tes de diarrea asociados con el agua y en nifios para descartar giardiasis.
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Si la diarrea ha sido precedida en los 2 meses previos por tratamiento antibidtico, quimio-
terapico u hospitalizacion, deberd solicitarse toxina de Clostridium difficile para descartar coli-
tis pseudomembranosa.

Las indicaciones de la rectosigmoidoscopia en el estudio etioldgico de diarrea aguda inclu-
yen: 1) el diagndstico de la colitis pseudomembranosa en pacientes con afectacion del estado
general pendientes del resultado de la toxina en heces, 2) el diagndstico de la colitis por CMV
u otros pat6genos oportunistas en pacientes inmunocomprometidos y 3) el diagnéstico diferen-
cial con la enfermedad inflamatoria intestinal y la colitis isquémica.

2.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: en més del 50% la dia-
rrea aguda es un cuadro autolimitado. La medida més importante es la hidratacién oral, prefe-
riblemente por via oral, con soluciones que contengan agua, sal y azlicar.

Debe mantenerse la ingesta, evitando especialmente la leche y otros lacteos a excepcion
del yogurt, ya que suele existir un déficit transitorio de lactasa intestinal.

Solo se debe aconseja iniciar antibioterapia empirica si:

* Mantiene 28 deposiciones, con deplecion de volumen, de >1 semana de duracién y en

inmunodeprimidos.

e Diarrea del viajero con 24 deposiciones al dia, fiebre, sangre, pus o moco.

* Signos y sintomas de diarrea bacteriana como fiebre alta, la presencia de sangre oculta

o leucocitos en heces, y la diarrea con sangre en heces (excepto si se sospecha infeccion
por E. coli enterohemorragica o C. difficile).

2.5. Tratamiento

2.5.1. Solucién de rehidratacién oral: segtn la OMS, se recomienda por cada litro de agua,
3,59 de cloruro sddico, 2,9g de citrato trisédico o 2,59 de bicarbonato sddico, 1,59 de cloruro
potésico y 20g de glucosa o 40g de sucrosa. Existen también distintas férmulas caseras; una
de ellas consistirfa en un litro de agua, el zumo de 2 limones, un cuarto de cucharadita de sal,
una cucharadita de bicarbonato y dos cucharadas soperas de azlicar.

2.5.2. Antidiarreicos: se pueden usar si no hay fiebre ni sangre en las heces como alivio sin-
tomético. La loperamida es el mas usado, en dosis de 2 comprimidos (4mg) inicialmente, 2 mg
después de cada deposicién no consistente, no excediéndose de los 16 mg/dia, durante <2
dias. El subsalicilato de bismuto es menos potente que la loperamida, pero puede desempefar
un papel en pacientes con fiebre alta y disenterfa. Se utiliza en dosis de 30 ml o 2 comprimi-
dos cada 30 minutos, durante 8 dosis.

Hay que tener precaucion de no usar loperamida en caso de infeccién por E.coli enterohe-
morragico, por el riesgo de desarrollar un sindrome hemalitico urémico (SHU).

2.5.3. Probiéticos: son (tiles en la diarrea del viajero y en la diarrea aguda no especifica del
nifio.

2.5.4. Antibidticos: se usan fluorquinolonas (ciprofloxacino 500mg/12h; norfloxacino 400
mg/12h; levofloxacino 500mg/24h) durante 3 o 4 dias, en ausencia de sospecha de infeccion
por E.coli enterohemorragico o infeccién por Campylobacter resistente a fluorquinolonas. En
caso de alergia o resistencia a las fluorquinolonas, una alternativa es la azitromicina
(500mg/24h) durante 3 dias o la eritromicina (500mg/12h) durante 5 dias.

3. DIARREA CRONICA
3.1. Definicion y caracteristicas generales: Se considera diarrea cronica a aquella que

se prolonga durante mas de 4 semanas. Puede tratarse de la manifestacién clinica de una
enfermedad sistémica o de la expresion de un trastorno gastrointestinal primario.
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La causa mas frecuente de diarrea crénica es el sindrome del intestino irritable, que se defi-
ne como la presencia de dolor abdominal de mas de tres meses de evolucién asociado a cam-
bios en la consistencia o la frecuencia de las deposiciones, debidos a alteraciones de la fun-
cionalidad del colon y en ausencia de patologia orgénica.

Existen varias clasificaciones de diarrea crénica, pero una de las mas Utiles es la que atien-
de a su mecanismo fisiopatdlogico. Las causas mas frecuentes de cada uno de los tipos fisio-
patoldgicos se muestran en la tabla 1.

 Diarrea osmdtica: se produce cuando una sustancia no se absorbe correctamente en el
intestino delgado y ejerce un efecto osmético con arrastre de agua hacia la luz intes-
tinal. Se caracteriza por heces con pH y sodio bajos, tendencia a la hipernatremia, y
por la malabsorcion de grasas (esteatorrea) y/o hidratos de carbono. Suele desapare-
cer con el ayuno.

e Diarrea secretora: se produce por un trasporte anémalo de liquidos en la mucosa intes-
tinal. Generalmente es acuosa y abundante, tiene un pH fecal mayor de 6 con un compo-
nente iénico normal de las heces. No cede con el ayuno y puede aparecer deshidratacion.

e Diarrea inflamatoria.. Existe inflamacién de la mucosa y submucosa que producen
malabsorcién de nutrientes y aumento de la secrecion intestinal. Puede aparecer fiebre,
dolor abdominal, sangre o leucacitos en heces y alteraciones analiticas como reactantes
de fase aguda elevados e hipoalbuminemia.

 Por trastornos de la motilidad: se debe a alteraciones en la velocidad de transito intesti-
nal, asociado o no a sobrecrecimiento bacteriano. Puede aparecer alternando con estre-
fiimiento. No cede con el ayuno. Es el mecanismo patogénico de la diarrea del sindrome
de intestino irritable.

® Por disminucion de la superficie de absorcion: generalmente como consecuencia de
intervenciones quirdirgicas.

3.2. Sintomas guia y signos exploratorios: En primer lugar hay una serie de sintomas
y signos que nos ayudan a diferenciar un origen funcional de una causa organica de la diarrea.
La pérdida de peso, las alteraciones analiticas, la afectacion del estado nutricional, la presen-
cia de sangre en las heces y la existencia de deposiciones nocturnas orientan a organicidad
mientras que la ausencia de estos datos y la presencia de heces caprinas o acintadas de forma
intermitente orientan a un origen funcional de la diarrea.

Por otro lado hay sintomas y signos como son el volumen y las caracteristicas organolépti-
cas de las deposiciones, que nos orientan sobre la localizacion y tipo de afectacion intestinal.
Las deposiciones acuosas y de gran volumen orientan a una afectacién de intestino delgado
mientras que deposiciones frecuentes y de escaso volumen orientan hacia el colon como el ori-
gen de la diarrea. Las heces que flotan o malolientes y las de aspecto esteatorreico indican
una malabsorcién, mientras que la presencia de sangre o pus indican un origen inflamatorio
(e]: enfermedad inflamatoria intestinal (EEII)).

Ademés toda una serie de antecedentes patoldgicos, epidemioldgicos y factores concomi-
tantes orientan con mayor probabilidad a una u otra etiologia de la diarrea. La presencia de
antecedentes familiares es importante en etiologias como la neoplasia de colon, Ell y la enfer-
medad celiaca. Antecedentes del paciente como la diabetes, el hipertiroidismo y las enferme-
dades del coldgeno entre otros, han de ser descartados como causas primarias de la diarrea.
Factores epidemioldgicos como viajes a paises subdesarrollados, factores de riesgo para
infeccidn por VIH, enfermedad en otros familiares etc.., obligan a descartar una posible causa
infecciosa de la enfermedad. Los antecedentes de cirugfa abdominal obligan a tener presen-
tes patologias como el sobrecrecimiento bacteriano y el intestino corto y el antecedente de
radioterapia abdominal a tener presente la enteritis por radiacion. La presencia de sintomas
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y signos sistémicos como las aftas orales, las artralgias, la fiebre y la presencia de lesiones
oculares y cutaneas obligan a descartar EEIll u otra causa sistémica de la diarrea como las vas-
culitis. Finalmente hay que tener en cuenta la dieta y el tratamiento farmacoldgico del pacien-
te como posibles causas de diarrea cronica.

3.3. Abordaje diagnéstico, diagnostico diferencial y criterios de confirmacion

a) Andlisis de sangre: de entrada debe solicitarse un hemograma, VSG, PCR, urea, creatini-
na y electrolitos, pardmetros de funcién hepética, calcio, vitamina B12, folato y metabo-
lismo del hierro. Se solicitaran proteinograma, hormonas tiroideas y autoanticuerpos de
enfermedad celiaca.

En funcién de la sospecha diagnéstica se solicitaran determinaciones serolégicas espe-
cificas y determinaciones de mediadores especificos en caso de sospecha de tumor
neuroendocrino.

b) Andlisis de heces: El peso de las heces, su pH y el hiato osmético pueden orientar el
mecanismo de la diarrea. Una grasa en heces mayor de 7 g/dia indica estetorrea. En
heces pueden realizarse coprocultivos, determinaciones de toxina de Clostridium diffici-
le y examen de parésitos en heces, asi como determinaciones de laxantes si se sospe-
cha abuso de éstos; alfa 1 antitripsina fecal en sospecha de enteropatfa pierdeprotinas,
y quimiotripsina fecal en sospecha de insuficiencia pancreética exocrina.

C) Anélisis de orina: se puede solicitar &cido hidroxiindolacético (si se sospecha sindrome
carcinoide), 4cido vanililmandélico y metanefrina (si se sospecha feocromocitoma),
entre otros.

D) Radiologia: La radiograffa con bario es complementaria a la colonoscopia. Es mejor para
detectar fistulas y estenosis. La TAC es dtil en el diagnéstico de cancer de péncreas y de
pancreatitis crénica cuando existe malabsorcion.

E) Endoscopia: Esta indicada inicialmente en el estudio de diarrea crénica con caracteristi-
cas organicas y en ausencia de sospecha de malabsorcion intestinal. La colonoscopia per-
mite valorar el aspecto de la mucosa, la presencia o no de lesiones y sus caracteristicas;
asi mismo permite tomar biopsias de todo el colon y de ileon terminal. Debe biopsiarse la
mucosa de aspecto normal en el estudio de diarrea crénica para descartar la colitis
microscopica (linfocitica y colagena), la amiloidosis intestinal, la enfermedad de Whipple,
infecciones granulomatosas, y otras causas de diarrea con mucosa de aspecto normal.

La endoscopia digestiva alta es el mejor método cuando se sospecha sindrome malabsor-

tivo. Se deben de tomar muestras de duodeno distal/yeyuno proximal hasta duodeno proximal
tanto si hay alteraciones macroscdpicas de la mucosa como si no.

3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales

El objetivo del tratamiento inicial es el control de la diarrea, mantener el equilibrio hidroe-

lectrolitico, el estado nutricional y prevenir complicaciones. El planteamiento adecuado depen-
de de correcta evaluacion clinica. En los casos mas graves, la evaluacion debe ser continuada
para realizar los ajustes necesarios. El tratamiento especifico se inciard en cuanto disponga-
mos de diagndstico etioldgico

Tratamiento sintomatico. La mejoria de la diarrea se puede plantear disminuyendo las

secreciones endégenas, enlenteciendo el transito intestinal y mejorando la absorcién de solu-
tos. Se recomienda la eliminacién de alimentos con lactosa, cafeina y edulcorantes osmética-
mente activos y de la medicacién con sorbitol.

La disminucion de la secrecion gastrica (normalidad, 2.5 I/dia) mediante antisecretores,

puede ayudar al control de las diarreas, incluso en el sindrome del intestino irritable. Los ana-
logos de la somatostatina disminuyen las secreciones intestinales y sélo deben ser utilizados
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en diarreas secretoras importantes ya que empeoran la absorcion de grasas, disminuyen el
apetito, son caros y se administran via subcutdnea de 2 a 3 veces al dia.

Para enlentecer la motilidad intestinal se utilizan opiaceos, el mas usado es la loperamida
(2 mg/4-8 horas/VO). Si no hay respuesta puede utilizarse codeina (30 mg/8 horas/VO) o inclu-
s0 tintura de opio (15 gotas cada 6 horas).

Hidratacion: algunos pacientes presentan dificultades para mantener un adecuado balance
hidroelectrolitico. Se benefician de soluciones que contengan glucosa y sales, bebidos fre-
cuentemente y en pequefios voltimenes. Una buena formula de hidratacion oral consistiria en
11de agua, 2,5 g de cloruro sddico, 2,9 g de citrato sédico y 20 g de glucosa.

Minerales: se deben administrar suplementos de calcio en férmulas equivalentes a 500 mg
de calcio. Hay que aportar sales de magnesio v tratar las deficiencias de cinc y de hierro que
son comunes en la malabsorcion. Los requerimientos diarios de cinc son de 50 mg. Las defi-
ciencias de hierro se recomiendan tratarlas con sulfato de hierro.

Vitaminas: cuando existe malabsorcién, las vitaminas hidrosolubles se absorben en canti-
dades suficientes, sin embargo hay més dificultad para las liposolubles. Se recomiendan suple-
mentos orales de vitamina A, D y E. La vitamina K se administra por via parenteral.

Tratamiento Especifico: de la enfermedad de base, que en ocasiones es curativo (ej.
Antibidticos en la enfermedad de Whipple).

4. LINKS (GUIAS DE PRACTICA CLINICA)
1. AGA technical review: evaluation and management of chronic diarrhea.

2. Manatsathit et al. Guideline for the management of acute diarrhea in adults.
J Gastroenterol Hepatol. 2002 Feb; 17 Suppl:S54-71.

Figura 1.
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Tabla 1.

CAUSAS DE LA DIARREA CRONICA SEGUN SU MECANISMO FISIOPATOLOGICO

Tipos fisiopatolagicos

de la diarrea

DIARREA OSMOTICA

DIARREA SECRETORA

DIARREA INFLAMATORIA

DIARREA POR
MOTILIDAD ALTERADA

DISMINUCION DE LA
SUPERFICIE DE ABSORCION

Causas especificas

Insuficiencia pancredtica

Sobrecrecimiento bacteriano

Transtornos de la motilidad intestinal (diabetes, esclerodermia)

Ingesta excesiva de fructosa, sorbitol, dulces, chicles, alimentos dietéticos.
Déficit de Ictasa

Esprue celiaco

Enfermedad de Whipple

Linfangiectasia intestinal

Abetalipoproteinemia

Sindrome de intestino corto

Sindrome carcinoide

Mastocitosis sistémica

Sindrome de Zollinger Ellison

Vipomas pancredticos

Carcinoma medular de tiroides

Adenoma velloso de recto

Colitis microscopica

Colitis colagena

Diarrea colerética por fistula o resecciones

Enfermedad inflamatoria intestinal
Colitis isquémica

Enterocolitis por radiacién
Gastroenteritis eosindfila
Enfermedades autoinmunes
Enteropatia con pérdida de proteinas

Sindrome de colon irritable
Sindrome posvagotomia
Malabsorcion de dcidos biliares
Hipertiroidismo

Impactacion fecal
Enfermedades neuroldégicas
Neuropatias

Cirugfa resectiva
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Capitulo 10: HEMOPTISIS

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Se define hemoptisis como a la emision de sangre por la boca mediante la tos, y por tanto,
procedente del arbol traqueobronquial, a nivel subglético. El término en si no es cuantitativo y
se emplea tanto para el esputo hemoptoico como para la franca hemoptisis.

Clasicamente se ha considerado como hemoptisis masiva a la expulsién de 600 c.c. 0 mas
en 24 horas. En la practica clinica es més Gtil hablar de hemoptisis amenazante y no amena-
zante segln el riesgo que represente para la vida del paciente, para lo que tendremos en
cuenta: el volumen de sangrado (mas de 600 c.c. en 24-48 horas), la velocidad de sangrado
(més de 150 c.c./hora) y el estado general del paciente haciendo especial hincapié en la capa-
cidad funcional respiratoria. Es necesario subrayar que las muertes por hemoptisis son debi-
das a asfixia por inundacién del drbol respiratorio mas que a las complicaciones hemoding-
micas derivadas del sangrado.

1.1. Fisiopatologia; la mayorfa de las hemoptisis se originan en las arterias bronquiales
(90%). provienen de la aorta, por lo que el sangrado suele ser de mayor cuantia dada la pre-
sion sistémica de las mismas. Las originadas en la circulacion arterial pulmonar ademas de ser
menos frecuentes son menos cuantiosas al tratarse de un sistema de bajas presiones.

1.2. Etiologia; las hemoptisis pueden presentarse como un sintoma inicial o como la
complicacion evolutiva de un gran ndmero de patologias (tabla 1). Entre las causas mas
frecuentes se encuentran las bronquiectasias, la bronquitis crénica, la neoplasia pulmonar
y la tuberculosis. En un porcentaje del 15-19% no es posible llegar a un diagndstico etio-
légico. Es lo que conocemos como hemoptisis idiopatica. Los mayores de 40 afios y fuma-
dores con hemoptisis idiopética deben ser vigilados estrechamente por presentar mayor
incidencia de céncer de pulmén.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El primer paso consiste en discernir si estamos realmente ante una hemoptisis y que la san-
gre no procede de la region oronasofaringea o del aparato digestivo (tabla 2).

2.1. Anamnesis; la anamnesis es esencial, a través de la historia clinica podemos obtener
antecedentes respiratorios, cardiovasculares, hematoldgicos (incluyendo toma de anticoagu-
lantes), habitos toxicos y la préctica reciente de técnicas agresivas. Podemos conocer la dura-
cién y extension de la hemorragia. Pueden haber existido episodios previos segin la patologia
subyacente (Vg:Bronquiectasias), reconociendo en ocasiones el paciente el sitio sangrante. La
edad es también un factor importante, asf el cdncer de pulmén es raro en menores de 40 afios.

2.2. Exploracion fisica: Un examen minucioso comprende la valoracién inicial del com-
promiso respiratorio y el estado hemodinamico del paciente. Siempre se debe explorar la cavi-
dad oral y la oronasofaringe para descartar lesiones en dicho nivel. Debe buscarse la presen-
cia de adenopatias cervicales, supraclaviculares o axilares que sugieren malignidad; la auscul-
tacion torécica puede revelar areas de consolidacion o estertores localizados en un hemitdrax
que pueden orientador sobre la zona de sangrado. Una adecuada exploracién cardiolégica
puede revelar signos de insuficiencia cardiaca o estenosis mitral.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagnéstico de la hemoptisis es fundamentalmente clinico. Una vez que hemos compro-
bado que la sangre procede del aparato respiratorio, es necesario valorar la gravedad y acla-
rar la etiologfa. En las hemoptisis amenazantes el proceso diagndstico y terapéutico deben ser
simultaneos.
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a) Radiografia de térax: debe realizarse en proyeccion posteroanterior y lateral. Tiene utili-
dad en la localizacién del aérea sangrante y nos puede orientar sobre la etiologia inicial
y la extension de la enfermedad. Existen patrones radiol6gicos sugestivos de ciertas
patologfas, pero ninguno es patognomanico. La presencia de imagenes alveolares, espe-
cialmente en zonas declive, puede corresponder a un aumento de densidad por acumu-
lacion de sangre. Una radiografia de térax normal (hasta en un 20-40% de las hemopti-
sis) no descarta un proceso neoplasico (entre el 5-13% de pacientes con hemoptisis y
radiograffa de torax normal tiene una neoplasia pulmonar).

b) Pruebas de laboratorio: Hemograma: valorar el nivel de hemoglobina, plaguetas y signos
de infeccidn. Bioquimica general y de funcién hepética. Estudio de coagulacidn: si exis-
ten anomalfas corregirlas. Pulsioximetria o gasometrfa arterial para evaluar el compro-
miso respiratorio y la necesidad de oxigenoterapia.

¢) Baciloscopia y cultivo de esputo. De utilidad en los casos de tuberculosis activa.

d) Electrocardiograma. Revela alteraciones sugestivas de embolismo pulmonar o de
cardiopatia.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Las hemoptisis masivas constituyen el 5% del total y tienen una mortalidad elevada entre
el 50-100%. Por lo tanto la hemoptisis es una emergencia médica hasta que se conoce la cuan-
tia de la misma.

4.1. Hemoptisis leve: Aunque se debe individualizar en cada caso, en general, podemos
considerar que la tienen aquellos pacientes que consultan por hemoptisis de escasa cuantia
(entendida como sangrado ocasional autolimitado o persistencia de minima expectoracion
hemoptaica) y que tras una minuciosa exploracion, incluyendo el area ororinofaringea y la reali-
zacion de las pruebas complementarias anteriormente citadas, no presentan criterios de ingreso
por otro motivo (por ejemplo, sospecha de tromboembolismo pulmonar). En estos casos los
pacientes pueden derivarse de manera preferente a las consultas externas de Neumologfa. Debe
valorarse la prescripcion de antitusigenos y/o antibicticos si se sospecha infeccion pulmonar.

4.2. Hemoptisis moderada: deben ser hospitalizados para observacién y evaluacién
posterior.

Medidas generales:

1. Dieta absoluta.

2. Medidas posturales; reposo en decdbito ipsilateral del lado sangrante, intentando asf
evitar la aspiracion pulmonar contralateral. El paciente no debe permanecer sentado,
esta posicion facilita la aspiracion y dificulta el drenaje al exterior con riesgo de ocupa-
cién bronquial masiva y asfixia.

3. Control de constantes: tension arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, pul-
sioximetria, diuresis y volumen de sangrado.

4. Via venosa.

5. Oxigenoterapia suplementaria si precisa.

6. Valorar reserva de sangre para posible transfusion.

7. Administracion de antitusigenos y ansioliticos a menos que exista contraindicacion a los
mismos como sucede en pacientes con EPOC evolucionado.

8. Tratamiento de la causa desencadenante (antibiéticos, corticoides. ..).

Medidas especificas: debe individualizarse en funcién de los hallazgos radiolégicos y la
sospecha etioldgica inicial, si bien en una gran parte de casos el siguiente paso a seguir serd
la realizacion de una tomografia computerizada de alta resolucion (TAR) con broncofibroscopia
(BF) reglada posterior si procede (Figura 1).
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4.3. Hemoptisis amenazante (Figura 2). Requiere evaluacion y tratamiento inmediato,
generalmente en una unidad de vigilancia intensiva. EI objetivo primordial es mantener la via
aérea permeable y evitar la asfixia. Si el paciente empeora con desaturacién progresiva a
pesar de un correcto aporte de oxigeno se debe realizar la intubacién orotraqueal con un tubo
de al menos 8 mm. de didmetro interno para permitir la exploracion por BF, y conexion a ven-
tilacion mecénica. El examen endoscdpico se debe hacer de manera inmediata a la intubacion,
para identificar la zona de sangrado y si procede porque la hemorragia es copiosa y existe un
serio peligro de inundacion del pulmén contralateral aislarla mediante la intubacion selectiva
guiada por el FB asegurandonos su ventilacién. Una alternativa es la colocacién de un tubo de
doble luz tipo Carlens, la técnica es mas dificultosa y requiere de manos expertas. Una vez con-
seguida la estabilidad respiratoria, el objetivo es detener la hemorragia.

1. BRONCOFIBROSCOPIA: Habitualmente con BF flexible, aunque puede ser necesaria la
utilizacion del broncoscopio rigido por su mayor capacidad de aspiracion y mejora en la
ventilacién. Permite realizar tratamientos para el control del sangrado, aunque general-
mente de forma transitoria. Estos tratamientos incluyen: enclavamiento del BF en el
punto sangrante y aspiracion continua; lavados con suero fisioldgico frio, al que se le
puede afiadir adrenalina (1 x 10.000) por su efecto vasoconstrictor; instilacion endobron-
quial de sustancias procoagulantes; fotocoagulacidn con laser y bloqueo de la luz bron-
quial mediante colocacion endoscdpica de catéter hinchable tipo Fogarty.

. ARTERIOGRAFIA-EMBOLIZACION ENDOBRONQUIAL: Es la técnica indicada en las
hemoptisis amenazantes o las que se producen de forma repetida. Es el tratamiento no
quirtirgico mas efectivo, con control inmediato del sangrado en 90-98%. Pero la frecuen-
cia de recurrencias del 10-20% al afio de seguimiento, hace que no sea la técnica defi-
nitiva en los pacientes con lesiones susceptibles de cirugfa.

INTERVENCION QUIRURGICA: Indicada en los casos que la causa de la hemoptisis tiene
su origen en una patologfa cuyo tratamiento definitivo sea la intervencion quirdrgica y no
existe una terapia farmacoldgica ni arteriogréfica eficaz. Se prefiere, como es l6gico, rea-
lizarla de forma reglada, una vez estabilizado el paciente con las medidas anteriormen-
te citadas y completando el estudio diagndstico adecuado a cada caso. La cirugia de
urgencia quedarfa reservada para las hemoptisis amenazantes en aquellos casos con
localizacién precisa de la zona sangrante en los que ha fracasado el tratamiento endos-
copico y la embolizacién bronquial. Estos procedimientos terapéuticos no estén indica-
dos en la hemorragia pulmonar secundaria a alteraciones de la coagulacién, discrasias
sanguineas o hemorragias alveolares mediadas inmunoldgicamente, en los que el trata-
miento médico suele ser suficiente.

5. LINKS
www.fisterra.com/guias?/hemoptisis.htm

N
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Tabla 1.

CAUSAS DE HEMOPTISIS

INFECCIOSAS COAGULOPATIAS
Micobacterias (principalmente Enfermedad de Von Willebrand
M. Tuberculosis) Hemofilia

Infecciones por hongos filamentosos
Absceso pulmonar
Neumonia necrotizante (Klebsi

Terapia anticoagulante
Trombocitopenia
Disfuncién plaquetaria

Staphylococcus, Legionella)

YATROGENICAS
Cateterizacion Swan-Ganz
Broncoscopio

Biopsia transhronquial
Aspiracion transtraqueal

PARASITOSIS
Quiste hidatidico
Paragonimiasis

TRAUMATICAS

Herida penetrante
Ulcera por succion
Fistula traqueo-arterial

VASCULARES

Embolismo/Infarto pulmonar
Estenosis Mitral

Fistula arteriobronquial
Malformaciones arteriovenosas
Telangiectasias bronquiales
Fallo ventricular izquierdo

VASCULITIS

Enfermedad de Bechet
Granulomatosis de Wegener

Coagulacion intravascular diseminada

NEOPLASIAS

Carcinoma broncogénico
Adenoma bronquial
Metastasis pulmonares
Sarcoma

PULMONARES
Bronquiectasias
Bronquitis cronica
Enfisema bulloso
MISCELANEA
Linfangioleiomiomatosis
Endometriosis pulmonar
Neumoconiosis
Bronquiolitiasis
HEMOPTISIS EN NIfiOS
Aspiracion de cuerpo extrafio
Anomalias vasculares
Adenoma bronquial

Tabla 2.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE LA HEMOPTISIS, EL SANGRADO OROFARINGEO
Y LA HEMATEMESIS
HEMOPTISIS SANGRADO ORONASOFARINGEO HEMATEMESIS
ANTECEDENTES Neumopatia Enfermedad ORL Gastropatia/toma de
antiinflamatorios/enolismo
SINTOMAS Tos, disnea, Sensacion de cuerpo extraiio, ~ Dolor abdominal, pirosis,
dolor costal prurito naiiseas, vomitos
pH ESPUTO Basico Basico Acido
CARACTERISTICAS Rojo brillante  Rojo brillante con saliva Rojo mate, con restos
SANGRADO li ios “en posos de café”
ANEMIZACION AGUDA  Ocasional Ocasional Frecuente
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Figura 1.
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Capitulo 11: HEMORRAGIA DIGESTIVA

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La hemoarragia gastrointestinal sigue siendo, sin duda, una de las urgencias digestivas mas
frecuentes en la practica clinica hospitalaria y requiere una atencién precoz y multidisciplinar.

Desde un punto de vista practico se distinguen dos grandes grupos segtn el origen del san-
grado: la hemorragia digestiva alta y la baja; no obstante los objetivos primordiales en el
manejo de estos pacientes deben ser comunes para ambas situaciones. En primer lugar debe
evaluarse rapidamente el estado hemodinamico del paciente e iniciar las medidas de reanima-
cién pertinentes, sin son necesarias; se considerara una situacion de inestabilidad hemoding-
mica cuando estén presentes dos o més criterios de los siguientes: a) PA sistdlica menor de
100 mm Hg, b) FC mayor de 100 spm, ¢) signos de hipoperfusion periférica (sudoracion fria, pali-
dez, frialdad, oliguria...) d) cambios tras ortostatismo en FC o PA. Sélo entonces deben empren-
derse los siguientes pasos: determinar el origen de la hemorragia (alta o baja), detenerla y, en
(ltima instancia, prevenir su recurrencia.

La consecuencia de toda hemorragia digestiva (HD) es la hipovolemia que puede derivar en
un shock hemorragico si es una HD grave, la recuperacion de la situacién hemodinamica del
paciente es crucial para evitar que se dafien 6rganos vitales por una inadecuada oxigenacién
tisular; habitualmente la primera opcion es canalizar dos venas periféricas con dos catéteres
de grueso calibre (16-18 G o incluso 14 en algin caso) e iniciar la reposicion de volumen.
Aunque el tipo de solucién a emplear es objeto de controversia, habitualmente se inicia con la
administracion rapida de soluciones cristaloides (solucion salina fisioldgica o Ringer Lactato)
y, si el paciente lo requiere expansores plasmaticos (gelatinas, almidones, etc.). La velocidad
de infusién se debe adecuar a la gravedad de la hemorragia y a la recuperacion de los indica-
dores hemodindmicos del paciente (TA, FC, PVC, diuresis).

Simultdneamente en toda HD se establece un mayor o menor grado de anemia, y si ésta es
relevante precisard la transfusion de concentrados de hematies. La decision de transfundir
sera siempre individualizada pero en lineas generales se admiten los siguientes umbrales de
transfusion:

* No se debe transfundir nunca cuando la hemoglobina es mayor de 10 g/dl y si siempre

que sea inferior a 6 g/dl.

 En paciente sano, sin patologia de base: cuando es menor de 7 g/dl.

 En paciente con patologia de base: cuando es inferior a 8 g/dl.

 Pacientes con insuficiencia coronaria: cuando es inferior a 10 g/dl.

 Transfundir siempre que exista anemia sintomatica mal tolerada.

2. HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA (HDA)

2.1. Definicion y caracteristicas generales. La HDA es la que se origina entre la unién
faringoesofagica y el angulo de Treitz, constituye la emergencia gastrointestinal més prevalen-
te y suincidencia flucttia en torno a 50-150 casos/100.000 habitantes/afio. Su presentacion cli-
nica dependerd del volumen de sangre perdido asf como de la velocidad de transito intestinal
y podra ser en forma de:

* Hematemesis: se denomina asi al vémito que contiene sangre o restos hematicos.
Cuando la hemorragia es cuantiosa, la exteriorizacién suele ser rapida y el aspecto es de
sangre fresca roja 0 mezclada con codgulos sanguineos. Cuando es menos intensa o ha
transcurrido un cierto tiempo el contenido hematico sufre un proceso de oxidacion y los
vémitos adquieren un aspecto oscuro “en posos de café”.
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e Melena: emision de heces de color negro intenso, consistencia blanda y adherente,
aspecto brillante y olor fétido caracteristico. Se estima que basta que se vierta una
cantidad de 100 ml de sangre al tubo digestivo superior para producir una deposicion
melénica.

© Hematoquecia: exteriorizacién por ano de sangre fresca de color rojo vinoso. Cuando pro-
viene de una HDA implica un volumen de pérdida sanguinea importante con inestabili-
dad hemodinémica.

La HDA se clasifica en dos grandes grupos en funcién de que en su fisiopatologia esté o no

implicada la hipertensidn portal, asi se denomina HDA no varicosa cuando no estd relaciona-
da con la hipertension portal, y HDA varicosa cuando estd provocada por hipertension portal.

2.2. HDA no varicosa. Esta producida por diferentes tipos de lesiones en las que fisiopa-
tolégicamente esta implicada la secrecion 4cida (Glcera péptica, esofagitis, lesiones agudas de
la mucosa), factores mecanicos (desgarro cardial de Mallory-Weiss), tumores o lesiones vas-
culares, pero sin duda la causa mas frecuente es la Glcera péptica, gastrica o duodenal, que
supone en la actualidad alrededor del 50% de todos los episodios de HDA, aunque en los (lti-
mos afios se ha venido observando un progresivo descenso de su incidencia. Ello puede ser
debido a la generalizacion del tratamiento erradicador de la infeccion por Helicobacter pylori,
que practicamente elimina la recidiva ulcerosa, asf como al uso cada vez més extendido de fér-
macos inhibidores de la bomba de protones en la profilaxis de las HDA asociadas a los trata-
mientos con AINEs.

Una vez que el enfermo acude por sospecha de HDA, como en toda hemorragia se deben
seguir los siguientes pasos:

1. Paciente con probable HDA: canalizar vias venosas y extraccion de muestras. Confirmar

HDA (anamnesis + exploracion fisica). Descartar epistaxis, hemoptisis o falsas melenas.

2. Valorar gravedad (magnitud y tolerancia): TA, FC, signos posturales y de vascoconstric-

cion periférica, alteraciones mentales y diuresis.

3. Reanimacidn: siempre fluidoterapia con solucion salina, Ringer Lactato. Corregir coagu-

lopatfa, trombopenia y transfusién de concentrados de hematies si se precisa.

4. Clasificacion del paciente: el indice prondstico de Rockall (Tabla 1) es el mas importante

en la actualidad para evaluar la gravedad del episodio de HDA.

Una vez estabilizado el paciente se realizard una endoscopia digestiva alta, que es la
exploracion mas sensible para obtener el diagndstico etioldgico en la HDA, por lo que debe
llevarse a cabo en todos los casos, salvo cuando esté expresamente contraindicada. Se debe
realizar en las primeras 12 horas y nunca después de las 24 horas de ingreso, pues disminu-
ye el rendimiento diagndstico, ademas la endoscopia permite el alta precoz desde el rea de
urgencias en las dlceras que no muestren estigmas de riesgo de recidiva hemorragica y tam-
hién realizar terapéutica endoscépica en aquéllas con alto riesgo de persistencia o recidiva
hemorrégica (dlceras con codgulo inestable, vaso visible o hemorragia activa). La terapéuti-
ca endoscépica es sin duda el avance mas importante en el manejo de estos pacientes.
Existe fundada evidencia sobre la utilidad de la terapéutica endoscépica en el tratamiento
de las dlceras que presentan una hemorragia activa, con sangrado arterial en yet o en forma
babeante y cuando existe un vaso visible, y con menor nivel de evidencia cuando existe un
codgulo inestable adherido a la base de la Glcera. Dos metaandlisis fueron capaces de
demostrar un descenso de la mortalidad entre un 30-50% cuando la terapéutica endoscépi-
ca era aplicada a pacientes con alto riesgo de recidiva; ademéas disminuye el riesgo de resan-
grado (hasta aproximadamente el 15-20%), la necesidad de transfusiones y la cirugia de
urgencia (menos del 5%). En el momento actual se dispone de numerosas técnicas de
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hemostasia endoscopica, que incluyen técnicas de inyeccion de un producto vasoconstrictor,
esclerosante o activador de la coagulacion en la base de la lesion, procedimientos térmicos
(fotocoagulacion con laser, sonda de calor, electrocoagulacion, argén plasma) y mecénicos
(hemoclips, suturas). EI método de inyeccién por su eficacia, sencillez, aplicabilidad, bajo
coste y resultados similares a los otros métodos es el mas utilizado; la inyeccion de adrena-
lina diluida al 1:10.000, inyectada dentro y adyacente al punto sangrante ha mostrado su efi-
cacia tanto sola como asociada a la inyeccién de otra sustancia esclerosante, aunque recien-
temente se ha demostrado que la inyeccion de volimenes superiores a 10 ml es més efec-
tiva que volimenes inferiores cuando se utiliza en monoterapia.

Inhibidores de la secrecion acida gastrica: a diferencia de los resultados claros y consisten-
tes de los ensayos clinicos demostrando la eficacia de la terapia endoscdpica en la HDA por
Glcera, la eficacia clinica de los IBP ofrece cierta controversia, no obstante los metaanélisis y
revisiones sistematicas mds recientes demuestran que los IBP son superiores a placebo y los
anti-H2 en el tratamiento de la HDA por dlcera péptica con sangrado activo o estigmas de ries-
go, demostrando una menor tasa de resangrado, necesidades de transfusion, estancia hospi-
talaria y necesidad de cirugia, especialmente cuando se utiliza la dosis de omeprazol en bolo
inicial de 80 mg seguido de perfusion i.v. continua a 8 mg/hora durante 3 dias. A medio-largo
plazo la terapia erradicadora frente a H. Pylori prevendra futuras recurrencias de la dlceray sus
complicaciones.

2.3. HDA varicosa. La hipertension portal es una de las complicaciones mas frecuentes
de la cirrosis hepéatica. Su consecuencia mas importante es el desarrollo de varices esofagicas
y/0 géstricas, cuya hemorragia es una situacién urgente que se asocia a una gran mortalidad,
que se estima en un 20% a las seis semanas. Hay tres factores decisivos que determinan dicha
mortalidad: 1. Gravedad de la hepatopatia de base. 2. Incapacidad para controlar la hemorra-
gia activa o resangrado precoz. 3. Infeccién asociada.

De manera general la resucitacién hemodindmica no es diferente a la de otro tipo de hemo-
rragias, pero debemos considerar la gran frecuencia con la que estos pacientes presentan alte-
raciones de la coagulacion y trombopenia, lo que obliga a reemplazar los factores deficitarios
y a realizar transfusiones de plaquetas cuando el recuento sea inferior a 50.000 y a evitar
sobretransfundir, ya que la expansion excesiva de volumen puede producir hipertension portal
de rebote que favorezca el resangrado.

Tratamiento farmacoldgico de la HDA varicosa:

a) Somatostatina: su administracion en bolos de 250 meg produce un descenso mas acen-
tuado de la presion portal, pero su breve vida media hace que habitualmente se emplee
en perfusion continua de 250 mcg/h durante 2-5 dias, habiendo demostrado mayor efi-
cacia a doble dosis cuando se aprecia sangrado activo por un corddn varicoso en el
momento de la endoscopia. Se debe iniciar su tratamiento ante la sospecha de HDA vari-
cosa (HDA en paciente cirrético). Tiene menos efectos adversos que la terlipresina.

b) Terlipresina: es un andlogo sintético de la vasopresina que posee una vida media mayor,
lo que posibilita su utilizacién en dosis fraccionadas (2 mg/4 horas durante 2-5 dias). Es
el nico vasoconstrictor que ha demostrado una reduccion significativa en los fallos
para controlar la hemorragia y una disminucién significativa de la mortalidad, con dis-
minucién de los efectos adversos comparada con vasopresina, incluso cuando ésta se
asocia a nitritos.

c) Tratamiento de las complicaciones: 1. La encefalopatia hepatica hace recomendable la
administracion de lactulosa o lactitol a todo cirrético con hemorragia digestiva. 2. La infec-
cién asociada estd presente en un 20% de los cirréticos que ingresan por hemorragia y se

181



182 ‘ MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

ha comprabado que es un factor prondstico tanto para el fallo en el control hemostatico,
como para el resangrado precoz. Las infecciones mas frecuentemente asociadas son uri-
narias, peritonitis bacteriana espontanea, infecciones respiratorias e infecciones de ori-
gen desconocido, por lo que todo cirrético que ingresa por hemorragia digestiva debe ser
tratado con antibiéticos profildcticamente y a ser posible antes de realizar la endoscopia,
bien con quinolonas (200 mgs i.v. de ciprofloxacino cada 12 horas 0 400 mgs de norfloxa-
cino oral cada 24 horas), o ceftriaxona (1 gr i.v. cada 24 horas) en los casos de mayor dete-
rioro de la funcién hepética.

Tratamiento endoscopico. La endoscopia debe realizarse precozmente una vez estabilizado
el paciente y comenzado tratamiento farmacoldgico vasoactivo y antibioterapia. Existen dos
modalidades fundamentales: esclerasis de varices y ligadura con bandas elasticas. Se debe
realizar tratamiento endoscdpico (esclerosis o ligadura) en todo paciente que presenta una
hemorragia por varices esofdgicas y debe asociarse siempre al tratamiento farmacoldgico.

Con los tratamientos descritos no se consigue controlar la hemorragia en un 15-20% de
casos, es entonces cuando estéan indicados los tratamientos de rescate:

Taponamiento esofagico: la sonda méas utilizada es la de Sengstaken-Blakemore, con un
balén géstrico, que se rellena con 250 cc de aire, un baldn esofagico, y una via para aspirar el
estémago y realizar lavados. Es una medida temporal que sélo debe emplearse hasta que se
pueda realizar una terapéutica definitiva.

DPPI o TIPS: derivacion portosistémica percutanea intahepética, que se coloca por via de
radiologfa intervensionista cuando fracasan el resto de tratamientos en el control de la HDA
varicosa, con una morbimortalidad inferior a las técnicas quirtrgicas.

En caso de varices gastricas-findicas la inyeccion de cianocrilato es el tratamiento endos-
capico de eleccion (88% de éxito frente a menos de 50% con esclerosis), reservando el TIPS
para los casos de fracaso.

En todos los pacientes una vez superado el episodio hemarrégico se debe ademds instau-
rar profilaxis secundaria con B-blogueantes no selectivos y nitritos, salvo los casos en que
estén contraindicados.

3. HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA (HDB)

Es aquélla en que la pérdida sanguinea se origina entre el dngulo de Treitz y el ano. Suele
acontecer en pacientes de edad avanzada y con patologia de base, siendo sus causas mas fre-
cuentes angiodisplasias, diverticulosis, tumores, colitis isquémica, etc. No existe un tratamien-
to médico eficaz y la terapéutica endoscépica no esta estandarizada, no obstante la colonos-
copia es la técnica fundamental en el algoritmo diagndstico de estos pacientes (Figura 1).

LINKS PARA MAS INFORMACION
www.reeme.org/materials/GlbleedUpper&Lower.pdf
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Tabla 1.
iINDICE PRONOSTICO DE ROCKALL
PUNTUACION
Variable 0 1 2 3
Edad (afios) <60 60-79 >80
Shock No FC >100 FC >100
PA >100 PA <100
Enfermedades No Insuficiencia Insuficiencia
asociadas cardiaca, renal/hepética
graves isquemia neoplasia
coronaria, diseminada
cualquier
enfermedad
grave
Diagnéstico Desgarro de Otros Neoplasia de
Mallory-Weiss, diagnosticos tracto
lesion no digestivo alto.
neoplésica sin
estigmas de riesgo
Estigmas Ninguno o Sangre en
de riesgo mancha oscura tracto digestivo

alto, coagulo
adherido, vaso
visble o
sangrado activo.

Estratificacion de riesgo:
- <3 puntos: prondstico excelente. - 3-8 puntos: prondstico grave. - > 8 puntos: pronéstico muy grave
(riesgo vital severo).

Figura 1.
ALGORITMO DIAGNOSTICO EN LA HEMORRAGIA DIGESTIVA AGUDA BAJA

HEMORRAGIA DIGESTIVA AGUDA BAJA
éEndos&opia oral? —» (COLONOSCOPIA

Diagnéstica No Diagnéstica Diagnéstico
a Tratamiento
Paciente inestable
Paciente estable Hemorragia activa
Hemorragia limitada
\_, ARTERIOGRAFIA
Tréansito intestinal o X
TAC No D\agjws
Gamma-Meckel iente i
Paciente estable Paciente inestable
Hemorragia limitada Hemorragia activa
Capsula Enteroscopia ~ Gammagrafia Cirugia con Enteroscopia

Hematies intraoperatoria
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Capitulo 12: ICTERICIA

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La ictericia es la coloracién amarillenta de piel, mucosas y fluidos corporales, consecuencia
de la acumulacién de pigmento biliar en el organismo. Se detecta cuando la concentracion plas-
mética de bilirrubina es superior a 2 mg/dl y es inicialmente visible en las escleras, paladar y
palma de las manos. La orientacién diagnéstica del paciente con hiperbilirrubinemia, precisa en
primer lugar, del conocimiento de la fraccién de la bilirrubina que esté mas elevada en el suero
(fraccion directa, indirecta, 6 ambas)., Anomalias en las etapas del metabolismo de la bilirrubi-
na (desde su formacion hasta su excrecion por la bilis) pueden producir una elevacion de la frac-
cién indirecta, directa o mixta y asf ictericia con un significado fisiopatolégico diferente.

Resulta mas practico agrupar las condiciones clinicas que cursan con ictericia en: a) altera-
ciones aisladas en el metabolismo de la bilirrubina, b) por enfermedad hepética y ¢) por obs-
truccion de los conductos biliares (tabla 1).

a) Alteraciones aisladas en el metabolismo de Ia bilirrubina

Hiperbilirrubinemia no conjugada (indirecta)
Existen 3 mecanismos fundamentales:

1. Aumento de la produccidn de bilirrubina por hemélisis, eritropoyesis ineficaz o reab-
sorcion de grandes hematomas. La ictericia también puede manifestarse después de
una transfusién masiva o grandes traumatismos. Rara vez superan el nivel de 4-5
mg/dl. y el resto de indicadores hioquimicos de funcién hepatica son normales.
Disminucién de la captacién de la bilirrubina. Ciertos farmacos compiten con el
transporte y captacion de bilirrubina no conjugada, tales como rifampicina, y con-
trastes yodados.

. Disminucién de la conjugacién de la bilirrubina. Hay tres trastornos familiares aso-
ciados a hiperbilirrubinemia no conjugada atribuidos a éste hecho. El més frecuen-
te es el sindrome de Gilbert, que afecta hasta un 10% de la raza blanca. Es un tras-
torno benigno, la bilirrubina no excede de 4-5 mg/dl, de forma intermitente y es mas
evidente tras ayuno, ejercicio fisico, proceso infeccioso concurrente 0 menstruacion.
Son pacientes en los que en analitica de rutina, y de forma aislada, se objetiva una
hiperbilirrubinemia indirecta. El diagnostico se basa en el aumento moderado de la
bilirrubina no conjugada en ausencia de hemdlisis y con normalidad de la funcién
hepética. Se puede confirmar mediante la prueba del ayuno, en la que se observa
un aumento de la bilirrubina no conjugada del 50% por encima del valor basal. Mas
rara es la enfermedad de Crigler-Najar, de herencia autondmica recesiva, que se ini-
cia en los primeros dias después del nacimiento, y cursa con intensa hiperbilirrubi-
nemia no conjugada.

Hiperbilirrubinemia conjugada o mixta

El sindrome de Dubin-Johnson y el sindrome de Rotor son raros procesos hereditarios
que cursan con elevacion selectiva de la fraccidn directa por disminucion de la excrecién
de la bilirrubina ya conjugada a los canaliculos biliares. Tienen un curso benigno, y el
resto de pruebas de funcion hepética e imagen son normales.

b) Por enfermedad hepatica

En la lesién hepatocelular se alteran de forma simultédnea varios pasos en el metabolis-
mo de la bilirrubina en el interior de la célula hepatica (captacion, conjugacion y excre-
cion). Por tanto en las enfermedades hepéticas tanto agudas como crénicas la ictericia
es mixta y se acompafia de otros trastornos de funcionalidad hepética. La colestasis es
el bloqueo o supresion del flujo biliar que impide parcial o totalmente la llegada de bilis
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al duodeno. Suele manifestarse por ictericia, coluria, acolia y a veces prurito.
Analiticamente se elevan los parametros habitualmente excretados por la bilis, tales
como la bilirrubina, fosfatas alcalina, GGT, sales biliares, colesterol total, etc, en mayor
medida que las aminotransferasas. Aunque la colestasis, tanto en sus formas intrahepa-
ticas como extrahepéticas, se ha relacionado clasicamente como causante de hiperbili-
rrubinemia directa (existe una dificultad para la excrecion de la bilirrubina ya conjugada),
se suele producir un dafio celular solapado, por lo que la hiperbilirrubinemia mixta es lo
habitual. En general, los niveles de bilirrubina sérica tienen valor prondstico, especial-
mente en la enfermedad hepdtica cronica como la cirrosis biliar primaria, otros trastor-
nos colestésicos y en la insuficiencia hepatica del higado cirrético. No ocurre lo mismo
en la enfermedad hepética aguda, en la que la recuperacion a valores normales suele ser
la norma. Diferenciaremos tres grandes grupos sindrémicos:

Lesion | lular aguda o

Las lesiones hepatocelulares agudas o subagudas pueden derivar de diversas afeccio-
nes tales como hepatitis infecciosas (fundamentalmente virus A,B,C,D.E, bacterianas o
micéticas), toxicos (alcohol farmacos, intoxicacion por Amanita phaloides), trastornos
metabdlicos, isquemia o enfermedades crénicas hepaticas que cursan con brotes agudos.

La hepatitis aguda viral, a menudo es anunciada por un cuadro de anorexia, mialgias,
fiebre y dolor en hipocondrio derecho, incluso antes de la aparicion de la ictericia.
Aunque todas pueden cursar con un cuadro fulminante, solo las B, C y D pueden evolu-
cionar a la cronicidad. Hay que recoger estrictamente los antecedentes de téxicos, medi-
camentosos y cantidad de alcohol, pues con frecuencia estos son los responsables de la
hepatitis ictérica. La enfermedad de Wilson (trastorno hereditario del metabolismo del
cobre) asi como brote de hepatitis autoinmune pueden debutar con manifestaciones cli-
nicas indiferenciables de las hepatitis agudas virales. A menudo la sintomatologia es
brusca, incluido la ictericia mixta y los niveles de transaminasas son anormalmente ele-
vados (> de 10 veces el valor normal) respecto a la bilirrubina. En las hepatitis agudas
alcohdlicas la hipertransaminasemia suele ser mas moderada y el cociente
ASAT/ALAT>2. Para la confirmacion de la hepatitis se solicitara serologfa virica y bacte-
riana, autoanticuerpos (hepatitis autoinmune), ceruloplasmina sérica (Wilson), estudio de
toxicos y ecografia abdominal (descartar patologfa infiltrativa, hepatopatfa crénica, obs-
tructiva o vascular).

Ante todo paciente con disfuncién hepética aguda deben de valorarse sintomas, sig-
nos y criterios analiticos de funcionalidad hepética. En casos de hepatitis grave se reco-
mienda ingreso hospitalario en vez de seguimiento ambulatorio precoz y es obligado ante
la presencia de trastornos de coagulacion o disminucién del nivel de consciencia.
Enfermedad hepatocelular crénica

La ictericia de predominio mixto suele ser la manifestacion clinica principal de nume-
rosas enfermedades hepéticas crénicas. Entre ellas las més frecuentes son las hepatitis
de origen viral y la ingesta abusiva de alcohol. No obstante la cirrosis hepética constitu-
ye la principal por frecuencia y por ser la etapa final de otras enfermedades tales hepa-
titis cronicas viricas (B,C y D), toxicos (por alcohol fundamentalmente) metabdlicas o
autoinmunes, que a menudo valoramos en el servicio de urgencias. En general, la apari-
cion de ictericia suele ser mas larvada en el tiempo, de moderada cuantfa, al igual que
los enzimas de citolisis y acompafiando a otros signos fisicos, analiticos y ecograficos
tipicos de disfuncién hepatica cronica (ascitis, arafias vasculares, trastornos de la coagu-
lacién, hipoalbuminemia, hipergammaglobulinemia) o hipertensién portal (ascitis, circu-
lacién colateral, hiperesplenismo con pancitopenias, .. .).
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Trastornos hepaticos con col i iada. Col is intrahepa

Existen numerosas entidades que suelen cursar con colestasis y normahdad ecografl—
ca de las vias biliares principales. Analiticamente existe un predominio de las enzimas
de colestasis frente a las aminotransferasas. Clinicamente pueden simular obstruccion
de los conductos biliares y crear confusion significativa, aunque se descarta ante la nor-
malidad ecogréfica. Puede ser necesario la utilizacion de pruebas més especificas como
la Colangio-RM y habitualmente es la biopsia hepética la que confirma el diagndstico.
Desde el punto de vista histoldgico pueden categorizarse en trastornos que infiltran el
higado (enfermedades granulomatosas, amiloidosis, tumores malignos), trastornos por
lesiones en los conductillos biliares/triadas portales(CBP, enfermedad de injerto contra el
huésped) o trastornos con lesiones minimas (colestasis recurrente benigna, etc.).

c¢) Obstruccion de las vias biliares

Los trastornos oclusivos del arbol biliar, comprenden coledocolitiasis, los trastornos
intrinsecos de las vias biliares y la compresion extrinseca de los mismos. En todos ellos
la colestasis y dilatacion de la via biliar suele ser la norma.

La causa mas frecuente de ictericia obstructiva es la coledocolitiasis. En ella, los calcu-
los pueden ser primarios o consecuencia de la migracion de célculos desde la vesicula.
Las manifestaciones clinicas més frecuentes son el dolor, generalmente acompafiado de
ictericia, la pancreatitis y la colangitis, pero puede presentarse como una ictericia indolo-
ra o cdlico biliar sin ictericia. El laboratorio suele poner de manifiesto hiperbilirubinemia
mixta y aumento de las enzimas de colestasis. No es infrecuente la colestasis disociada,
definida como la elevacion de las enzimas de colestasis manteniéndose la bilirrubina nor-
mal o muy poco elevada. La ecografia tiene una alta eficacia para el diagndstico de la obs-
truccion biliar por su elevada sensibilidad para detectar dilatacién de las vias biliares, aun-
que puede haber falsos negativos en casos de obstruccion intermitente o precoz. La colan-
giorresonancia magnética ofrece una alta sensibilidad y especificidad (superior al 90%), y
se considera la técnica de diagnéstico de segunda eleccion. Esta indicado el ingreso hos-
pitalario en todos los pacientes con sospecha o diagnéstico de coledocolitiasis. La colan-
gitis aguda es un sindrome clinico de sepsis de origen en el &rbol biliar y que se produce
por la asociacion de la presencia de bacterias en la bilis y la existencia de una hiperpre-
sion intrabiliar, generalmente por obstruccién. La mayoria (90%) se debe a coledocolitia-
sis y los gérmenes causales son los de origen intestinal que llegan por via ascendente
(bacilos gram negativos y enterococo). La triada clasica (triada de Charcot) esta represen-
tada por cdlico biliar, fiebre e ictericia, a la que puede afadirse confusion mental e hipo-
tension si existe shock séptico (pentada de Reynolds). En los casos graves es frecuente el
deterioro renal. Sin embargo, existen también formas oligosintomaticas. Analiticamente
es com(n la leucacitosis y la existencia de signos de obstruccién biliar con hiperbilirrubi-
nemia mixta y aumento de las enzimas de colestasis. Los hemocultivos son habitualmen-
te positivos. La ecografia es la técnica de imagen inicial de primera eleccion, que permi-
te detectar la dilatacion de las vias biliares, e incluso la causa de la obstruccion. Todos los
pacientes con colangitis aguda requieren ingreso hospitalario. Existen procesos que con-
dicionan estenosis benignas de las vias biliares como la colangitis esclerosante primaria.
Se trata de un proceso inflamatorio que afecta al arbol biliar. Es més frecuente en varo-
nes jévenes. Se asocia a la colitis ulcerosa (en un 60% de los casos), infeccitn por VIH,
raramente enfermedad de Crohn y fibrosis retroperitoneal. Cursa con colestasis, dolor en
hipacondrio derecho, fiebre, pérdida de peso y puede evolucionar hasta cirrosis. Otras
alteraciones de laboratorio incluyen la presencia de anticuerpos anti-citoplasma de neu-
tréfilo con p-ANCA v elevaciones de IgM. La colangiorresonancia magnética revela
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estenosis y dilatacion de las vias biliares intra y extrahepaticas. Las neoplasias de las vias
biliares se clasifican topograficamente en: carcinoma de vesicula biliar, de la ampolla de
Vater y de la via biliar principal (colangiocarcinoma). El mas frecuente de los tumores bilia-
res es el carcinoma de vesicula biliar, seguido del de la confluencia hiliar (Klatskin). El car-
cinoma del hilio hepético o tumor de Klastkin se manifiesta clinicamente por ictericia pro-
gresiva (precedida desde unos meses antes de sindrome constitucional), prurito, coluria,
acolia y agravamiento progresivo del estado nutricional, metabélico, renal y de los facto-
res de la coagulacion. La obstruccion biliar lleva con frecuencia a episodios de colangitis
que aceleran el deterioro general clinico y la muerte del paciente en pocos meses. En los
colangiocarcinomas de tercio medio e inferior del colédoco, las manifestaciones clinicas
son similares a las anteriores, aunque la ictericia puede ser mas precoz. La ictericia que
disminuye o desaparece coincidiendo con hemorragia digestiva sugiere un ampuloma. Los
examenes analiticos confirman la colestasis. La ecograffa abdominal debe ser el procedi-
miento diagndstico inicial. Si ésta no demuestra la causa de la obstruccién, debe realizar-
se una colangio-RM. Las compresiones extrinsecas de los conductos biliare pueden ser
consecuencia del compromiso tumoral (neoplasia de pancreas, hepatoma) o inflamatorio
(pancreatitis por el edema o formacion de colecciones) de las visceras circundantes.
Raramente se produce por aumento de los vasos sanguineos cercanos.
APROXIMACION DIAGNOSTICA
El estudio diagnéstico de todo paciente ictérico debe comenzar con una cuidadosa historia
clinica y exploracion fisica y pruebas de funcion hepatica. Posteriormente si es necesario debe
realizarse una ecografia fundamentalmente si la orientacion diagnéstica es una patologia obs-
tructiva (Figura 1).
TRATAMIENTO
El tratamiento del paciente ictérico depende de la causa desencadenante. La mayoria de
los trastornos aislados del metabolismo de la bilirrubina no requieren tratamiento, salvo tras-
plante o tratamiento con fenabarbital en los casos de Crigler-Najjar tipo 1y 2 respectivamen-
te. El sindrome de Gilbert no requiere tratamiento. Si la causa de la ictericia es una anemia
hemaolitica o enfermedad hematoldgica deben ser éstas el objetivo terapéutico. El tratamiento
en la disfuncion hepética aguda debe ser el de soporte evitando la aparicién de complicacio-
nes y el especifico si se conoce la etiologia. A menudo la aparicion de un fallo hepatico requie-
re el trasplante hepéatico como Unica posibilidad terapéutica. El tratamiento de la disfuncion
crénica es el tratamiento especifico (antivirales, abstinencia alcoholica, flebotomias en hemo-
cromatosis o quelantes del cobre en la enfermedad de Wilson por ejemplo) y en caso de cirro-
sis, control de las descompensaciones o transplante hepético.
En los pacientes con obstruccién de la via biliar el tratamiento ird a resolver la obstruccion
o tratar las complicaciones que de ellas se derivan (infecciones y otras derivadas de las coles-
tasis cronicas como prurito o déficit de vitaminas liposolubles). El tratamiento de la coledoco-
litiasis consiste en la extraccion por CPRE o, quirdrgicamente si aquella no es posible. El trata-
miento de la colangitis aguda se basa en la combinacién de antibicticos y drenaje biliar. Si en
un plazo maximo de 24-48 horas el cuadro clinico no se controla con antibioterapia, esta indi-
cado el drenaje biliar precoz con caracter urgente, a ser posible, por via endoscépica. En caso
de neoplasias no operables, estd indicada la descompresion paliativa de la via biliar, ya sea
por via endoscapica (mediante CPRE) o percutanea (CTH) con la colocacién de endoprotesis a
corto y largo plazo.

LINKS
www.merck.com/pubs/manual/section
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Tabla 1.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA ICTERICIA

1. Trastornos aislados del metabolismo de Ia bilirrubina
a. Hiperbilirrubinemia no conjugada.
1. Aumento de la produccion de bilirrubina. Hemolisis, eritropoyesis ineficiente, transfusion
sanguinea, reabsorcion de hematomas.
2. Disminucién de la captacion h lular. Rifampicina, probenecid.
3. Disminucién de la conj i Slndrome de Gilbert, Crigler-Najjar.
b. Hiperbilirrubinemia conjugada o mixta. Sindromes de Dubin-Jonson y Rotor.

2. Enfermedades Hepaticas
a. Disfuncion hepatocelular aguda o crénica
1. Lesion hep lular aguda o subaguda. Hepatitis viral, hepatotoxinas (etanol, amanita,
paracetamol), farmacos (ej. Isoniacida, fenitoina), isquemia (hipotension, oclusion vascu-
lar), trastornos metabolicos (e]. Enfermedad de Wilson, sind. de Reye)
2. Enfermedad hepatocelular cronica. Hepatitis virales cronicas, autoinmune, hepatotoxi-
nas, metabolicas (Wilson, EHNA, hemocromatosis, déficit de alfalantitripsina)
b. Trastornos hepaticos con colostasis pronunciada
1. Trastornos infiltrativos difusos. Enfermedades granulomatosas (micobacterias, sarcoido-
sis, linfoma, farmacos, granulomatosis de Wegener), amiloidosis, tumores malignos.
2. Inflamacidn de canaliculos biliares/tractos portales. Cirrosis biliar primaria, enfermedad
de injerto contra el huésped, clorpromazina.
3. Otros trastornos. Presentaciones atipicas de hepatitis viral, colestasis intrahepatica
recurrente benigna, nutricion parenteral total.

3. Obstruccion de las vias biliares

a. Coledocolitiasis

b. Enfermedades de las vias biliares
1. Inflamacién/infeccion. Colangitis, colangitis esclerosante primaria, estenosis postopera-

torias, colangiopatia del SIDA

2. Neoplasias. Colangiocarcinomas

c¢. Compresion extrinseca del arbol biliar
Neoplasias (Carcinoma pancreatico, hematoma), Pancreatitis, Aumento del tamafio vascu-
lar (aneurismas, cavernoma portal)
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Figura 1.
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Capftulo 13: DOLOR ANAL. URGENCIAS PROCTOLOGICAS

1. DEFINICION. CARACTERISTICAS GENERALES

Las afecciones agudas anorrectales son una de esas patologias en las que los no especia-
listas en cirugia tienen mas dificultad a la hora de diagnosticar. Se trata de una zona del orga-
nismo poco estimada y considerada, los pacientes suelen consultar tarde por pudor y el médi-
co, en ocasiones se siente incapaz de hacer un diagndstico y dar orientacion terapéutica si no
cuenta con instrumental y entorno apropiado. Sin embargo, el diagnéstico puede ser sencillo
con una anamnesis bien dirigida y un examen bésico que a menudo no es méas que una inspec-
cién, sin precisar siquiera de un tacto rectal. Es importante conocer la anatomia y los signos y
sintomas cardinales de estas enfermedades. Se define dolor anal agudo como aquel de menos
de 72 horas de evolucion, severo, a veces incapacitante y que obliga al paciente a consultar.
En ocasiones se acompafa de sensacion de masa anal, sensacion de peso a nivel perineal o
sintomas y signos sistémicos.

2. SINTOMAS GUIAS Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El dolor anal es el sintoma de consulta mas frecuente, seguido del prolapso y el sangrado.
Las causas mas frecuentes de dolor anal son el abceso perianal, fisura anal, trombosis hemo-
rroidal y prolapso hemorroidal. En nuestro centro la urgencia anarrectal constituye el 45% de las
urgencias quirdrgicas ambulatorias y son causa de mas de 1.200 intervenciones al afio, siendo
el abceso perianal (38%) y la fisura anal (35%) los mas frecuentes, seguidos de la trombosis
hemorroidal (15%) y el prolapso hemarroidal agudo (3%). El resto es una miscelanea constitui-
do por fistulas perianales, cuerpos extrafios, problemas relacionados con enfermedades de
transmision sexual, prolapso rectal... En adelante vamos a desarrollar las caracteristicas pro-
pias de las patologias més frecuentes y que puden precisar tratamiento quirdrgico urgente.

2.1. ABCESOS PERIANALES: Se define como una coleccién purulenta en algunos de los
compartimentos anatémicos del area perianal. EI més frecuente (>95%) es el perianal puro,
que se origina en la extension caudal de un abceso interesfintérico, a lo largo del plano forma-
do por los dos esfinteres. Mas raros son el isquiorrectal (aunque grave), interesfintérico y
supraelevador. Clinicamente producen dolor, continuo, a veces pulsatil, independiente de la
defecacion. Puede aparecer secrecion purulenta transanal o perianal. Puede haber fiebre o
febricula. En casos avanzados, diabéticos e inmunodeprimidos pueden presentar compromiso
sistémico. La exploracion en camilla debe hacerse en decubito lateral izquierdo con rodillas y
muslos flexionados hacia el pecho (decubito lateral derecho para exploradores zurdos), debien-
do separarse cuidadosamente los gliteos y realizando posteriormente el tacto rectal. Este
debe hacerse con guante bien vaselinado y sin maniobras intespectivas, avisando al paciente
en todo momento de la maniobra que se va a realizar. Existen varios tipos:

2.1.1. Abceso perianal puro: presenta masa renitente o fluctuante en margen anal, rubos,
calor, edema cuténeo. El tacto rectal suele ser normal aunque algo doloroso. Una forma espe-
cialmente grave es la Gangrena de Fournier que se caracteriza por toxicidad sistémica y amplia
afectacion perianal con frecuente extension a escroto.

2.1.2. Abceso isquiorrectal: presenta edema de piel perianal, siendo més tardia la paricién
de masa, rubor y calor. El tacto rectal muestra dolor y masa renitente, siendo estos los (nicos
hallazgos en fases iniciales. Puede ser bilateral (en herradura). Pueden presentar signos y sin-
tomas de toxicidad sistémica.

2.1.3. Abceso interesfinteriano: raro y de dificil diagnéstico. En fases iniciales solo puede
haber sensacion de masa palpable y dolorosa al tacto rectal. En fases avanzadas desemboca
en abceso perianal o isquiorrectal.
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2.1.4. Abceso supraelevador: muy raro y muy dificil diagndstico si no se sospecha.
Inicialmente solo presentan dolor al tacto rectal por encima del elevador del ano. Tardiamente
se extienden hasta convertirse en isquiorrectales. Puede haber sintomatologia sistémica y sig-
nos de proceso intrabdominal o pélvico que nos deben poner sobre la pista.

2.2. FISURA ANAL AGUDA: La fisura anal aguda es una (lcera lineal en el canal anal que
se extiende distal a la linea dentada hasta el margen cutaneo. La mayorfa localizan en rafe
medio posterior y anterior. Clinicamente presenta un dolor anal intenso, urente, como un
espasmo que ocurre durante la expulsién de un bolo fecal duro, que puede acompafiarse de
sangrado fresco y sensacion de corte y que dura varias horas. Partir de ahf la clinica se repite
en cada defecacion. La exploracion se realiza en decubito lateral (posicion descrita antes)
separando cuidadosamente los gluteos (maniobra que provocara ardor severo al paciente) y se
puede apreciar una solucion de continuidad a nivel del margen anal, por lo general superficial
y sin exponer las fibras esfinterianas. Si se ve la fisura no debe realizarse tacto rectal ya que
el intenso dolor puede provocar un sincope vasovagal severo. Si la fisura no es visible pero la
sospecha alta se realiza tacto rectal muy cuidadoso y si al empezar el dolor es intenso y se per-
cibe franca hipertonia se detiene la exploracion, ya que se debe realizar bajo anestesia. En
fisuras crénica (mas de 6 semanas de evolucién) se pueden desarrollar sintomas de agudiza-
cion y signos de cronicidad como son la aparicion de hemorroide centinela (mariscos anales) y
exposicion de fibras del esfinter interno.

2.3. TROMBOSIS HEMORROIDAL: Se caracteriza por la presenta por la presencia de un
trombo a nivel de un paquete hemorroidal, que determina intenso dolor continuo. Rara vez se
identifica un factor que lo precipite, salvo embarazo y postparto. El dolor es agudo y progresivo
en 24-48 horas, existe sensacion de masa dolorosa y el paciente suele precisar el punto exacto
del dolor. No suele haber compromiso sistémico. En la exploracién (en la posicion ya indicada)
se aprecia una masa perianal, por lo general inferior a 1 cm, azulada, oscura y muy dolorosa a
la palpacién. En ocasiones puede ser muy extensa y con mdltiples puntos trombosados.

2.4. PROLAPSO HEMORROIDAL AGUDO: se define como la salida a través del ano y de
forma aguda del componente hemorroidal interno que ocasiona edema. Es frecuente en emba-
razadas y en el puerperio. Clinicamente presentan dolor agudo, generalmente tras esfuerzo
para defecar, o tras episodios diarreicos. Refieren sensacion de masa, a veces pulsatil, impo-
sibilidad para reducirsela manualmente y para sentarse. La exploracion se realiza en dectbito
lateral (posicion descrita antes) y se aprecia la protusién con edema de la mucosa, a veces con
trombosis parcial y dolor severo a la palpacion. En fases avanzadas hay ulceracién de la muco-
sa, isquemia y puede llegar a gangrena.

2.5. PROLAPSO RECTAL AGUDO: consiste en la salida del recto a través del ano tras un
esfuerzo para defecar no siendo posible la reduccion manual por el paciente. Presentan dolor
agudo y casi siempre hay antecedentes similares. Presenta evacuacitn de moco y a veces san-
grado. En casos avanzados pude haber isquemia, ulceracion mucosa y finalmente gangrena
que se acompafia de afectacion sistémica y olor pdtrido.

2.6. CUERPOS EXTRANOS: Suele tratarse de cuerpos extrafios ingeridos (p.ej. huesos de
pollo, espinas de pescado, palillos de dientes...) y que en el momento de la defecacion se
enclavan en el ano. Producen dolor agudo muy intenso, stbito en el momento de la defeca-
cién y que persiste. El paciente suele acudir de inmediato a urgencias. Puede acompafiarse
de fiebre, escalofrio y leve sangrado. El tacto rectal suele ser imposible y se debe evitar.
Deben ser sometidos a exploracidn bajo anestesia. Otras veces son cuerpos extrafios introdu-
cidos por el paciente en relacion por lo general con practicas sexuales y en estos casos no
suele existir dolor.
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2.7. TRAUMATISMO ANAL: Es poco frecuente, pero las lesiones pueden ser muy graves. El
antecedente traumatico por el paciente suele ser suficiente para el diagnéstico, aunque a veces
el mecanismo del traumatismo puede ser falso o incluso ser ocultado por motivos personales.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En la mayoria de casos podemos establecer un diagnéstico correcto y exacto con una buena
anamnesis y una simple inspeccidn anal seguida de tacto rectal siempre que sea posible, sobre
todo interrogando acerca de las caracterfsticas del dolor, su relacién con la defecacién y habi-
tos defecatorios y la localizacion del mismo. Se debe prestar atencién a la presencia de fiebre
y otros sintomas de toxicidad asi como tener especial cuidado en pacientes diabéticos, obesos
e inmunodeprimidos. El la tabla 1 se resumen las caracterfsticas de los cuadros més frecuen-
te al objeto de realizar un diagnéstico diferencial.

4. ESTRATIFICACION DE RIESGO. CUIDADOS INICIALES

En la mayorfa de casos son pacientes cuya vida no corre ningdn peligro, pero en general,
dadas las particularidad de la zona afecta y del marcado dolor, son pacientes que deben ser
evaluados con premura, ya que la anamnesis, inspeccion y exploracion es rapida, sencillay no
necesita de pruebas complementarias de imagen, quedando el paciente rapidamente “a dis-
posicion del cirujano”. Ademds, dada la frecuencia de esta patologia y por motivos organizati-
V0s, para su valoracion quirlrgica, estos pacientes se acumulan en unas determinadas horas,
por lo que para evitar demoras deberian priorizarse en la medida de lo posible en las consul-
tas de urgencias.

4.1. ABCESOS PERIANALES: debe solicitarse un preoperatorio, consistente en hemogra-
ma, estudio de coagulacién, bioguimica que incluya iones, ureas, creatinina, bilirrubina, coli-
nesterasa y dibucaina, asi como EKG y RX de torax en pacientes mayores de 40 afios (o en
menores de 40 afios que presenten antecedentes que lo justifiquen). El paciente debe quedar
en ayunas al menos 4-6 horas (incluso agua). Se propondran al cirujano para cirugia ambula-
toria urgente. Los pacientes que presenten fiebre alta, signos de toxicidad, diabéticos e inmu-
nodeprimidos, serén trasladados a sala de observacion hasta el momento de la cirugia e ini-
ciar antibioterapia parenteral. Se pueden administrar analgésicos parenterales.

4.2. FISURA ANAL: Se pedira el preoperatorio (el mismo descrito en punto anterior) y se
propondrén para cirugia ambulatoria urgente los casos que no respondan a tratamiento médi-
co. El resto serén alta con tratamiento médico-higiénico-dietético.

4.3. TROMBOSIS HEMORROIDAL: se propondrdn para cirugfa ambulatoria urgente. En
general, no precisan preoperatorio y pueden realizarse con anestesia local, salvo en caso de
trombosis multiple o masiva, en los que se solicitard preoperatorio (el descrito antes).

4.4. PROLAPSO HEMORROIDAL AGUDO: solo se solicitara preoperatorio (descrito antes)
en casos con amplia afectacion, signos de isquemia hemorroidal y ulceracién de la mucosa,
que son los que precisaran cirugfa urgente. El resto seran alta con tratamiento médico-higié-
nico y dietético.

4.5. PROLAPSO RECTAL AGUDO: se debe solicitar preoperatorio (descrito antes) y se pro-
pondran para cirugia ambulatoria urgente.

4.6. CUERPOS EXTRANOS: debe solicitarse preoperatorio (descrito antes) ya que por lo
general precisarén dilatacién anal para la extraccion.

4.7. TRAUMATISMO ANAL: debe solicitarse preoperatorio (descrito antes) y pasar a sala de
observacion para iniciar tratamiento antibiético parenteral y efectuar una revisién primaria por
parte del cirujano que descarte emergencia quirtrgica (empalados, sangrado profuso, penetra-
cion en cavidad pélvica,...). Una vez estabilizado, se realizara exploracion en quiréfano.
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5. TRATAMIENTO

5.1. ABCESOS PERIANALES: precisan drenaje quirtirgico de urgencia. Casi siempre bajo
anestesia general o raquidea. Solo se precisa antibioterapia en pacientes inmunodeprimidos,
severa celulitis y pacientes con enfermedades concomitantes graves. La mayorfa seran alta en
unas horas y precisaran curas locales diarias y cita en consultas de cirugia del &rea para revi-
sion. Seran ingresados pacientes con grandes abcesos isquiorrectales o supraelevadores,
necesidad de curas locales complejas 0 més de una vez al dia, signos de toxicidad sistémica,
inmunodeprimidos, diabéticos con mal control y en casos de aislamiento social. Los casos de
Gangrena de Fournier, requieren amplio desbridamiento, antibioterapia especifica, estancia en
UCly revisiones quirtrgicas frecuentes, y ocasionalmente colostomia de descarga.

5.2. FISURA ANAL: el tratamiento médico consiste en lograr una deposicion blanda que
rompa el circulo de materia fecal dura-dolor anal-espasmo reflejo- més dolor-més espasmo.
Consiste en las siguientes medidas:

e Dietéticas: dieta rica en fibra; prohibicién de alcohol, café, picantes y chocolate;

e Higiénicas: bafios de asiento con agua tibia tras cada defecacion, lavado con jabdn neu-

tro, secado con toalla sin ejercer presion.

© Médico: uso de laxantes para reblandecer bolo fecal y lograr dos deposiciones blandas al

dia. Pueden ser Utiles el pldntago y/o lactulosa y/o aceite de parafina. Analgesia a deman-
da. Con estas medidas la sintomatologia mejora al cabo de pocos dias y la curacion de la
fisura se produce en 4-8 semanas. En casos refractarios o cronificados puede ser Gtil el
uso de pomada de nitroglicerina (existe un preparado especifico en la farmacia del hospi-
tal que incluye instrucciones de uso), con dos aplicaciones/dia. Su indicacion ha sido
recientemente aceptada en Espafia pero aun no existe preparado comercial. Tiene como
limitacién la cefalea (30%) y no es aplicable en hipotensos, insuficiencia cardiaca y ane-
mia grave. Actualmente estén en estudio pomadas de nifedipino con el mismo fin, aunque
no tenemos experiencia. Se han obtenido buenos resultados con el uso de toxina botuli-
nica, habiéndose usado en nuestro centro en el contexto de ensayo clinico con buenos
resultados, aunque en la actualidad su indicacién con este fin no esté aceptada en nues-
tro pafs. En casos cronificados o refractarios el tratamiento debe ser quirdrgico, preferi-
blemente mediante esfinterotomfa lateral interna bajo anestesia raquidea. Una alternati-
va serfa la dilatacion anal bajo anestesia general. Tras la cirugia son dados de alta a las
pocas horas, no precisando ingreso.

5.3. TROMBOSIS HEMORROIDAL: el tratamiento es quirdrgico, generalmente con aneste-
sia local y consiste en la extraccion del codgulo mediante incision sobre él 'y extraccidn del cod-
gulo. Trombosis mdltiples o masivas precisan de anestesia general, mdltiples incisiones y oca-
sionalmente hemorroidectomia de urgencia. Al alta precisan analgésicos, dieta rica en fibras,
laxantes y bafios de asiento en los primeros dias hasta cicatrizacion. Rara vez precisan ingreso.

5.4. PROLAPSO HEMORROIDAL AGUDO: Los casos leves que solo presenten edema sin
isquemia pueden tratarse con medidas higiénico-dietéticas y tratamiento médico: reposo en
cama, bafios de asiento con agua tibia (6 veces al dia durante 10 minutos), colocacién de gasa
hiimeda fria (no helada, ni usar hielo), de dieta rica en fibras, lactulosa si hay estrefiimiento,
analgésicos. Los casos refractarios, con isquemia, ulceracion de la mucosa o gangrena hemo-
rroidal deben ser sometidos a cirugia bajo anestesia raquidea (preferible) o general, precisan-
do desbridamiento y a veces hemorroidectomia (aunque con riesgo de estenosis anal). En caso
de gangrena hemorroidal deben afiadirse antibidticos por riesgo de piemia portal que se aso-
cia a alta morbimortalidad. Todos estos precisan ingreso hospitalario.
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5.5. PROLAPSO RECTAL AGUDO: se debe realizar reduccién manual en quiréfano, general-
mente bajo anestesia local, que se logra en la mayorfa de casos. Si no es posible debe inten-
tarse bajo anestesia raquidea o general y recomendar laxantes al alta que eviten la necesidad
de esfuerzo al defecar. En casos raros muy avanzados con isquemia o gangrena es preciso una
rectosigmoidectomia por via perineal (técnica de Alteimeir), en este caso precisaran ingreso
hospitalario.

5.6. CUERPOS EXTRANOS: aquellos que han sido ingeridos y estdn enclavados precisan
anestesia general o raquidea para dilatacion, exploracion, extraccion y drenaje de la zona afec-
ta para evitar abcesos. Los que son introducidos por via anal suelen precisar dilatacion anal
bajo anestesia raquidea o general para su localizacion y extraccion. La mayorfa no precisara
ingreso tras la intervencién o exploracion.

5.7. TRAUMATISMOS ANORRECTALES: pueden constituir una emergencia quirdrgica, y
deben ser explorados bajo anestesia raquidea o general y actuar en funcién de las lesiones
encontradas. Debe descartarse siempre lesion rectal y precisan de antibioterapia parenteral.
Precisan ingreso tras la intervencion.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION

wwuw.fisterra.com/quias?/fisura.asp

www.fepafem.org.ve/Guias_de Urgencias/Alteraciones Gastroinstestinales/Dolor_anal

agudo.pdf
Tabla 1.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL DOLOR ANAL AGUDO
Sintomas
A I 6n anal Tacto rectal |

ABCESO Dolor sordo, continuo, Masa fluctuante, calor, doloroso, no hiper- Aveces fiebre
PERIANAL sin relacion con rubor, edema de piel tonia, a veces sen- alta y toxicidad

defecacion sacion de masa
FISURA ANAL Dolor muy intenso, Herida en rafe medio, Hipertonia esfinter Estado general
AGUDA agudo durante y no siempre es visible conservado

tras defecacion
TROMBOSIS Intenso, continuo, sin Coagulo visible en Normal, algo dolo- Estado general
HEMORROIDAL  relacion con defecacion  hemorroide roso, no hipertonia conservado
PROLAPSO Dolor agudo, esfuerzo Protusion hemorroidal con Puede ser doloroso, Estado general

HEMORROIDAL

para defecar, sensacion
de masa

edema, ulcera, necrosis

sin hipertonia

conservado

PROLAPSO0S Antec. previos, dolor Protusion rectal, edema, Puede ser doloroso,  Estado general
RECTAL agudo, sensacion masa  ulceracion, necrosis, moco  sin hipertonia conservado
CUERPQ Dolor muy intenso Sin hallazgos, Hipertonia esfinter A veces fiebre
EXTRANO durante una defecacion  a veces sangrado y toxicidad
ENCLAVADO y persiste

TRAUMATISMO  Antecdente evidente Lesiones visibles Depende de las Depende de
ANAL por lo gneneral lesiones las lesiones
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Capitulo 14: ISQUEMIA ARTERIAL PERIFERICA

Se define como isquemia arterial periférica a aquella provocada por la interrupcion del
aporte sanguineo a las extremidades.

La etiologia, evolucién y tratamiento de esta entidad clinica varian radicalmente las deci-
siones tomadas en las unidades de urgencias de los hospitales, y por lo tanto dividiremos esta
seccion en isquemias arteriales agudas y crénicas.

ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA

Se denomina sindrome de isquemia aguda a aquel provocado por la interrupcion brusca del

flujo sanguineo en una extremidad, habitualmente por la obstruccién de una arteria que la irriga.

a) Es la urgencia vascular més frecuente siendo la trombosis arterial aguda su causa mas
habitual, como punto final de la evolucién progresiva de la estenosis ateromatosa. Otras
causas son: arritmias cardiacas (la fibrilacion auricular es la segunda causa de isquemia
arterial aguda), tumores cardiacos, traumatismos, diseccion arterial, compresion extrin-
seca, ateroembolismo, trombosis aneurismatica etc. El lugar donde mas frecuente asien-
ta es la arteria femoral coman, a nivel de su bifurcacién. La evolucién natural es la necro-
sis muscular en 4-6 horas, siendo irreversible el proceso en unas 8-12 horas.

b) Sintomas guia y signos exploratorios; Son fundamentales para un correcto manejo del
paciente y su posterior tratamiento. El diagndstico es basicamente clinico, ritmo cardiaco,
dolor intenso, palidez, frialdad, anestesia y paralisis de la extremidad afecta con relleno
capilar enlentecido o ausente y, sobre todo, ausencia de pulsos distales a la obstruccion
(es obligada la palpacion de pulsos femorales, popliteos, pedios y tibiales posteriores asf
como axilares, humerales, radiales y cubitales). Examen neuroldgico (sensibilidad dismi-
nuida, dorsi-flexién y movilidad dedos disminuidas, rigidez (indica irreversibilidad).
Exadmenes complementarios analitica, electrocardiograma, enzimas musculares, radiolo-
gia de toréx y abdomen, apoyado en técnicas no invasivas doppler para valorar flujo arte-
rial y venoso y como prueba definitiva, invasiva en este caso, la arteriografia.

La arteriograffa no es necesaria si la etiologia parece clara para embolismo.

No debe realizarse si existe déficit neurolégico o irreversibilidad. En caso de trombosis
arterial si hay que intervenir inmediatamente es preferible hacerla intraoperatoria. Si se
puede esperar es preferible indicarla 24 — 48 horas después.

c) Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacién: Una anamnesis
cuidadosa puede darnos el diagnéstico hasta en el 80-90% de las ocasiones. La forma
de inicio, intensidad, curso evolutivo, antecedentes de claudicacién intermitente previa'y
comorbilidad asociada (Edad, Diabetes Mellitus, Tabaquismo, Hipertension arterial
Hiperlipidemia y Antecedentes Familiares) contribuyen al diagnéstico diferencial con la
isquemia cronica de extremidades inferiores reagudizada.

La Historia clinica debe comprender tipo de dolor (subito o gradual), inicio, tiempo de
isquemia, si existia claudicacion previa, factores riesgo vascular, buscar fuentes emboli-
genas, procedimientos vasculares previos.

Diagnéstico diferencial con trombosis arterial, traumatismo iatrogénico, diseccién adrti-
ca, flegmasia cerulea.

d) Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: Basicamente los criterios de
isquemia arterial aguda se definen segun las tres clases siguientes:
|. Extremidad Viable, no amenaza del miembro, sensibilidad y motilidad conservada,

doppler presencia de flujo arterial y venoso, sin necesidad de intervencion tera-
péutica alguna.
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II. Extremidad Amenazada se puede subdividir en dos situaciones
* Amenaza Marginal, motilidad conservada, minimas alteraciones sensibilidad, dop-
pler ausencia flujo arterial, presencia flujo venoso, que requiere una revasculariza-
cion precoz para la salvacion del miembro.
e Amenaza Inmediata, paresia —paralisis motora, anestesia y dolor, doppler ausencia
flujo arterial y presencia del venoso, requiere revascularizacion inmediata.
IIl. Isquemia irreversible, perdidas titulares o dafio neuroldgico irreversible, anestesia y
dolor, parélisis profunda, ausencia flujo doppler sin posibilidad de revascularizacion.
e) Tratamiento: En la isquemia arterial aguda, a diferencia de la isquemia crénica de las
extremidades, suele ser necesaria la revascularizacion para salvar la extremidad. Lo
habitual es, instaurar una anticoagulacion sistémica adecuada con el objetivo de mante-
ner el tiempo de tromboplastina parcial activada dentro de los limites terapéuticos. En
caso de que la isquemia no suponga una amenaza para la extremidad la anticoagulacion
puede ser el tratamiento tnico adecuado. En caso contrario, las indicaciones de interven-
cién se plantean en contexto claro de isquemia aguda por embolismo arterial.
Cuando no intervenir:
© Trombosis by — pass + claudicacion.
e Signos de irreversibilidad, anticoagular con heparina y esperar a delimitar la
isquemia.
© Trombosis arterial + isquemia bien tolerada.
Tratamiento trombolitico: Se realiza con activadores del plasmindgeno (uroquinasa, alte-
plasa o reteplasa). Se debe indicar fibrinolisis en:
 Trombosis by-pass sin signos de déficit neuroldgico.
© Trombosis by-pass.
El control post operatorio inmediato comporta monitorizar pulsos, mantener diuresis
adecuada y vigilar hemoglobinuria, vigilar reperfusion extremidad y valorar sindrome com-
partimental, elevar extremidades, anticoagulacion precoz.

ISQUEMIA ARTERIAL CRONICA

La isquemia crénica de las extremidades inferiores es la expresion clinica del deterioro pro-
gresivo del flujo arterial. La causa més frecuente es la aterosclerosis (35%), la Diabetes
Mellitus y la Tromboangeitis Obliterante, y los factores de riesgo mas frecuentes asociados
son: tabaquismo como el principal y claramente relacionado con la progresion de la enferme-
dad; edad, con un aumento escalonado de la incidencia de claudicacion intermitente con los
afos; sexo masculino debido al efecto protector de los estrégenos, hipercolesterolemia, hiper-
tension, hiperfibrinogenemia, hiperhomocistinemia y estados de hipercoagulabilidad.

a) Sintomas gufa y signos exploratorios: El sintoma princeps de la obstruccion arterial cro-
nica de las extremidades inferiores es la claudicacién intermitente, el termino claudica-
cion significa literalmente cojera, o lo que es lo mismo, dolor muscular al caminar que
aumenta con la distancia recorrida y con la velocidad y que desaparece en reposo.
También con frecuencia se consulta por que el dolor aparece también sin caminar y se
acompaiia de trastornos tréficos, dolor sobre todo nocturno que cede o mejora colgando
el pie de la cama o sentado, frialdad, entumecimiento, pérdida de vello, adelgazamiento
de la piel y de las ufias. La aparicién de Glceras con necrosis y gangrena es la dltima fase
de su evolucion.

El sistema de clasificacion tradicional de la isquemia arterial crénica es el de Fontaine:
e Grado I: Asintomatico con lesiones angiograficas demostrables.
e Grado lla: Claudicacion intermitente a més de 150m.
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© Grado lIb: Claudicaci6n intermitente a menos de 150m.

 Grado Ill: Dolor en reposo, sobre todo nocturno que mejora con la bipedestacion y
cambios de coloracién en declive

o Grado IV: Trastornos tréficos. Ulceras. Gangrena.

En la evaluacion inicial del paciente la historia clinica y la exploracion fisica proporciona
suficiente informacién para orientar las pruebas diagndsticas posteriores y tratamiento.
La historia debe definir tipo y distancia de claudicacion, tiempo, si invalida para su activi-
dad habitual, localizacion, en las lesiones aortoiliacas el dolor puede describirse en gli-
teo, cadera, muslos, la gemelar es comdn de las lesiones femoropopliteas, impotencia
coeundi, el dolor en reposo también puede narrarse como parestesias tipicamente noctur-
nas y localizadas en antepie, el paciente se encuentra mejor colgando el pie de la cama o
sentado. Las lesiones troficas o ulceras precisar el tiempo de evolucion y aspecto.
Resefiar los factores de riesgo cardiovasculares, importante las cardiopatias isquémicas
el 50% tienen lesiones coronarias moderadas, inspeccionar existencia de cianosis, eri-
trosis, frialdad, cambios de coloracién en declive de la extremidad, ulceraciones.
La exploracion debe comprender la totalidad del sistema arterial, registro de pulsos y
ritmo cardiaco.

1. Registro tensiones arteriales.

2. Auscultacion del cuello, investigar soplos carotideos.

3. Auscultacion cardiaca, valorar arritmias, soplos.

4. Palpacion y auscultacién abdominal, evaluar masas pulsétiles, soplos.

5. Palpacién pulsos periféricos en extremidades superiores e inferiores.

6. Auscultacion subclavios, y femorales para identificar soplos.

7. Inspeccion piernas y pies despistar ulceras, gangrena, fenémenos microémbolicos.

a) Los estudios complementarios debe incluir un estudio hematolégico completo, con

hemograma, bioquimica sérica con valores de glucemia en ayunas, creatinina sérica, per-
fil lipidico, concentracion de fibrindgeno y anélisis de orina. Electrocardiograma, radiolo-
gia de térax y abdomen.
Abordaje diagnéstico, diagndstico diferencial y criterios de confirmacion:
Aunque la claudicacién se asocia en general a una enfermedad vascular, la enfermedad
degenerativa de cadera o alteraciones neurolégicas medulares pueden causar igualmen-
te una claudicacion.
El dolor en reposo crénico puede ser el primer sintoma de isquemia grave de una extre-
midad, se incluye en el diagndstico diferencial la neuropatia diabética, la osteoartritis,
casualgias, insuficiencia venosa. Ciertas caracteristicas deben sugerir el origen isquémi-
co del dolor, en primer lugar se localiza primordialmente en el antepié y no encima del
tobillo, en segundo lugar el enrojecimiento en posicién declive y por Gltimo la ausencia
de pulsos pedios. Las Glceras cutédneas que no curan en el pie también puede ser debi-
das a celulitis local, osteomielitis subyacente, presion traumética por calzado, o debida
a neuropatia periférica en los diabéticos.
La gangrena seca es signo de isquemia, se caracteriza por escara negra no infectada, la
hiimeda se asocia a infeccion y maceracién tejidos.
Estas lesiones se deben diferenciar de las manchas azuladas que se diseminan al azar
en dedos y pie muy dolorosas, son debidas a microémbolos que pueden proceder del
coraz6n, aneurismas, placas ulceradas arteriales, suelen confundirse con equimosis
trauméticas locales.
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Hay diferentes formas de enfermedad, los antecedentes, la exploracicn fisica la palpa-
ci6n, auscultacion pulsos y las presiones segmentarias en las extremidades por procedi-
miento incruentos identifican la localizacion de la enfermedad:

e Enfermedad aortoiliaca tipo 1y 2 segln sea aorta distal e iliacas primitivas o tam-
bién afecten a iliacas externa y femorales. Una entidad propia de la isquemia créni-
ca de EEll es la conacida como Sindrome de Leriche e incluye claudicacion intermi-
tente, impotencia o disminucion de la potencia sexual y ausencia de pulsos femora-
les por oclusién aortoilaca.

e Enfermedad femoropoplitea aislada.

o Enfermedad aortoiliaca y femoropoplitea combinada.

¢) Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: El indice tobillo / brazo mediante
estudio doppler sigue siendo la herramienta mas usada para diagnosticar la enfermedad
arterial periférica y estratificar la extension de la enfermedad oclusiva, correlacionando-
se su valor con el riesgo de pérdida de la extremidad y la mortalidad cardiovascular.
Habitualmente los pacientes afectos de claudicacion intermitente mantendrén valores
aproximados del ITB entre 0,5y 0,95y la falta de reduccion o una pequefia reduccion del
ITB tras el ejercicio indican que los sintomas no tienen un origen vascular. El valor del ITB
es posiblemente el factor prondstico mas importante para la supervivencia de la extre-
midad y del paciente. No obstante pueden obtenerse valores equivacos por calcificacion
de la capa media arterial que impida el colapso de la arteria con presiones superiores a
la presion arterial del paciente, lo cual es especialmente frecuente en diabéticos y enfer-
mos renales. La ergometrfa vascular siempre en el gdo Il identifica el perfmetro de mar-
cha y el tiempo de recuperacion.
Asi mismo puede ser utilizado el Eco-Doppler para estratificar topogréficamente lesiones
aneurismaticas adrticas, popliteas, humerales o estenosis carétidas.
La arteriograffa proporciona informacién anatémica, ahora bien un cirujano vascular
nunca ordena un estudio angiogréfico si no es necesario para plantear una intervencion
u otra opcion terapéutica, ya que la arteriografia es una prueba cruenta, requiere hospi-
talizacion y tiene riesgos bien definidos. En caso de planificacion quirdrgica por empeo-
ramiento clinico del paciente u optar por técnicas menos cruentas como la angiorreso-
nancia o el angio-TAC.

d) Tratamiento:
El tratamiento del factor de riesgo aterosclerosis es la estrategia fundamental para redu-
cir la elevada mortalidad de la enfermedad arterial periférica, por tanto, el abandono del
tabaco, el tratamiento de la hiperlipidemia y el control exhaustivo de la hipertensién, dia-
betes y otros factores menos frecuentes como la hiperhomacistinemia, la hipercoagula-
bilidad y la hiperfibrinogenemia son fundamentales para el correcto tratamiento del
paciente.
El tratamiento médico para la claudicacion intermitente es la utilizacién de antiagregan-
tes plaquetares, estatinas, y pentoxifilina que aumenta la flexibilidad del hematie, redu-
ciendo la viscosidad sanguinea, y Gltimamente el cilostazol, un inhibidor de la fosfodies-
terasa lll, que mejora la distancia de deambulacion y la calidad de vida, ambos aproba-
dos por la FDA norteamericana.
Parece razonable y es ampliamente aceptado que el tratamiento antiagregante es Gtil en
la enfermedad arterial periférica al reducir la mortalidad en los pacientes con enferme-
dades cardiovasculares, disminuyendo el riesgo de cirugia arterial asi como de acciden-
tes cerebrovasculares, infarto agudo de miocardio y muerte vascular. El paciente afecto
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de isquemia cronica tiene un 60% de posibilidades de presentar afectacion coronaria y
un 50% de afectacion carotidea por lo que actualmente se utilizan entre otros el cido
acetil salicilico, triflusal y clopidogrel asi como en ocasiones, asociaciones de estos far-
macos para el tratamiento médico de la isquemia crénica de extremidades inferiores y el
mantenimiento de la permeabilidad de los injertos vasculares.

Las indicaciones para el tratamiento quirdrgico, dependen del estadio clinico, una clau-
dicacién que perturba el rendimiento laboral o limita de forma importante el estilo de
vida debido a una claudicacion invalidante en un paciente con escaso riesgo se debe con-
siderar una indicacién quirdrgica. De ordinario desaconsejamos la reconstruccion arterial
electiva para una claudicacion estable. Las indicaciones se reservan para cuando existe
una amenaza real de perdida de la extremidad, isquemia crénica grado Il y IV.

LINKS PARA MAS INFORMACION
http://www.scai.org/PDF/TASC%20guidelines.pdf
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Capitulo 15: CEFALEA

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Cefalea: Dolor del craneo, originado en las estructuras algdgenas contenidas en la cavi-
dad craneana. Aunque en sentido estricto la cefalea deberfa limitarse al dolor de las estructu-
ras craneales, en la practica clinica consideramos como tal el dolor del macizo créaneo-facial.
Las neuralgias tienen, dentro del dolor de cabeza, caracteristicas especificas. La cefalea es un
sintoma, y como tal, sélo un dato en la historia clinica que hay que completar y detallar.
Constituyen el 1-2% de las consultas en las Urgencias de un hospital, lo que supone un impor-
tante volumen de pacientes.

2. ANAMNESIS Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La anamnesis es la parte mas importante en la valoracion de una cefalea. Debe ocupar el
mayor tiempo en el estudio porque la mayorfa de las cefaleas se diagnostican con ella. Cuando
recibimos a un paciente que aqueja dolor de cabeza debemos indagar mediante una entrevis-
ta estructurada una serie de datos que nos orienten al diagnéstico (Tabla 1).

Antes de dar por concluida la anamnesis interesa conocer lo que el paciente opina sobre
su dolor de cabeza. Debe dejérsele, sin interferir, que exprese lo que piensa sobre su dolor y lo
que espera de nuestra intervencion.

La exploracion debe ser general, prestando atencitn especial a los signos vitales (tensitn
arterial, temperatura, frecuencia cardiaca), fondo de ojo, arterias temporal superficial y carcti-
das, soplos craneocervicales, senos paranasales y ofdos externo y medio, signos de irritacion
meningea, todo ello dentro de una completa exploracién neuroldgica (Tabla 2).

Realizada la anamnesis y la exploracion en la cefalea existen unos sintomas o signos de
alarma que nos orientan hacia un cuadro clinico de probable causa organica (cefalea secunda-
ria) y que se deben valorar en Urgencias. Son signos de alarma:

* Comienzo stbito con instauracion de la intensidad méxima en uno o muy pocos minutos.

e Empeoramiento reciente de una cefalea cronica, o una cefalea recurrente que aumenta

su frecuencia y/o intensidad.

e Localizacion unilateral estricta.

e Cefaleas con sintomas o signos atipicos: aura prolongada, trastornos de conducta, crisis

epilépticas, alteracién neuroldgica focal, papiledema, fiebre.

 Enfermos oncoldgicos e inmunodeprimidos.

o Cefalea que comienza a partir de los 50 afios.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Con la anamnesis diagnosticaremos més del 80% de las cefaleas. La mayoria (90%) serén
cefaleas primarias pero especialmente en el nivel asistencial de Urgencias debemos tener en
cuenta la posibilidad de que llegue una cefalea secundaria potencialmente grave. A continua-
cién se exponen las caracterfsticas clinicas mas relevantes de las cefaleas primarias y de las
secundarias mas prevalentes y/o graves lo que nos permitira diferenciarlas.

Cefaleas primarias:

Migraiia. Cefalea cronica con agrupamiento familiar, de predominio femenino, de inicio en
la infancia-adolescencia (mayor incidencia a los 15 afios) con crisis de variable frecuencia (1-6
al mes). El dolor se localiza hemicraneal (puede cambiar de lado de una crisis a otra, ser holo-
craneal o de predominio fronto-orbitario), con frecuencia pulsatil, de intensidad progresiva,
pudiendo llegar a ser tan intenso que obligue al paciente a suspender sus actividades habitua-
les, incluso tener que acostarse. Se suele acompafiar de otros sintomas como nauseas, vomi-
tos, intolerancia a la luz, ruidos y olores intensos. Puede durar de 4 a 72 horas y si es mas pro-
longada hablariamos de un estado de mal migrafioso. En la fase sintomética los movimientos
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de cabeza intensifican el dolor (“maniobra de traqueteo” positiva). Mejora con el reposo y res-
ponde al tratamiento con triptanes. En un tercio de los casos el dolor puede precederse de sig-
nos neuroldgicos visuales, sensitivos o trastornos del lenguaje (migrafia con aura).

Cefalea tensional. Es un dolor de cabeza de menor intensidad, aunque en ocasiones
puede ser intenso, holocraneal o localizado en vértex y/o region occipital, sordo, gravativo u
opresivo. Pocas veces existen sintomas acompafiantes y no suele interrumpir la actividad del
paciente. El dolor no se intensifica con los movimientos de cabeza. Aparece en edades mas
tardias que la migrafia, predomina en la mujer y en general es més crénico. Responde poco al
tratamiento con triptanes y mas a los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs). Existe una
forma episddica y una crénica.

Cefalea en racimos y otras cefaleas trigémino autonémicas. Son cefaleas poco fre-
cuentes pero importantes en el drea de urgencias porque son muy incapacitantes y es preciso
hacer un diagnéstico répido y establecer tratamiento. El dolor es de menor duracién que en las
anteriores, y si bien pueden iniciarse en cualquier parte del crdneo, siempre afectan la regién
orbitaria. Es hemicraneal estricta. Se acompafian de sintomas y/o signos autonémicos (lagri-
meo, enrojecimiento ocular, cambios pupilares) y pocas veces de nduseas-vomitos. Se diferen-
cian entre ellas por la duracion y la frecuencia de las crisis y la respuesta a los tratamientos. La
cefalea en racimos es la de mayor duracién del episodio, entre 15y 180 minutos, una a cuatro
crisis al dfa, con determinado ritmo horario y la clinica responde al tratamiento con triptanes y
al oxigeno administrado con mascarilla. En la hemicrnea paroxistica las crisis son més cortas,
entre 2 y 30 minutos, més frecuentes 1 a 40, con una media de 11 episodios al dia y el cuadro
responde al tratamiento con indometacina (75-150 mg. en tres dosis hasta la remision y man-
tener con dosis minima eficaz). En el SUNCT (cefalea neuralgiforme unilateral de breve dura-
cion con inyeccién conjuntival y lagrimeo) los episodios son muy cortos, de pocos segundos a
cuatro minutos, media de 50 segundos y la frecuencia de los ataques muy variable desde pocos
al dia a treinta en una hora siendo la media de 16 ataques al dia. La crisis no tiene tratamien-
toy se han probado muchos con escaso resultado si bien existen estudios que demuestran cier-
ta respuesta a los neuromoduladores (lamotrigina, carbamazepina, gabapentina, topiramato).

Otras cefaleas primarias. Existen otros tipos de cefaleas primarias que tienen especial
importancia en la valoracion urgente del paciente. Estas cefaleas primarias (de la tos, del
esfuerzo fisico, asociadas a la actividad sexual, hipnica, en trueno, hemicranea continua o
cefalea diaria persistente de novo) bien por su presentacion aguda e intensa, bien por su per-
sistencia generan una gran inquietud en los que las padecen que piensan en un proceso pri-
mario causal. En estos casos una correcta valoracién con amplia anamnesis, exploracién neu-
rolégica y la realizacion de pruebas de neuroimagen si fueran necesarias ayudan a realizar un
diagnostico correcto.

Cefaleas secundarias. Desarrollamos brevemente algunas de las mas importantes cefa-
leas secundarias:

Hemorragia subaracnoidea (HSA) no traumatica. Se debe en la gran mayoria de
casos a la ruptura de un aneurisma sacular intracraneal, menos a malformaciones arterioveno-
sas, fistulas y otras causas raras. Suele debutar con un dolor muy intenso que se instaura en
menos de un minuto (raro unos pocos minutos), y dura mas de una hora. EI perfil temporal e
intensidad del dolor (muchos la refieren como la peor de su vida) orientan al diagnéstico. Es
caracterfstico que suceda durante una actividad fisica y la localizacion del dolor es variable,
con mas frecuencia occipitonucal. Se acompafia en muchas ocasiones de nauseas, vomitos y
otros signos como meningismo, crisis epilépticas o bajo nivel de conciencia, siendo la cefalea,
salvo inconsciencia, el Gnico dato practicamente constante. Por ser un proceso grave, que
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puede tener mal pronéstico hay que pensar siempre en él cuando la clinica acompafia. Si la
sospecha clinica es elevada, aunque la TC craneal fuera negativa (tiene mayor rentabilidad en
las primeras horas), habria que realizar una puncidn lumbar.

Ictus. Los ictus isquémicos, mds los hemorragicos, y también las disecciones de tron-
c0s supraadrticos, dan dolor de cabeza. Pueden ser de inicio stbito y se suelen acompafiar
de otros signos neuroldgicos (paresias, trastornos sensitivos, sindrome de Horner, etc.). La
trombosis de senos venosos cerebrales es otra entidad que puede cursar con cefalea y
datos de hipertension intracraneal (HIC), y habitualmente focalidad neuroldgica. Serd inte-
resante preguntar por los antecedentes personales para observar si puede existir un esta-
do de hipercoagulabilidad, como es el puerperio, infecciones parameningeas, sepsis, des-
hidratacion, trauma. Es necesario para su diagndstico una angio-RM (resonancia magnéti-
ca) venosa o angiografia convencional.

Lesiones ocupantes de espacio. Los tumores (primarios 0 metastasicos), abscesos,
hematomas, cursan con cefalea y signos neurolégicos. Pueden comportarse como un cuadro
de HIC con cefalea que empeora en el dectbito, despierta al enferma por la noche, suele aso-
ciar nduseas y vomitos y, con frecuencia, existe edema de papila.

Infecciones del sistema nervioso central. Son otra causa importante de cefalea que
se atiende en el Servicio de Urgencias. El dolor es mas veces holocraneal, pueden asociar fie-
bre y un dato clinico orientador importante es la existencia de un sindrome meningeo. Se rea-
lizara TC craneal y puncion lumbar.

Cambios en la presion del liquido raquideo (LCR). Otras cefaleas secundarias
tipicas son aquellas que cursan con la presion de LCR alterada, tanto la hipertensién como la
hipotensién. La primera de ellas tiene un cuadro caracterfstico que cursa con cefalea, nausea
y vémitos, oscurecimientos visuales y en ocasiones paresias oculomotoras y actfenas (VI'y VIII
pares). Asocian papiledema muy frecuentemente, siendo el riesgo principal la pérdida de
vision. La sospecha diagnéstica obliga a realizar punciones lumbares, la primera diagndstica
(medicion de la presion del LCR) y terapéutica (evacuacion del LCR) y las posteriores terapéu-
ticas, segtn la evolucién. La hipotension de LCR habitualmente sucede tras una puncion lum-
bary suele durar varios dias, aunque puede durar algo méas. Es muy caracteristico el empeora-
miento con el ortostatismo. Remeda un sindrome meningeo pero sin fiebre.

Arteritis de la arteria temporal. Es un cuadro en el que hay que pensar fundamental-
mente en mayores de 50 afios. Puede presentarse sélo con cefalea de reciente inicio, variable
en localizacion, o asociar otros datos, como claudicacion mandibular, sintomas de polimialgia
reumatica, pérdida de vision, anemia. La VSG suele ser > 50 mm/h. Ante la sospecha se trata-
rd con corticoides, prednisona a dosis de Tmg/kg/dia hasta desaparicién de los sintomas, man-
teniendo dosis bajas 5-10 mg durante 1-2 afios.

Otros pr craneo-faciales. Pueden generar cefalea los procesos dentarios, oftal-
moldgicos, senos paranasales y oidos. Se deben descartar con una anamnesis dirigida y explo-
racion de esas estructuras.

Neuralgias craneofaciales. Dentro de ellas, por su frecuencia tiene un especial interés
la neuralgia del nervio trigémino. Es un dolor unilateral, habitualmente en el territorio de la
segunda o tercera rama del nervio trigémino, intenso, con sensacion eléctrica, de segundos de
duracion, paroxistico. Suele ser desencadenado por diversos estimulos como tocarse la cara,
hablar, lavarse los dientes, o por tacto en zonas gatillo como el surco nasolabial. Se deberd
realizar neuroimagen, ya que existen formas sintomaticas. Las neuralgias de ramas distales del
nervio trigémino, como la nasociliar, supraorbitaria y otras, en cambio, no tienen por qué com-
partir el caracter paroxistico. Otras neuralgias que si comparten el caracter paroxistico con la
neuralgia del trigémino son la neuralgia del glosofaringeo y la del nervio intermediario.

)
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4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Lo importante sera descartar etiologias secundarias de cefaleas potencialmente graves o
discapacitantes a corto plazo, como ictus de cualquier tipo, tumores o infecciones para iniciar
el tratamiento e instaurar las medidas oportunas. En las cefaleas primarias tratar el dolor e
indicar la pauta de tratamiento indicada, remitiendo al paciente al especialista y/o médico de
atencion primaria.

5. TRATAMIENTO DE LAS CEFALEAS PRIMARIAS

Migraiia. El tratamiento contempla dos vertientes, la sintomatica y la preventiva. El tra-
tamiento sintomatico se debe realizar siempre que exista una crisis y el preventivo sélo en
determinadas situaciones. EI primero debe ser estratificado, utilizando siempre el prepara-
do més eficaz para una crisis deteminada en un paciente concreto. Se considera que lo mas
correcto es utilizar AINEs para crisis leves-moderadas y triptanes para las intensas. Si no se
produce mejoria con el analgésico antiinflamatorio se utilizan triptanes y en las siguientes
crisis hay que valorar el uso inicial de triptanes. Si existe recurrencia se puede repetir el trip-
tan. Si no se produce mejoria con el triptdn usar AINEs como medicacion de rescate Los
AINEs més utilizados y sus dosis son: ibuprofeno (600-1.200 mg), dexketoprofeno (50-100
mg), naproxeno sddico (550-1.100 mg), naproxeno (500-1.000 mg), diclofenaco (50-100 mg) o
ketorolaco (30-60 mg parenteral, sélo de uso hospitalario). En cuanto a los triptanes para
accion rapida se prefiere la via subcuténea (sumatriptdn 6mg) o la intranasal (sumatriptan
10-20 mg, zolmitriptan 5 mg) y para crisis habituales, sobre todo si no se presentan vémitos,
es preferible la via oral en comprimidos dispersables (rizatriptan liotabs 10 mg, zolmitrilptan
flas 2,5 6 5 mg.) 0 normales (almotriptan 12,5 mg, rizatriptan 10 mg, sumatriptan 50 mg, ele-
triptan 40 mg,). Sus contraindicaciones principales son la cardiopatfa isquémica y la hiper-
tension arterial descontrolada. Si asocia nduseas y vémitos se aflade metoclopramida, y
sedacion con diazepam. Para el estatus migrafioso ademds de lo anterior se utiliza reposi-
cién hidrosalina intravenosa, y si no es efectivo el tratamiento se plantea un ciclo corto de
corticoides. Como preventivo, el cual debe instaurarse si las crisis son frecuentes o incapa-
citantes, se utilizan calcioantagonistas (flunaricina a dosis de 5mg en la noche sin sobrepa-
sar seis meses de tratamiento), betabloqueantes (propranolol 40-120 mg repartidos en 2-3
dosis entre 4-6 meses; nadolol 20-80 mg en una sola toma 3-6 meses), amitriptilina (10-50
mg en una toma por la noche 3-6 meses) topiramato (100 mg repartidos en dos dosis, duran-
te 6 meses, con instauracion lentamente progresiva).

Cefaleas tensionales. El tratamiento de este tipo de cefalea es dificil y no siempre efi-
caz. Se pueden utilizar como tratamiento sintomatico los analgésicos generales y los AINEs.
Para los casos cronicos los antidepresivos triciclicos (amitriptilina). Medidas higiénicas de esti-
lo de vida, terapéuticas alternativas (relajacion, masajes, acupuntura) pueden servir de ayuda.

Cefalea en racimos. Para las crisis se utilizan triptanes via parenteral, como sumatriptan
subcutaneo (o formulaciones por via intranasal de sumatriptdn o zolmitriptan), u oxigeno al
100%, con flujo de 7-8 L/min., 10-15 minutos. Ademés durante el racimo hay que instaurar un
tratamiento preventivo a corto (corticoides) y largo plazo (verapamilo, topiramato, carbonato de
litio...), dejando la posibilidad de cirugia para casos refractarios.

Neuralgia del trigémino. Se puede tratar con distintos farmacos, antes de optar por una
solucidn quirdrgica. Se utilizan farmacos neuromoduladores como la carbamacepina o la oxcar-
bacepina, siendo otras opciones validas pregabalina o gabapentina.

El tratamiento de las cefaleas secundarias es sintomatico, con analgésicos, y actuar
sobre el proceso causal.
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Tabla 1.
ANAMNESIS DE LA CEFALEA

1. Anamnesis general e historia familiar.

2. Edad de comienzo y tiempo de evolucion: inicio en nifiez, juventud, madurez.

3. Instauracion: sibita o gradual; tiempo hasta acmé.

4. Frecuencia: diaria, semanal, mensual. Alternancia brotes y remisiones.

5. Localizacion: focal, hemicraneal, holocraneal, frontal, occipital, en vértex, en banda u orbitaria.
a. Cambios de localizacion durante la evolucion.

6. Duracion: segundos, minutos, horas, dias, semanas, meses, afos.

7. Horario: matutina vespertina, nocturna u hora fija.

8. Cualidad: pulsétil, tenebrante, urente, lancinante, sorda, “como peso” y tirantez.

9. Intensidad: leve, moderada o intensa. Incompatible con la vida diaria y/o despierta por las

noches.

10. Factores agravantes o desencadenantes: ejercicio fisico, coito, tos, posiciones de cabeza, alco-
hol, menstruacion, anticonceptivos, tacto sobre la “zona gatillo”.

11. Remision: brusca, progresiva, permanente desde el inicio, por medicacion, suefio, dectbito.

12. Sintomas asociados: nauseas, vomitos, fotofobia, intolerancia al ruido, fotopsias, escotomas,
hemianopsia, diplopia, hemiparesia, hemidi: i ir bilidad, vértigo, disartria, afasia,
confusidn, crisis comiciales.

13. Manifestaciones asociadas: trastornos de la conducta, traumatismo craneoencefélico, proble-
mas odontoldgicos, estrés psicofisico, medicacion, patologia sistémica (hipertension arterial,
neoplasias).

Tabla 2.
EXPLORACION DE UNA CEFALEA EN URGENCIAS

1. Exploracion general:
 Inspeccion, constantes — temperatura y TA.
* Auscultacion cardiorrespiratoria.
* Macizo craneofacial: boca, articulacion temporomandibular.
« Palpacion de pulsos temporales en mayores de 50 afios.
2. Exploracion neuroldgica: Debe ser sistematica y reglada (no consume mucho tiempo y en la
mayoria de los casos se conoce al paciente por consultas previas) y debe contener:
- Pares craneales:
* Fondo de ojo, campimetria por confrontacion y motilidad ocular extrinseca e intrinseca.
* Potencia muscular de maseteros y temporales.
« Sensibilidad facial. Reflejo corneal. Motilidad facial.
« Pares bajos: movilidad del velo del paladar, reflejo nauseoso, fuerza de esternocleidomas-
toideo y trapecio, motilidad lingual.
- Asimetria de hemicuerpos:
 Fuerza muscular.
« Reflejos osteotendinosos y cutaneoplantares.
« Sensibilidad dolorosa y posicional.
- Marcha, pruebas de equilibrio y coordinacion.
- Nivel de ienci ion, ori ion, memoria y |
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Capitulo 16: SINDROME CONFUSIONAL AGUDO Y COMA

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Los trastornos del nivel de conciencia comprenden un espectro patolégico continuo que
incluye desde el sindrome confusional agudo (SCA) hasta el estado de coma. En general su
etiologia es compleja y a menudo multifactorial, manifestandose con alta frecuencia en los
pacientes ingresados o que ingresan en un hospital general, afectando especialmente en el
caso del SCA a los pacientes de edad avanzada, definiéndose éste como un sindrome caracte-
rizado por alteraciones de las funciones cognoscitivas superiores de inicio agudo y curso fluc-
tuante. Definiremos por tanto al delirium como al sindrome confusional agudo como un cuadro
clinico de inicio brusco y curso fluctuante, que se caracteriza por alteraciones de la conciencia,
la atencidn y el pensamiento, en el que pueden aparecer ideas delirantes y alucinaciones. Es
caracteristico que se presente con una exaltacion o inhibicién psicomotriz asi como con alte-
raciones del ritmo suefio-vigilia. La magnitud de esta entidad reside en su importante peso
asistencial, por presentar una elevada prevalencia en el medio hospitalario (25-45% de pacien-
tes hospitalizados o que ingresan), es la forma de presentacion de numerosas enfermedades,
supone una elevada mortalidad intrahospitalaria (25-33%) y da lugar a un elevado consumo de
recursos y gasto sanitario. En cuanto al aspecto etiolégico, el delirium raramente es causado
por un dnico factor etioldgico (Tabla 1) sino que suele ser el resultado de la concurrencia de
una reserva cerebral disminuida que acttia como factor de predisposicién y factores que desen-
cadenan y mantienen el estado de disfuncion cerebral.

El estado de coma constituye un sintoma clinico severo, caracterizado por su similitud
con el suefio profundo del cual no es posible despertar al paciente. Representa la forma
mas grave dentro de los trastornos del nivel de conciencia, tras la somnolencia y el estu-
por. Pone de manifiesto una situacion de emergencia, en la cual el diagnéstico etiolégico
asf como el manejo terapéutico deben ser rapidos e ir paralelos. Puede resultar de una gran
variedad de condiciones incluyendo las intoxicaciones (drogas, alcohol o toxicos), anomali-
as metabolicas (hipoglucemia, hiperglucemias, cetosis, trastornos ionicos), lesiones que
afecten al sistema nervioso central, ictus, traumatismo craneo-encefalico, convulsiones e
hipoxia tras reanimacidn cardiopulmonar, entre otros. En definitiva, aquellas situaciones
que afecten al sistema reticular activador localizado en la porcién superior del tronco ence-
félico y el tdlamo interno, o a partes extensas de ambos hemisferios cerebrales. Las cau-
sas metabdlicas son las més frecuentes.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El espectro clinico de los trastornos del nivel de conciencia es amplio. Los sintomas que
definen al SCA son la alteracion del nivel de atencién, alerta y conducta, con fenémenos de
percepcion alterada en forma de ilusiones y alucinaciones auditivas o visuales (en el 30% de
los pacientes). La presencia de alucinaciones visuales es un buen discriminador diagndstico
frente al cuadro psicético agudo. Los sintomas tienden a comenzar y se establecen en un perio-
do de 24 horas, caracteristicamente con intervalos ldcidos intermedios. Tipicamente aparece
un déficit global o mltiple en la esfera cognitiva incluyendo, desorientacion, pérdida de
memoria y alteraciones del lenguaje. Por dltimo, desde el punto psicomotor, existen 2 varian-
tes del SCA o delirium:

e £| delirium hipoactivo, en el que destaca la letargia con un descenso marcado del nivel

de actividad motora. Es més incidente en pacientes mas graves y de peor pronéstico, y
en general prolongan en mayor medida la estancia hospitalaria.

o El delirium hiperactivo con hipervigilancia y agitacion, que en ocasiones resulta dificil su

control farmacoldgico y que ha relacionado con una mayor incidencia de caidas.
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En el caso del estado de coma el sintoma principal es la disminucién del nivel de concien-
cia, con falta de respuesta a estimulos externos (voz, téctil, doloroso) de distinta intensidad
segun el grado de afectacion. La forma de presentacién depende de la causa, siendo aguda en
el caso de traumatismos, hemorragia subaracnoidea o ictus, o bien progresiva, como resulta
del avance en el crecimiento de tumores cerebrales, toxicos o alteraciones metabdlicas.

Existen otros sintomas y signos, fundamentalmente previos a la instauracién del coma que
vendran determinados en funcién de la etiologfa. La existencia de convulsiones (coma epilép-
tico), focalidad motora o sensitiva que localice una lesion cerebral, cefalea (hemorragia intra-
craneal), fiebre (infeccion grave, meningoecefalitis), rigidez de nuca (irritacién meningea),
lesiones cutaneas o signos compatibles con traumatismo craneales (signo de Battle, o sangre
en conducto auditivo externo), etc. La respuesta a estimulos provocados asi como los reflejos
del tronco encefélico son signos fundamentales que analizaremos en el abordaje diagndstico.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

En general, en el manejo diagndstico inicial del enfermo con disminucién del nivel de con-
ciencia, los antecedentes personales que recojan la existencia de enfermedades previas (dia-
betes, ictus, epilepsia, tumor SNC), la toma de farmacos o tdxicos (opidceos, benzodiazepinas,
alcohal, neurolépticos) asi como la situacion y secuencia temporal previa (fiebre, traumatismo,
convulsiones, focalidad neurol6gica), son cruciales. De la misma manera, las constantes vita-
les como temperatura (infeccion, hipertermia, hipotermia), pulso, frecuencia cardiaca, patron
respiratorio (Tabla 2), y presion arterial (encefalopatia hipertensiva), deben recogerse sistema-
ticamente para orientar el diagndstico y evaluar la gravedad. De forma especifica las pregun-
tas a dilucidar cuando un paciente llega a urgencias con un SCA son: jexisten criterios de con-
firmacion?, por otra parte jcuales son los factores subyacentes del enfermo? y finalmente ;jqué
factores precipitantes o desencadenantes han sido responsables de su instauracién?

Para responder a la primera pregunta, disponemos de diferentes escalas o métodos diag-
nésticos que definen esta situacion, aunque dada su simplicidad y practicidad, consideramos
que el Confusion Assessment Method (CAM) es el mas adecuado y reproducible. Consiste en
identificar las 4 caracteristicas que definen el cuadro (las respuesta deben ser afirmativas en
los tres primeros casos).

1. Inicio Agudo y Curso Fluctuante. Esta caracteristica es generalmente obtenida de un
familiar, cuidador o enfermera: jexiste evidencia de cambio agudo en el estado mental
en comparacion con el estado basal? ;Esta conducta anormal fluctta a lo largo del dia?

2. Inatencidn. Se evidencia por una respuesta afirmativa a la siguiente pregunta: ;El
paciente tiene dificultad para enfocar la atencién, por ejemplo, se distrae con facilidad,
o es dificil que retenga lo que se le dice?

3. Pensamiento desorganizado. ;El paciente presenta un pensamiento incoherente o desor-
ganizado, con fuga de ideas no claras e ilégicas, conversacion sin sentido o irrelevante
o0 cambios stbitos de tema a tema?

4. Nivel alterado de conciencia: Se evidencia por cualquier respuesta que no sea “ALERTA"
a la siguiente pregunta: jen general como describiria el nivel de conciencia del pacien-
te?: alerta (normal), vigilante (hiperalerta), letargico (somnoliento), estupor (dificil desper-
tarlo) o coma (incapacidad para despertarlo).

Para el diagnéstico se requiere la presencia de las 2 primeras caracteristicas y alguna de

las dos Gltimas.

En segundo lugar identificar precozmente los factores subyacentes en el enfermo que pre-
disponen al desarrollo de SCA o delirium. Recientemente se ha identificado 4 factores que mul-
tiplican por 3 el riesgo de SCA como son: 1) el deterioro cognitivo subyacente determinado por
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un test de Mini-mental patoldgico, 2) alteracién de la agudeza de sentidos como la vision o
audicidn, 3) enfermedad grave o terminal y 4) la presencia de insuficiencia renal medida por
cifras de creatinina y urea alteradas. Otros factores de riesgo identificados para el desarrollo
de delirium son: el postoperatorio de diversas cirugias (cardiaca, cadera, trasplante), trauma-
tismos, estados de sepsis, abstinencia a téxicos, incluido el alcohol, insuficiencia hepética y
renal, la enfermedad de Parkinson o la infeccién por el VIH. Finalmente los factores precipitan-
tes del SCA, son multiples y estan descritos en la tabla 1. El diagndstico diferencial basicamen-
te se hace con la demencia/pseudodemencia, la depresion y los cuadros psicéticos agudos.
Para los pacientes en situacion de coma, tras la anamnesis y la evaluacion general que nos
confirme dicho estado, una exhaustiva exploracion neuroldgica, que incluya los movimientos
provacados asf como los reflejos oculocefalicos (Tabla 2), nos ayudard a determinar si la causa
es estructural (localizar el nivel de la lesion) o se debe a trastornos metabdlicos. En este sen-
tido, el nivel de respuesta a una secuencia de estimulos de intensidad creciente nos determi-
naré el grado de afectacion. La respuesta motora a estimulos dolorosos, como los movimien-
tos de evitacion, expresada por abduccidn de la extremidad o por el contrario, la aduccién y fle-
xién sistematicas de la extremidad, revelan respectivamente, indemnidad o no del sistema cor-
ticoespinal. Si existe asimetria en la respuesta motora nos podrd sugerir la existencia de hemi-
paresia. La flexion de los codos y las mufiecas vy la supinacidn del brazo (decorticacion), indi-
carfan lesién grave de ambos hemisferios cerebrales, sin embargo la extensién de codos y
mufiecas con pronacion (descerebracion), sugieren lesion a nivel mesencefalico.
Explorando los reflejos del tronco del encéfalo (pupilas, movimientos oculares, respiracion
y reflejo corneal) obtendremos informacion con respecto a la indemnidad o no del mismo (Tabla
2). Las causas del origen del estado de coma son muiltiples. El diagndstico etioldgico inicial
puede establecerse teniendo en cuenta las siguientes caracteristicas, signos neurolégicos
focales, signos de irritacién meningea y/o la indemnidad de las funciones troncoencefalicas.
Las pruebas complementarias que nos pueden ayudar a identificarlos y de esta forma tratar la
causa precipitante de forma precoz serfan: de laboratorio (glucosa, urea, creatinina, iones,
hemograma, gasometria, toxicos), se ampliaré orientadamente (perfil hepatico, estudio de coa-
gulacién, amoniaco, enzimas pancredticas, carboxihemoglobina, estudios hormonales etc..),
elemental de orina (infeccidn), electrocardiograma (infarto agudo de miocardio, arritmias), de
imagen como la TAC o la RNM (afeccién cerebral primaria), puncion lumbar (meningoencefali-
tis, hemorragia) o EEG (sospecha de coma epiléptico). Como diagndsticos diferenciales sefia-
laremos, el cautiverio, el mutismo acinético, la afasia completa y algunos cuadros psiquidtri-
cos como el estupor catatdnico esquizofrénico y el coma histérico.
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Con respecto al SCA, una vez que conocemos globalmente cuales son los factores de ries-
go, podemos concretarlos en una escala de estratificacion de riesgo, que tiene en cuenta aque-
llos sobre los que recae la mayor parte de evidencia cientifica como responsables de este cua-
dro. Podemos clasificar a los pacientes con una puntuacion en: Bajo riesgo (0 puntos), Riesgo
intermedio (1-2 p) y Alto riesgo (3-4 p).

o Factores Predisponentes: Alteracion de agudeza visual [1p], Enfermedad grave [Apache
[>16p) [1p], Deterioro cognitivo (MME<24p, 6 meses) [1p], Deshidratacién (urea/creatini-
na>18)[1p].

e Factores Precipitantes: 3 6 mas farmacos [1p], latrogénica [1p], Catéter urinario [1p],
Contencion fisica [1p], malnutricion (albimina <3 g/I) [1p].

En relacién al coma, se pueden distinguir cuatro grados: Primer Grado - defensa selectiva

al dolor, movimiento de pupilas intacto, movimiento de los ojos por estimulo del 6rgano del
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equilibrio intacto (vestibulo- reflejo ocular). Segundo Grado - desordenada defensa al dolor,
movimiento en masa, ojos en aduccion. Tercer Grado - sin defensa, sélo reflejos fugaces, falta
el reflejo vestibulo-ocular, reaccion pupilar debilitada. Cuarto Grado - sin reaccién al dolor, sin
reaccion de las pupilas, falta de los deméds reflejos de proteccion.

La escala de Glasgow, empleada inicialmente en pacientes con TCE con valor prondstico
empirico, comprende evaluaciones a nivel de apertura de ojos, respuesta motora y respuesta
verbal cada una con sus respectivos puntajes. La puntuacién minima seria de 3 (estado de
coma) y la maxima de 15 (normalidad). Recientemente se ha propuesto para evaluar a pacien-
tes conectados a ventilacion mecanico una nueva escala, full Outline of UnResponsiveness
(FOUR), la cual valora apertura de ojos, respuesta motora, reflejos troncoecefalicos y patron
respiratorio.

Los cuidados generales iniciales deben ir encaminados a evitar la progresién del dafio cere-
bral. Es esencial, asegurar un soporte hidrico, calérico y de cuidados bésicos, asi como valorar
la indicacion de intubacion orotraqueal (Glasgow: 8), oxigenoterapia, correccion metabdlica e
hidroelectrolitica, antidotos (naloxona, flumacenilo), colocacion de sonda nasogéstrica o ure-
tral seg(n el caso.

5. TRATAMIENTO

Es fundamental la correccion especifica del factor o entidad precipitante (deshidratacion,
infeccion, fiebre, farmacos, etc). A continuacion realizar una encuesta farmaco-terapéutica y la
retirada de los medicamentos que potencialmente puedan desencadenar el cuadro como son los
anticolinérgicos, opidceos, esteroides, psicotropicos incluyendo las benzodiacepinas de accién
prolongada. En el caso del SCA el tratamiento farmacoldgico empleado incluye drogas antipsi-
coticas, fundamentalmente haloperidol, y benzodiacepinas. El haloperidol, se presenta en com-
primidos orales de 1,5 mg y de 5 mg en ampollas de 5 mg para uso intramuscular e intraveno-
s0. La dosis recomendada difiere de acuerdo con la edad; en los adultos jovenes se utilizan 2
mg oral o parenteral en la agitacidn ligera, 5 mg en la moderada y hasta 10 mg en la severa. En
los ancianos las dosis son de 0,5 mg en la ligera, 1 mg en la moderada y 2 mg en la severa. Las
dosis pueden repetirse cada 30 6 60 min, hasta lograr el control. El otro medicamento que se
debe emplear es una benzodiacepina como el lorazepan que se emplea en dosis de 0,5 a 2 mg
por via intramuscular o intravenosa; pudiendose repitir la dosis cada 4 horas. Se indica en los
sindromes de abstinencia por alcohol, incluso en la encefalopatia hepéatica o como coadyuvan-
te de la terapia con haloperidol, en casos refractarios. Olanzapina (5-10 mg) y risperidona (1.5-
4 mg) también ha sido dtiles en serie de casos no controlados, producen menos sedacién y efec-
tos extrapiramidales, aunque sélo estan disponibles en formulacion oral.

Si el paciente esta en estado de coma, existen situaciones concretas a destacar. Pacientes
desnutridos, administrar tiamina100mg y glucosa para prevenir una posible encefalopatia de
Wernicke. Inicio de cobertura antibi6tica empirica ante la sospecha de meningitis o infeccion
grave. Ante la presencia de signos de compresidn o herniacidn cerebral reducir la presion intra-
craneal (evacuacion quirdrgica, hiperventilacion terapéutica, manitol Tmg/Kg intravenoso en
10-20 minutos, corticesteroides como dexametasona 10mg intravenoso seguido de 4mg cada
6 horas en caso de tumor cerebral con edema). Administracion de lorazepan (1-2mg intraveno-
s0) 0 antiepilépticos (fenitoina 15-20mg/kg intravenosos) si estamos ante una crisis convulsi-
va 0 sospechamos un estatus no convulsivo.

6. LINK
http://tratado.uninet.edu/c0404i.html
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Tabla 1.

FACTORES PRECIPITANTES DEL DELIRIUM
Tomada de Trzepacz P. Am J Psychiatry 1999;156:5

« Sistema Nervioso Central
— Traumatismo Craneal
— Convulsiones
—Accidente vascular cerebral
— Enfermedad Neurovegetativa

* Metabolismo
— Fallo renal
— Insuficiencia hepética
— Anemia
— Hipoxia
— Hipoglucemia
— Deficiencia de tiamina
— Endocrinopatia
— Alteracion hidroelectrolitica
— Desequilibrio &cido-base
« Cardiopulmonar
— Infarto agudo de miocardio
— Insuficiencia cardiaca congestiva
— Arritmia
—Shock
— Insuficiencia respiratoria

* Enfermedad Sistémica
— Intoxicacion o privacion de sustancias
—Infeccién
— Neoplasia
— Traumatismo grave
— Privacion sensorial
— Fiebre o hipotermia
— Postoperatorio

*Farmacos
— Anestésicos
— Analgésicos
— Antiasméticos
— Anticomiciales
— Antihistaminicos
— Antihipertensivos y para enfermedades cardiovasculares
— Antimicrobianos
— Antiparkinsonianos
— Corticoides
— Relajantes musculares
— Agentes inmunodepresores
— Litio y otros psicotrdpicos con propiedades anticolinergicas
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Capitulo 17: ACCIDENTE CEREBROVASCULAR AGUDO

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La enfermedad cerebrovascular aguda o ictus se define como un déficit neuroldgico subito,
transitorio 0 permanente, debido a un trastorno del flujo sanguineo cerebral que causa isque-
mia y/o hemorragia en el sistema nervioso central (SNC). El ataque isquémico transitorio (AIT)
es un déficit vascular neurolégico que revierte clinicamente en menos de 24 horas, general-
mente en menos de una hora.

El ictus puede dividirse en dos grupos segun su naturaleza: el ictus isquémico(80%) y el ictus
hemorrdgico (20%). Dentro del ictus isquémico podemos encontrar diferentes tipos etioldgi-
cos: lacunar (infartos confinados al territorio de las arterias perforantes, con preservacion de
las funciones corticales), aterotrombatico (enfermedad aterosclerdtica de grandes vasos),
cardioembdlico (embolizacion de trombos desde el corazdn, principalmente en el contexto
de la fibrilacién auricular, la enfermedad valvular cardiaca, las miocardiopatfas, la insuficien-
cia cardiaca congestiva y la endocarditis), de etiologia inhabitual (diseccion arterial, arterio-
patfa no inflamatoria, vasculitis, vasoespasmo y estados trombofilicos) y criptogénico o de
etiologia indeterminada (en los que tras estudio completo no se define la etiologfa, los que
coexisten dos 0 méas causas potenciales y los ictus en los que no se ha definido la etiologia por
estudio incompleto). El ictus hemorragico puede ser una hemarragia subaracnoidea (HSA)
(25%) 0 una hemorragia intraparenquimatosa (75%). Las causas mas frecuentes de hemorra-
gia intracerebral son: hipertension arterial crénica, coagulopatias, traumatismos craneales,
malformaciones vasculares o aneurismas, tumores primarios 0 metastésicos, angiopatia ami-
loide cerebral, infartos venosos e infartos isquémicos con transformacion hemorrégica. Otras
causas menos frecuentes son infecciones del SNC y vasculitis.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Los signos y sintomas varfan segtn el territorio vascular lesionado siendo lo més caracteris-
tico el inicio stbito, las manifestaciones focales y una resolucién gradual.

El ictus de la circulacién anterior (arteria carétida interna, arteria cerebral anterior, arteria
cerebral media) suelen dar paresia de la mirada contralateral, hemianopsia contralateral y
hemiplejia contralateral con o sin déficit sensitivo. La mayoria de los pacientes conservan el
nivel de conciencia.

Las funciones corticales diferencian al ictus lacunar (caracterizado por hemiparesia, hemihi-
poestesia, disartria-mano torpe o ataxia-hemiparesia) del ictus territorial. En este ltimo caso,
si el hemisferio afecto es el dominante suele existir una afasia (motora, sensitiva o global), y
en el hemisferio no dominante una extincion visual o sensitiva, heminegligencia, asomatogno-
sia (ausencia de reconocimiento del hemicuerpo afecto) y anosognosia (ausencia de concien-
cia del déficit). En ambos hemisferios es frecuente la aparicién de una hemianopsia homénima
contralateral.

Los ictus de la circulacion posterior se caracterizan por sindromes cruzados sensitivos o
motores (afectacién de un nervio craneal ipsilateral y del hemicuerpo contralateral) o bilatera-
les, con afectacion de pares craneales y en ocasiones disminucion del nivel de conciencia y
déficits visuales como la hemianopsia o la ceguera cortical.

No hay datos clinicos absolutamente fiables para distinguir con seguridad un ictus isquémi-
co de uno hemorrégico. Orientan hacia hemorragico: cefalea brusca e intensa, deterioro del
nivel de conciencia mantenido o progresivo, vomitos sin vértigo, rigidez de nuca, antecedentes
de HTA grave, alcoholismo o tratamiento anticoagulante. Orientan hacia isquémico: sintomas
que aparecen durante la noche o al levantarse por la mafiana, progresion en horas, anteceden-
tes de AT, cardiopatfa isquémica o claudicacion intermitente y valvulopatia conacida.
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3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La evaluacion diagndstica de pacientes con sintomas sugestivos de ictus se puede dividir en
tres fases: 1) sospecha de diagnostico de ictus; 2) confirmacion del diagnostico; y 3) determi-
nacién del tipo de ictus y de su etiologfa.

El diagnéstico diferencial, especialmente en pacientes con caracteristicas inusuales (inicio de
los sintomas progresivo, crisis convulsiva al comienzo de los sintomas o disminucién del nivel
de conciencia), deberfa incluir migrafia (complicada), paresia postcritica (paralisis de Todd), alte-
raciones metabodlicas (hipoglucemia, hipocalcemia, hiponatremia), empeoramiento de déficits
de ictus anteriores, trastorno conversivo (déficits extrafios), sincope y tumares cerebrales.

La aterosclerosis y los cardioembolismos son las principales causas de isquemia cerebral.
Deben considerarse causas inusuales especialmente si el paciente es joven (<50 afios) y no
tiene factores de riesgo cardiovascular aparentes. Algunas claves clinicas que sugieren diag-
nésticos alternativos son ptosis y miosis contralateral al déficit (diseccion carotidea), fiebre y
soplo cardiaco (endocarditis infecciosa), y cefalea con elevacion de la velocidad de sedimen-
tacion globular en pacientes >50 afios (arteritis de la arteria temporal). Un pulso irregular
sugiere fibrilacion auricular. Los soplos carotideos sugieren una estenosis carotidea, pero tie-
nen escasa sensibilidad.

Los déficits deben ser valorados mediante una cuidadosa exploracién neurolégica. Han sido
desarrolladas varias escalas para cuantificar la severidad del déficit neuroldgico. La Nacional
Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) es la més usada.

Para confirmar el diagnéstico es necesario realizar algunas pruebas complementarias de
urgencia:

a) Analisis de laboratorio. Determinaciones de glucemia, creatinina, urea e iones en sangre,
hemograma completo y estudio de coagulacién basico.

b) Electrocardiograma (ECG). EI ECG puede revelar arritmias y datos de isquemia miocdrdica
aguda o crénica.

¢) Neuroimagen. En todos los pacientes con sospecha de ictus/AlT se requiere una tomogra-
fia computerizada (TC) o resonancia magnética (RM) cerebral. EI TC craneal tiene mayor acce-
sibilidad y rapidez, pero puede ser normal en las primeras 24 horas del ictus isquémico. La RM
es mucho mas sensible en la deteccion de lesiones isquémicas agudas, pero por ser menos
rdpida se reserva para pacientes que vayan a ser sometidos a intervencionismo en fase aguda.
Ambas técnicas permiten el diagndstico de la hemorragia intracraneal con gran fiabilidad.

d) Neurosonologia. El doppler de troncos supraacrticos (TSA) y transcraneal (DTC) estan indi-
cados en la fase aguda del ictus. EI Doppler TSA permite reconocer y cuantificar el grado de
estenosis u oclusion de las arterias cardtidas y vertebrales. El DTC permite detectar estenosis
a nivel intracraneal, valorar la repercusién hemodindmica de las estenosis extracraneales y
durante la fibrinolisis aumenta la eficacia del rTPA con la monitorizacion continua del vaso
ocluido (sonotrombolisis).

e) Puncion lumbar. Indicada ante una alta sospecha clinica de HSA a pesar de TC craneal nor-
mal y si se plantea infeccion del SNC.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

4.1. Ictus isquémico: Cuando un paciente con sospecha de ictus isquémico llega a
Urgencias, se debe determinar la hora de inicio de los sintomas (o Gltima vez que se le vio sin
déficit). Si lleva menos de 3 horas de evolucion (posible candidato a tratamiento fibrinolitico
intravenoso) se activa el Cadigo Ictus, avisando urgentemente al Neurdlogo de guardia, deter-
minando las constantes vitales y realizdndose las pruebas complementarias inmediatamente
(ECG, analitica y TC craneal).
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Dado que el paciente con ictus esta en una situacion inestable, especialmente en sus prime-
ras horas, deben ser tratados inicialmente en el drea de Observacion o en la Unidad de Ictus
si se trata de: a) ictus con clinica fluctuante o en progresion, b) ictus establecido de menos de
24 horas de evolucion, c) bajo nivel de conciencia d) AIT o amaurosis fugax en pacientes de
<50 afios, estenosis carotidea significativa o AlTs de repeticién.

Por regla general, los pacientes con un ictus requerirdn ingreso excepto en:

Pacientes >50 afios con sintomas leves estables de perfil lacunar, de >24 horas de evolucién
y doppler normal.

AT Ginico que no se repita tras 24 horas en >50 afios con doppler normal.

En caso de fibrinolisis aunque es recomendable conocer el hemograma y la coagulacion
antes del tratamiento, pero no se debe demorar salvo que se sospeche un resultado alterado
por los antecedentes. Es conveniente, una vez confirmado el diagndstico, la realizacion de un
estudio doppler TSA'y DTC de urgencias, excepto en pacientes con comorbilidad grave o enfer-
medad terminal, demencia previa, ictus previos con déficit residual grave o empeoramiento de
déficit previo por causa sistémica (fiebre, hipoglucemia,...).

4.2. Ictus hemorragico: Dado el alto riesgo vital que conlleva, los pacientes deben ser
monitorizados y tratados en el rea de Observacion o en la Unidad de Ictus y en caso de nece-
sitar ventilacion asistida se trasladard a la Unidad de Cuidados Intensivos. Los pacientes con
mayor riesgo son: a) hematomas abiertos a ventriculos (por desarrollo de hidrocefalia), b)
hematomas en fosa posterior, ¢) pacientes anticoagulados o con trastorno de la coagulacién
(hepatépatas,...), d) hematomas de gran tamafio (>30 cc), d) pacientes con déficit neurolégico
progresivo, e) pacientes con un hematoma de <6 horas de evolucion (hasta el 40% de los
hematomas presentan un resangrado en las primeras horas). Como regla general, todos los
pacientes con hemorragia intracraneal requieren ser hospitalizados salvo ocasionalmente los
pacientes con clinica leve y estable y hematoma de pequefio tamafio en el TC.

5. TRATAMIENTO

5.1. Ictus isquémico: Existen una serie de medidas basicas de manejo fundamentales
para evitar complicaciones y mejorar el prondstico. El paciente en el 1°-2° dia debe hacer repo-
s0 en cama semiincorporada. Es necesario hacer un control riguroso de la TA, glucemia, Ty
pulsioximetria. Se debe administrar oxigeno en caso de saturacion arterial <90%, asf como
usar antipiréticos precozmente si T2 >37.5 °C. La glucemia debe mantenerse dentro de los ran-
gos normales, usando sueros glucosados sélo en caso de hipoglucemia e insulina si la gluce-
mia es >140 mg/dl. Los antihipertensivos estan indicados en TA>220/120, debiendo bajar en
torno a un 15% la TA en las primeras 24 horas, evitando descensos bruscos. La monitorizacion
cardiaca se recomienda en las primeras horas especialmente en pacientes con cardiopatia pre-
via, infartos insulares o laterobulbares y en sospecha de FA. Se puede iniciar la dieta oral pre-
cozmente, salvo en caso de ictus extensos, en progresion o con bajo nivel de conciencia, en
cuyo caso se dejara en dieta absoluta con sueroterapia (suero fisioldgico) 24 horas y posterior-
mente iniciar tolerancia oral o bien nutricion por SNG. Los sueros hipoténicos (glucosado y glu-
cosalino) estdn contraindicados salvo hipoglucemia por aumentar el edema cerebral.

En segundo lugar, existen diferentes tratamientos especificos del ictus isquémico agudo:

a) Antiagregantes: Se recomienda iniciar tratamiento antiagregante con AAS 300mg/dia
en la fase aguda del ictus en los pacientes que no reciban anticoagulacion o fibrinoli-
sis. Otras opciones, especialmente si existe intolerancia géstrica o en ictus recurren-
tes en pacientes ya antiagregados, son el Trifusal 600mg/dia o Clopidogrel 75mg/dfa
(se puede usar una dosis de carga de 300mg de clopidogrel para alcanzar rapidamen-
te el efecto antiagregante).
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b) Anticoagulantes: La anticoagulacion temprana a dosis terapéuticas con heparina sédi-
ca en perfusion o con HBPM (gj: enoxaparina 1mg/Kg/12h) se iniciara en pacientes con
AIT o ictus menor y cardiopatia emboligena, fundamentalmente la FA (en ictus exten-
s0s se recomienda esperar 7-10 dias). También se utiliza en caso de ictus incompletos
asociados a estenosis arteriales graves, AlT de repeticion, infartos por trombosis de
senos venosos cerebrales, ictus progresivos y disecciones arteriales extracraneales.
Las HBPM a dosis profilécticas se pueden administrar en pacientes antiagregados
para prevenir la trombosis venosa profunda.

¢) Fibrinolisis: Tras el analisis sanguineo, EKG y valoracién del paciente por Neurologfa,
se realizara lo antes posible el TC (el tratamiento es mas eficaz cuanto mas precoz-
mente se administre) y se monitorizara al paciente en la Unidad de Cuidados Criticos
de Observacion o en la Unidad de Ictus. Se utiliza rtPA iv a dosis de 0.9mg/kg (méx.
90mg), repartidos el 10% en bolo inicial en 1 minuto y el resto en perfusién en 1 hora
(ver criterios en tabla 1). Es necesario mantener la TA <180/105 (se puede utilizar labe-
talol o urapidil iv) y una monitorizacion neuroldgica y de constantes estricta durante la
infusién y en las siguientes horas, asf como monitorizar con doppler el vaso ocluido ya
que mejora la recanalizacion arterial. No se deben dar antiagregantes ni anticoagulan-
tes hasta 24 horas después (tras realizar TC craneal de control).

d) Intervencionismo en fase aguda: La fibrinolisis intra-arterial, extraccién mecdnica del
trombo o angioplastia con stent, permiten tratar oclusiones agudas de grandes vasos
(cardtida, cerebral media, basilar,..), en donde el tratamiento i.v. es mucho menos efi-
caz, con una ventana terapéutica de 6 horas en territorio carotideo y hasta 48-72 horas
en el vertebro-basilar.

e) Neuraproteccion: La citicolina es, en la actualidad, el dnico farmaco con potencial
efecto beneficioso neuroprotector.

5.2. Ictus hemorragico: las medidas basicas que requiere son similares a las del ictus
isquémico. El paciente debe hacer reposo en cama semi-incoporada. Es necesaria una vigilan-
cia neuroldgica estrecha y de constantes vitales, siendo el objetivo la euvolemia y normoglu-
cemia, evitando la hipoxemia y la hipertermia (una T%-37.5°C conlleva 24 veces mas riesgo de
deterioro neuroldgico precoz). Estan contraindicados los sueros hipotdnicos (glucosado y glu-
cosalino), recomendandose suero fisioldgico las primeras 24 h y posteriormente comenzar con
dieta oral o por SNG. Es fundamental el control de la TA de forma estricta. Se debe tratar la
TA >180/105, pudiendo usarse labetalol iv (10-20mg en bolo cada 5-10 min y si no hay buen
control de TA en perfusion) o urapidil (1/2 amp de 50mg en bolo en 20 seg. cada 5 min, pudien-
do usarse también en perfusion). El objetivo es un descenso moderado de la TA (en torno a
160/100 0 120 mmHg de TA media). EI tratamiento quirirgico o en situaciones especia-
les se resume en la tabla 2.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION
Guias de practica clinica de ictus: http://www.strokecenter.org/prof/guidelines.htm
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Tabla 1.
CRITERIOS DE FIBRINOLISIS CON RTPA INTRAVENOSO

CRITERIOS DE INCLUSION
1. Pacientes con ictus isquémico agudo de menos de 3 horas de evolucion en los que no exis-
ta alguno de los criterios de exclusion.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Hemorragia intracraneal en el TC.

2. Ictus grave seg(n criterios clinicos (NIHSS>25) o radioldgicos (hipodensidad >1/3 hemisfe-
rio cerebral).

3. Sintomas menores o en mejoria franca antes del inicio de la infusion.

4. Crisis epiléptica al comienzo del ictus (no contraindicacion absoluta).

5. Ictus o trauma craneal en los 3 meses previos.

6. Antecedente de hemorragia intracraneal.

7. Sintomas sugestivos de HSA incluso si el TC es normal.

8. Antecedente de lesion del SNC (p.ej. neoplasia, aneurisma, cirugia intracraneal).

9. Hemorragia grave reciente o evidencia de sangrado activo.

10. Recuento de plaquetas inferior a 100.000/mm?® (si no se sospecha que esté alterado no es
preciso conocer el resultado para iniciar la fibrinolisis).

11. Hipertension arterial severa (TA sistdlica >185 mmHg, TA diastélica >105 mmHg) o necesidad
de medidas drasticas para bajar la TA a estos limites.

12. Glucemia <50 mg/dl.

13. Tratamiento con anticoagulantes orales e INR>1.5

14. Tratamiento con heparina en las 48 horas previas y TTPA elevado.

15. Infarto de miocardio en los 3 meses previos.

16. Cirugia mayor o traumatismo importante en los (Gltimos tres meses.

17. Hemorragia gastrointestinal o urinaria en las tres semanas previas.

18. Enfermedad hepatica grave (cirrosis, hipertension portal, hepatitis activa).

19. Pancreatitis aguda.

20. Enfermedad ulcerativa gastrointestinal documentada en los Gltimos tres meses.

21. Parto, masaje cardiaco externo traumatico o puncion reciente en un lugar no compresible
(subclavia o yugular, puncion lumbar) en los 10 dias previos.

22. Neoplasia con aumento del riesgo de sangrado.

23. Retinopatia hemorrégica.

24. Embarazo.

25. Pericarditis, endocarditis bacteriana.
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Tabla 2.
MANEJO SITUACIONES ESPECIALES EN HEMORRAGIA INTRACRANEAL (HIC)

HIC EN PACIENTES ANTICOAGULADOS:
* Heparina Na:
— Sulfato de protamina (vial 50mg/5ml): inyeccion iv lenta (velocidad: 10 mg en 2-3 min) o
diluida. Monitorizar TPTA. Dosis max: 50mg.
— 1 mg neutraliza 100Ul (o 1 mg de heparina).
- Si se administra inmediatamente tras un bolo de heparina la dosis es 1 mg por cada mg
de heparina.
- Pasados 30 min del bolo de heparina, la dosis es 0.5 mg por 100 Ul de heparina.
- Si se administrd en perfusion, la dosis es 0.5mg por cada mg de heparina infundido en la
(ltima hora.
- No es necesaria si han pasado mas de 4 horas desde que se administro la heparina.
* Anticoagulantes orales:
— Opciones segun rapidez de efecto:
- Répido (completo en 10-15 min): Complejo protrombinico + VitK iv.
- Intermedio (reversion parcial en horas): Plasma fresco + Vit K iv.
- Lento (6 h): Vit K iv.
— ELECCION: Complejo protrombinico + Vit K iv (inmediatamente).
- Complejo protrombinico (vial 600 U1/10 ml): 15 UI/Kg iv.
- Contraindicaciones: CID, fibrinolisis, vélvula protésica.
- Vit K (vial 10mg/1ml): 1 amp iv diluida lenta (al menos 30 seg).
- Control coagulacion en 30 min.
— Si complejo protrombinico contraindicado o no disponible:
Plasma fresco (10 ml/kg) iv lento + Vit K 1 amp iv.

FIBRINOLISIS:
* Pedir hemograma, coagulacion, fibrindgeno y pruebas cruzadas inmediatamente.
* 4-6 bolsas plasma fresco.
*6-8 concentrados de plaquetas.
* Consultar con Hematologia en funcion de los resultados de la analitica.

HIPERTENSION INTRACRANEAL:
« Evitar dolor, fiebre, hiponatremia.
* No dar corticoides ni sueros hipotonicos (glucosado/glucosalino).
* Manitol 20% 250 cc iv, seguido de 125 cc/4-6h + furosemida 1 amp iv.
 Retirada progresiva en < 5 dias.
« Control osmolaridad: 300-320 mOsm/I (control diario).

CIRUGIA:
* No se recomienda cirugia excepto en:
—Hemorragias lobares con deterioro neurolégico progresivo.
—Hemorragia cerebelosa de >3 cm con progresion del déficit o hidrocefalia.
— Desarrollo de hidrocefalia (colocar drenaje externo).
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Capitulo 18: CRISIS EPILEPTICAS

EVALUACION CLINICA Y RECOMENDACIONES TERAPEUTICAS EN EL PACIENTE
CON UNA PRIMERA CRISIS EPILEPTICA EN URGENCIAS

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Una crisis epiléptica es la expresion de una descarga paroxistica anormal y excesiva de un
conjunto de neuronas de la corteza cerebral. La epilepsia es la tendencia a presentar crisis
recurrentes sin factores provocadores. Aproximadamente un 9% de la poblacién tendrd una
crisis epiléptica en su vida y un 0,4-0,8% una epilepsia.

Ante una primera crisis epiléptica en el Servicio de Urgencias se requiere una minuciosa
valoracion para determinar la causa desencadenante. Podemos hablar de tres categorias diag-
nésticas que van a tener un prongstico propio y que, por lo tanto, exigen una actuacion tera-
peditica y diagndstica diferente: i

A. CRISIS PROVOCADAS 0 SINTOMATICAS AGUDAS. Tienen gran relacion con un factor
causal conocido que genera un trastorno transitorio de la excitabilidad neuronal y que
una vez corregido no va a recidivar la crisis. Tienen su maxima incidencia en el primer
afio de vida, por las alteraciones metabdlicas y las infecciones neuromeningeas, y en el
anciano, por los accidentes cerebrovasculares. Solo precisan tratamiento agudo.

B. CRISIS ESPONTANEAS DE ORIGEN SINTOMATICO REMOTO O TARDIO. Se deben a
lesiones estructurales del sistema nervioso central que, una vez han producido una cri-
sis, tenderdn a recidivar. Suponen el 20% de las primeras crisis y tiene su mayor inciden-
cia en el anciano por la patologfa vascular crénica y los tumores. Algunas enfermedades
que generan crisis sintomdticas agudas pueden desencadenar, en su evolucion, crisis
sintomaticas remotas por una alteracién estructural crénica durante los procesos de
reparacion cerebral (p.e. la evolucién de un traumatismo craneoencefalico (TCE) o una
hemorragia aguda a porencefalia o gliosis). )

C. CRISIS ESPONTANEAS DE ORIGEN IDIOPATICO O CRIPTOGENICO. Suelen englobarse en
un sindrome epiléptico concreto y son la primera manifestacion de una epilepsia genuina.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Las crisis epilépticas son muy heterogéneas. Adn se mantiene vigente la clasificacion de la
Liga Internacional contra le Epilepsia (ILAE) de 1981. Se distinguen dos tipos basicos de crisis
segun sus caracterfsticas clinicas y electrofisiolégicas:

* CRISIS PARCIALES. Se originan en un drea concreta de la corteza cerebral. A su vez se
subdividen en:

A. Simples: no se afecta la conciencia. Suelen ser breves (1-2 minutos) y tienen un
comienzo y final bruscos. Los sintomas dependen de la zona cortical afectada (frontal,
temporal, parietal u occipital). Pueden ser:

1. Motoras:

a) Sin progresién. Se producen movimientos clénicos en cualquier segmento de un
hemicuerpo. Puede producirse una focalidad neuroldgica transitoria siguiendo a la
descarga critica focal por un agotamiento neuronal (p.e. la “pardlisis de Todd").

b) Con progresidn Jacksoniana. Es la propagacion de una zona muscular a otra en
el orden de su representacion en la corteza cerebral.

¢) Otras: Crisis versivas, posturales o fonatorias.

2. Somatosensitivas o sensoriales. Son raras de forma aislada. Suelen desembo-
car en parciales complejas y secundariamente generalizadas. Pueden ser somato-
sensitivas, visuales, auditivas, olfatorias, gustativas y vertiginosas.
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3. Autonémicas. Consisten en sintomatologia vegetativa. Pueden ser gastrointesti-
nales (hipersalivacion o sialorrea; sensacion desagradable epigastrica ascendente;
dolor célico con borborigmas, vémitos y emisién de gases), vasomotoras o circula-
torias (modificacion de la presion arterial o frecuencia cardiaca), respiratorias y
sexuales (ereccion, priapismo u orgasmo).

4. Psiquicas. Crisis disfésicas, dismnésicas-cognoscitivas (ilusién de lo ya visto
(“déja vu"), lo ya oido (“déja entendu”) o lo ya vivido (“déja vécu”), o los fenéme-
nos inversos (“jamais vu, entendu o vécu”), afectivas (miedo, ansiedad o terror) y
con ilusiones o alucinaciones de cualquier modalidad sensorial.

B. Complejas. Cursan con perdida de conciencia. Son las més frecuentes de todas las
crisis. Se producen por descargas localizadas en un hemisferio que se propagan al
otro con rapidez. Suelen tener su origen en el I6bulo temporal hasta en el 60% de los
casos. Se distinguen tres tipos:

1. Afectacion aislada de la conciencia. Suele ser incompleta, lo que la diferencia
de la ausencia tipica. El paciente estd “desconectado”, con mirada fija y perdida.

2. Inicio como crisis parciales simples denominadas “auras”. La més tipica es
la sensacion epigastrica ascendente de origen temporal medial.

3. Automatismos. Consisten en una actividad motora involuntaria, mas o menos
coordinada, durante un estado de obnubilacién y con amnesia del episodio
(p.e. chupeteo o frotarse las manos).

C. Parciales con generalizacion secundaria. Son crisis parciales simples o comple-
jas que desembocan en una crisis ténico-clénica generalizada.

* CRISIS GENERALIZADAS: sus manifestaciones clinicas indican afectacion de ambos
hemisferios sin evidencia de un inicio focal. La conciencia se afecta desde el principio. Incluyen
varios tipos de crisis:

A. Ausencias tipicas. Se produce una alteracién de la conciencia de muy corta dura-
cion (segundos), de inicio y fin bruscos, sin confusién posteritica. El paciente perma-
nece fijo, inmévil y con la mirada perdida. Al final de la crisis reanuda su actividad
como si nada hubiera pasado. Es infrecuente que se acompaiien de un componente
aténico leve que no suele provocar caidas.

B. Ausencias atipicas. Se diferencian de las anteriores en una mayor afectacion del
tono y un inicio y fin no tan bruscos.

C. Mioclonias. Se producen contracciones stbitas, breves y bruscas que pueden ser
generalizadas o focales y aisladas o repetitivas. Suelen aparecer de forma predomi-
nante al despertar o a la hora de dormir. Es frecuente que arrojen los objetos que tie-
nen en las manos.

D. Crisis ténico-clénicas (CGTC). Son las més frecuentes de las generalizadas. Suelen
sufrir la crisis sin aviso previo. Hay un primera FASE TONICA en la que aparece una
contraccién muscular ténica stbita con emision de un ronquido o grito, y el paciente
cae al suelo. Este se muestra rfgido y puede haber apnea, cianosis, mordedura lingual,
emision de orina y aumento del tono simpético con midriasis, aumento de la frecuen-
cia cardiaca y de la presién arterial. Posteriormente se pasa a una FASE DE MOVIMIEN-
TOS CLONICOS de duracién variable. El paciente suele permanecer ciangtico y emite
espuma por la boca. Tras esta fase se produce una relajacion completa de la muscula-
tura, que se inicia con una respiracion profunda. La recuperacion de la conciencia suele
acompanarse de una sensacion de cansancio generalizado y el paciente cae en un pro-
fundo suefio (POSTCRISIS) del que despierta dolorido y con cefalea.
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E. Crisis clénicas. Consisten en una salva de contracciones cldnicas sin componente
tonico.

F. Crisis tonicas. Se produce una contraccién tonica, en flexion o en extension, de 5-30
segundos de duracién que puede afectar a tronco y extremidades.

G. Crisis aténicas. Hay una pérdida stbita del tono muscular que provoca una caida de la
cabeza y la mandibula, relajacién de los miembros o caida al suelo. No existe confusion
postictal.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

1. ANAMNESIS Y EXPLORACION:
La anamnesis es el apartado mas importante dentro de la historia clinica de una primera

crisis. Hay unos requisitos basicos a cumplimentar:

1. Antecedentes personales de epileptogenicidad como afectaciones intrauterinas o peri-
natales (sufrimiento fetal), convulsiones febriles, infecciones neuromeningeas y TCE.

2. Antecedentes familiares de epilepsia o enfermedad neuroldgica.

3. Enfermedad actual. En la descripcion detallada de la semiologia son importantes los tes-
tigos. Es fundamental recabar informacién de enfermedades sistémicas agudas subya-
centes, que orienten a sintomdtico y de farmacos proconvulsivantes.

Debe realizarse una completa exploracion sistémica y neurolégica. Es fundamental prestar

atencion a signos neuroldgicos focales, de hipertension intracraneal, meningeos y de deterio-
ra cognitivo. Otros datos, como signos de TCE o de consumo de drogas o alcohol, pueden ser
de gran utilidad.

1I. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

* Presincope-sincope vasovagal, cardiogénico o de otra indole. Suelen confundirse con
CGTC por la posible aparicion de una breve actividad ténica y mioclénica en algunos
pacientes. Existe un estado presincopal con transicion gradual a la inconciencia, debili-
dad, sudoracién, nauseas, palidez y visién en tinel. La duracién del sincope es corta y la
recuperacion rapida.

o Crisis psicogenas o pseudocrisis:

e |ctus transitorios. Los movimientos focales clénicos de un miembro que se producen en
patologia carotidea ("“limb shaking”) pueden llevar a un falso diagnéstico de crisis epilép-
tica. Por su parte, la “pardlisis postictal de Todd" tras una crisis focal motora o el estado
de confusién postcritico pueden confundirse con un ictus transitorio. Ciertos datos como
la “progresion jacksoniana” son sugestivos de etiologia epiléptica.

o Qtros: migrafia con aura (puede simular crisis visuales o somatosensoriales) y basilar,
reflujo gastroesofagico (puede confundirse con crisis autondmicas de sensacion gastrica
ascendente desagradable), trastornos del movimiento y parasomnias.

11l. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

1. Determinaciones analiticas. Resulta fundamental despistar trastornos metabélicos
que puedan provocar crisis sintomaticas agudas. Los mds frecuentes son la hipogluce-
mia, la hiponatremia y la uremia. Aunque existe controversia acerca de la necesidad de
determinaciones analiticas ante una primera crisis, creemos absolutamente necesario un
estudio hematimétrico, de glucosa, sodio y urea. La realizacion de otras pruebas (calcio,
magnesio, fosforo, determinacion de toxicos. . .) ha de ser individualizada y fundamenta-
da en datos de patologfa de base o exploratarios.

2. Técnicas de neuroimagen. Se debe realizar una prueba de imagen (TC o RM) en
todo paciente que acuda al Servicio de Urgencias con una primera crisis epiléptica
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salvo que se demuestre con certeza una causa toxico-metabdlica o una crisis de ausen-
cia generalizada.

3. Electroencefalograma (EEG). No es una técnica habitual en la evaluacion de la pri-
mera crisis por su escasa disponibilidad y porque no suele modificar la actuacion, si bien
es reconocida su capacidad para predecir el riesgo de recurrencias. No hay que sobrees-
timar su importancia, pues hasta un 50% de los pacientes con epilepsia tienen un EEG
normal y en un 10-15% de los sujetos normales puede mostrar anomalias inespecificas.
No obstante, se aconseja la realizacién de un EEG en urgencias:

1. Sospecha de estado epiléptico no convulsivo por un cuadro de confusion prolongado.
Permite la confirmacion diagnéstica y distinguir entre un origen focal o generalizado
(estado de ausencias), lo que tiene implicaciones terapedticas.

2. Evaluacion de pacientes en coma. Si no hay una etiologfa evidente del coma debe soli-
citarse un EEG para despistar un estado epiléptico no convulsivo.

3. Diagnéstico de enfermedades con riesgo vital, crisis agudas sintométicas y EEG patog-
nomaénico como la meningoencefalitis herpética y las encefalitis txico-metabdlicas.
4. Monitorizacion continua de pacientes con estado epiléptico refractario y coma induci-

do farmacoldgicamente.

4. Puncion lumbar. No es una técnica de rutina en una primera crisis epiléptica a no ser
que la historia clinica o la exploracion (fiebre) orienten a un proceso infeccioso neurome-
ningeo o a una hemorragia subaracnoidea con TC normal.

4. PLANTEAMIENTO TERAPEUTICO

A) Medidas generales. Ante una crisis epiléptica es necesario: 1) mantener la via aérea
permeable; 2) administracidn de oxigeno si existe hipoxia; 3) canalizar una via venosa; 3) admi-
nistracion de medicacion (Clonacepam o Diacepam |V) para yugular la crisis si procede (convul-
sion en el presente o estado epiléptico); 4) Evitar complicaciones coma la neumonia aspirativa
0 los traumatismos.

B) Medidas especificas. Habrd que considerar dos aspectos:

1) TIPO DE CRISIS

e Crisis epilépticas sintomaticas agudas. E| tratamiento sera la correccion del pro-
ceso causal y el tratamiento de la crisis solo durante la fase aguda. Ante un proceso
estructural agudo que no ha generado crisis, solo se recomienda tratamiento preven-
tivo en la fase inicial (primera semana) de TCE graves, pues se ha demostrado un
reduccion del riesgo de las crisis postrauméticas precoces pero no en las tardias.

o Crisis epilépticas sintomaticas remotas. Existe una patologia crénica cerebral que
puede inducir crisis (p.e. tumor cerebral o malformaciones vasculares). Habrd que tra-
tar el proceso subyacente y decidir si es necesario instaurar un tratamiento preventi-
vo agudo o crénico.

o Crisis epiléptii ponta idiopaticas o criptog Es la primera
manifestacion de una epilepsia y el objetivo es englobarla en un sindrome epilépti-
co de la ILAE, aunque esto dificilmente sera posible en el Servicio de Urgencias.
Habra que determinar la necesidad de establecer un tratamiento preventivo a largo
plazo adecuado al tipo de crisis o sindrome. Si existe una sospecha fundada de que
se estd ante la primera manifestacion de una epilepsia generalizada idiopética, el
paciente debe remitirse de forma preferente a una consulta especializada, dada la
alta recurrencia.
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Indicaciones de tratamiento preventivo agudo (minutos u horas) tras una pri-
mera crisis.

1. Evidencia de lesiones estructurales con capacidad epileptogena en pruebas de neu-
roimagen (tumores corticales, ictus, trombosis venosas, hemorragia cortical. ..)

2. Evidencia de infeccién neuromeningea.

3. TCE graves con o sin crisis postraumaticas precoces.

4. Sindrome de abstinencia alcohdlica.

5. Puede plantearse en otros supuestos no incluidos en los anteriores que pudieran
comprometer la vida del paciente por recurrencia de las crisis (p.e. CGTC aisladas en
la fase final del embarazo o en las acontecidas en una hemorragia subaracnoidea
reciente cuya recidiva puede ser fatal).

Para estos fines suele emplearse la fenitoina, 4cido valproico o el levetiracetam intrave-
nosos por alcanzar unas concentraciones terapeuticas en un corto periodo.
Indicaciones de profilaxis antiepiléptica a largo plazo tras una primera crisis.
Como norma general, no esté indicado instaurar una profilaxis antiepiléptica a largo
plazo tras una primera crisis. Hay una serie de supuestos clinicos en los que recomenda-
mos iniciar tratamiento antiepiléptico cronico tras una primera crisis:

1. Crisis sintomaticas remotas.

2. De forma diferida, tras realizar EEG, en pacientes con crisis no sintomaticas y ano-
malfas epileptiformes tipicas.

3. Inicio de la crisis como un estado epiléptico por la posibilidad aumentada de un
nuevo estado epiléptico. El riesgo de recurrencia es del 4% en los pacientes con un
estado epiléptico idiopatico o criptogénico de inicio frente a un 44% de los estados
epilépticos sintomaticos remotos.

2) PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO CON FARMACOS ANTIEPILEPTICOS (FAEs). Tabla 1.

e E| tratamiento debe iniciarse con un Gnico FAE a dosis bajas e ir aumentandolo progre-
sivamente para minimizar los efectos secundarios. El aumento debe realizarse hasta el
control de las crisis o la aparicién de toxicidad. Si el primer FAE no es eficaz, se reco-
mienda introducir gradualmente un segundo hasta alcanzar la dosis terapedtica e ini-
ciar entonces la retirada lenta del primero. La politerapia sélo se recomienda si no se
controlan las crisis con monoterapia.

e S6lo es necesaria la impregnacion rapida con una dosis de carga si hay alto riesgo de
recurrencia o crisis subintrantes, ya que esta aumenta los efectos secundarios y la
toxicidad.

e El rango terapéutico de los FAEs sdlo resulta de utilidad para valorar una posible ine-
ficacia o incumplimiento del tratamiento.

1. PACIENTES EPILEPTICOS CON CRISIS DESCOMPENSADAS

Aproximadamente un 50% de los pacientes que acuden al Servicio de Urgencias con crisis
epilépticas padecen una epilepsia activa en tratamiento. En estos casos, resulta crucial cono-
cer y corregir los factores que han descompensado la epilepsia. Los més frecuentes son el
incumplimiento terapéutico y la baja concentracion sérica de FAEs, que representan més del
90% de estos. La determinacion de los niveles plasméticos del farmaco puede resultar de
ayuda de forma excepcional. La ingestién de alcohol, un proceso febril intercurrente o la priva-
cién de suefio ocasionalmente son la causa de la descompensacién. Debe indagarse siempre
por la toma reciente de cualquier farmaco que pueda descompensar la epilepsia por disminu-
cion del umbral convulsivo (p.e. antipsicéticos, antidepresivos triciclicos, levofloxacino,...) o
por interaccion con los FAEs.
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Indicaciones de pruebas complementarias en un paciente epiléptico

En general, un paciente con epilepsia conocida que ha sufrido una crisis aislada similar a
las previas, desencadenada por un claro factor precipitante, y que recupera su estado basal,
no precisa pruebas complementarias. Se precisard de un hemograma y un perfil bioquimico si
existe un agravamiento de la epilepsia y fiebre, confusion postcritica prolongada y déficit neu-
rolégico focal persistente, y no hay una clara causa de descompensacion o tienen efectos
secundarios de FAEs.

Si el paciente epiléptico conocido ya dispone de estudios de neuroimagen previos sélo se
justifica la realizacién de una TC urgente en los siguientes casos: TCE de cierta intensidad
durante la crisis, estado epiléptico sin claro factor precipitante, déficit neurolégico focal nuevo
o persistente, no recuperacion de la conciencia tras la crisis, signos de hipertension intracra-
neal, signos meningeos, tratamiento anticoagulante actual y céncer o sida.

Modificaciones del tratamiento antiepiléptico

En términos generales, no es conveniente modificar el tratamiento antiepiléptico en el
Servicio de Urgencias. Debe plantearse la modificacion en las siguientes condiciones: cuando
el factor precipitante probablemente sea una baja dosificacién con buen cumplimiento tera-
péutico, cuando el paciente consulte por efectos adversos serios dosis-dependiente (reducir la
dosis paulatinamente y sélo lo necesario para que desaparezcan los efectos indeseables),
cuando aparezcan efectos idiosincrasicos graves (debe sustituirse el FAE bruscamente en los
casos de rash cutaneo generalizado por otro que no produzca ese tipo de efectos), en algunos
pacientes con descompensaciones graves puede ser necesario afadir un nuevo FAE hasta su
evaluacion por un neurélogo.

Il ESTATUS EPILEPTICO

Las crisis epilépticas con una duracion mayor de la esperada constituyen entidades diferen-
ciadas desde el punto de vista clinico y terapéutico llamadas estatus epiléptico. Hay tantos
tipos de estatus epilépticos como de crisis epilépticas. El estatus epiléptico se define aquellas
crisis epilépticas con una duracién prolongada (mayor de 30 minutos) o que se repiten con una
frecuencia que impide la recuperacion de la conciencia entre ellas. En la Tabla 2 se recoge el
protocolo terapéutico del estatus convulsivo.
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Tabla 1.
TIPOS DE CRISIS EPILEPTICAS Y TRATAMIENTO DE ELECCION
Tipo de CE FAE de FAE de 2° linea C
Parciales simples, Carbamazepina, Acido valproico -
complejas y Lamotrigina Clobazam
secundariamente Levetiracetam Fenitoina
generalizadas Oxcarbazepina Fenobarbital
Topiramato Gabapentina
Pregabalina
Primidona
Tiagabina
Zonisamida
Generalizadas Acido valproico Clobazam Tiagabina
tonico-clonicas Carbamazepina, Fenitoina
primarias Lamotrigina Fenobarbital
Levetiracetam Primidona
Oxcarbazepina Zonisamida
Topiramato
Ausencias Acido valproico Clobazam Carbamazepina
Lamotrigina Clonacepam Fenitoina
Etosuximida Gabapentina
Levetiracetam Oxcarbazepina
Fenobarbital Pregabalina
Topiramato Tiagabina
Zonisamida
CE mioclonicas Acido valproico Clobazam Carbamazepina
Levetiracetam Clonacepam Fenitoina
Topiramato Lamotrigina Gabapentina
Zonisamida Oxcarbazepina
Pregabalina

Tiagabina
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Tabla 2
CRONOGRAMA DEL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO EN LOS ESTADOS EPILEPTICOS CONVULSIVOS

T T T T T T T
1 1 1 1 1 1 1

Diazepam IV ' ' ' ! !
10-20 mg 2-5mg/min , , , , ,
Si las CE se controlan y la 1 1 1 ! !

causa del EE es corregida no ! ! ! ! !
se precisa més tratamiento . . . . .

Las CE continian , , , ' '

1

Fenitoina IV ! ! ! !
15-20 mg/kg 50 mg/min ! ! ! !

‘ Las CE contindan ‘ ‘ ‘ ‘

3 —

‘ ‘ Fenitoina IV ‘ ‘ ‘
! ! 15-20 mg/kg 50 mg/min ! ! !

. . Las CE contindan . . .

' ' ' Fenobarbital IV ' '
, , , 10-20 mg/kg 100 mg/min , ,

' ' ' Las CE continiian , ,

Anestesia de inmediato si el
paciente Ileva mas de 60 ! !

' '
minutos con CE o presenta ! ! Fenobarbital IV !
alteraciones sistémicas graves. 1 1 5-10 mg/kg 100 mg/min 1
' ' '

! ! ! ! Las CE contindan !

' ' ' ' ' ' '

! ! ! ! ! 0 —

Anestesia con
' ! > Til Midazolam o
' ' ' ' ' Propofol

TIEMPO (MINUTOS)
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1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El término debilidad muscular es utilizado por los médicos para denotar una pérdida de la
fuerza muscular de la que previamente gozaba el paciente. En cambio, el paciente suele utilizar
este término de forma m4s laxa, de tal manera que en muchas ocasiones se crea la confusion.
La debilidad muscularaguda secundaria a una afeccién del sistema nervioso periférico es debi-
da a la alteracion de las estructuras que componen la unidad motora (asta anterior o nicleos
motores del tronco cerebral, raices motoras y troncos nerviosos periféricos, unién neuromuscu-
lar y mésculo). En los casos en los que la anamnesis sugiere debilidad muscular pero la explo-
racién en el momento de la atencién en urgencias es normal, hay que sospechar que la debili-
dad muscular puede ser fluctuante, y por tanto habra que descartar entidades tales como la
miastenia, el sindrome de Eaton-Lambert, las paralisis periddicas y las miopatias metabdlicas.

2. SINTOMAS GUIAS Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La presencia de ciertos sintomas contados espontaneamente por el paciente, y de signos
objetivados en la exploracion, permiten establecer la existencia de debilidad muscular. A con-
tinuacién enumeramos los sintomas y signos de debilidad muscular segin las regiones corpo-
rales afectadas:

A) Masculos oculares

Sintomas: caida de uno o ambos parpados y diplopia.

Conviene sefialar aqui que el envejecimiento puede explicar la caida de parpados por dehis-
cencia parcial de los mésculos elevadores del parpado. Igualmente la cirugia ocular, concreta-
mente el implante de lentes por cataratas, puede causar caida de parpado.

Signos: ptosis y oftalmoparesia.

La ptosis bilateral puede dar como resultado una inclinacién compensadora hacia atras del
cuello para mirar hacia delante o hacia arriba. También suele existir una contraccién compen-
sadora de la musculatura frontal para disminuir la ptosis (hiperfuncionalidad del misculo fron-
tal). Por otro lado, la exploracidn de los movimientos oculares de persecucion revela si existe
0 no oftalmoparesia.

De suma importancia es explorar la presencia o no de fatigabilidad ocular, sobre todo cuan-
do los sintomas oculares referidos por el paciente son fluctuantes, de predominio vespertino,
y la ptosis es asimétrica. En estos casos es obligado descartar una miastenia.

B) Musculos faciales y bulbares

Sintomas y signos de debilidad facial. dificultad para mantener ojos cerrados contra resis-
tencia, dormir con ojos abiertos dejando la esclerdtica al descubierto, sequedad ocular, dificul-
tad para elevar cejas y arrugar la frente, imposibilidad para inflar un globo, para silbar, cambio
en la expresion de la cara, sobre todo al reirse (debido a la debilidad de los mésculos elevado-
res de la comisura bucal aparece una mueca de refunfufio), debilidad para masticar, y caida de
saliva por debilidad de musculatura facial inferior (signo de la servilleta).

Sintomas y signos de debilidad de musculos bulbares: La debilidad de la musculatura farin-
gea, palatina, y de la lengua altera el habla y la deglucién. Un paladar flaccido se asocia a
regurgitacion nasal, periodos de ahogo, y aspiracion de liquidos. El habla puede ser ronca,
hipofénica, o nasal.

C) Masculos del cuello, diafragma y axiales

Sintomas y signos de debilidad de la musculatura del cuello: dificultad del paciente para
mantener la cabeza erguida cuando existe una debilidad de los misculos extensores de cuello
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(signo de cabeza caida). O bien dificultad para elevar la cabeza por encima de la horizontal
cuando el paciente se encuentra en decdbito supino, lo que revela una debilidad de los flexo-
res de cuello.

Sintomas y signos de debilidad del diafragma: dificultad respiratoria sobre todo al estar en
posicion de dectbito supina (ortopnea) o tras esfuerzo y respiracion abdominal paraddjica. Este
tipo de debilidad puede llevar a una hipoventilacion con retencion de diéxido de carbono y
como consecuencia deterioro del estado mental.

Sintomas y signos de debilidad de musculatura axial: esta debilidad es rara al comienzo de
una enfermedad neuromuscular.

D) Miisculos proximales de miembros

Sintomas y signos: la dificultad para elevar brazos por encima de la horizontal (secarse o
lavarse el pelo, afeitarse, pintar el techo etc.) denota debilidad proximal de miembros superio-
res, la dificultad para levantarse del suelo o de una silla baja con apoyo de las manos en el
sueloy en las rodillas (maniobra de Gowers) revela debilidad proximal de miembros inferiores.
La dificultad para subir escaleras sugiere debilidad de los mésculos extensores de caderas, en
cambio si la dificultad es mayor al bajarlas, el misculo més afectado sera el cuadriceps.

E) Miisculos distales de miembros

Sintomas y signos. torpeza para los movimientos finos de las manos como abrocharse un
batdn, subirse la cremallera, escribir etc. Por otro lado, la dificultad para andar de puntillas o
de talones pone en evidencia una debilidad muscular del grupo posterior y anterior de la pier-
na respectivamente.

F) Otros sintomas y signos en el paciente con debilidad muscular aguda

o Sindrome de intolerancia al ejercicio: se caracteriza por la aparicion de sintomas como
mialgias, contracturas, calambres y mioglobinuria desencadenados por el ejercicio. La
presencia de mioglobinuria puede desencadenar un insuficiencia renal aguda agravan-
do el cuadro clinico. Se denomina sindrome de intolerancia precoz cuando estos sinto-
mas ocurren a los pocos minutos de iniciado el ejercicio, y tardio cuando aparecen més
alla de los 20-30 minutos de iniciado el mismo, revelando asf un déficit enzimético en
la glucolisis en el primer caso, y en la beta-oxidacidn de acidos grasos en el segundo.

o Atrofia muscular. Disminucion de la masa muscular, que en procesos miopaticos suele
ser proporcional al grado de debilidad objetivado en la exploracidn, en cambio en pro-
cesos neurégenos puede evidenciarse antes de ponerse de manifiesto debilidad algu-
na.

e Fasciculaciones. Pequefios “saltos musculares”, irregulares, que aparecen en algunos
musculos como consecuencia de la contraccion de las fibras musculares que pertene-
cen a una misma unidad motora. Para observarlas el paciente debe estar en reposo
muscular absoluto. Indican denervacién, aunque existen fasciculaciones fisioldgicas.

® Mioguimias: son contracciones tetdnicas espontdneas de una o varias unidades moto-
ras. Los movimientos son méas lentos y prolongados que los de la fasciculacién. La
causa mas frecuente es la sobredistension del mdsculo, aunque existen otras como la
irradiacion del nervio, su descompresion local, 0 una enfermedad metabdlica.

e fatigabilidad: Debilidad muscular que aparece 0 empeora con la contraccién muscular
mantenida o repetida y mejora con el reposo. Es una manifestacion especifica de las
enfermedades que afectan a la unién neuromuscular como la miastenia gravis. Las
maniobras de exploracidn especificas para poner de manifiesto la fatigabilidad son las
siguientes: mantener la mirada hacia arriba 2 minutos, contar en voz alta del 1 al 100,
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realizar en dectbito 20 flexiones de cuello, mantener los brazos extendidos durante 2
minutos, y mantener en decubito las caderas flexionadas 2 minutos. La claudicacién de
los musculos implicados en estas tareas denota fatigabilidad.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

3.1. Abordaje diagnéstico

Para un correcto abordaje diagndstico es imprescindible lo siguiente:

® Anamnesis detallada incluyendo posible consumo de alimentos, contacto con téxicos,
antecedentes de tratamientos farmacolégicos, infecciones en las semanas previas, ini-
cio y progresion de la debilidad, si ésta es fluctuante o predomina en algtin momento
de dia, relacion con el gjercicio y antecedentes familiares.

e Exploracion neuroldgica completa. Existen signos objetivos de gran ayuda, por ejem-
plo: a) la hipo o arreflexia denota un praceso neurégeno (en la miastenia los reflejos
son normales) b) la ausencia de afectacién sensitiva apunta a un problema a nivel de
la neurona motora, de la unién neuromuscular o del mésculo y c) los hallazgos suges-
tivos de implicacidn del sistema nervioso auténomo (midriasis, alteraciones del ritmo
o del control de la tension arterial) pueden estar presentes en enfermedades como el
sindrome de Guillain-Barré, botulismo, sindrome de Eaton-Lambert o porfirias.

Una vez hayamos realizado una anamnesis y una exploracion fisica completa tenemos que
responder a las siguientes preguntas: 1.;la debilidad muscular tiene origen neuroldgico?, 2. Si
es asf, jla focalidad neurolégica apunta a una afectacion del sistema nervioso central, o por el
contrario, se trata de una afectacion del sistema nervioso periférico?, 3.Si el nivel lesional es
periférico, jqué parte de la estructura de la unidad de neurona motora estd afectada? ; el asta
anterior, el nervio, la unién neuromuscular o el masculo?. El diagnéstico topografico es funda-
mental para llegar al diagnéstico correcto.

3.2. Diagnostico diferencial

La figura 1. resume las entidades mas frecuentes segin el nivel lesional implicado, esta-
bleciendo asf el diagnéstico diferencial en cada uno de estos niveles (diagndstico etioldgico).

Es preciso destacar que las entidades que con mayor frecuencia se presentan con debili-
dad muscular aguda en el &rea de urgencias son el Sindrome de Guillain-Barré y la Miastenia,
y que otras entidades, mds raras pero potencialmente graves y tratables como el botulismo,
precisan para su diagnéstico de un alto grado de sospecha clinica.

En la Tabla 1. se detallan las caracteristicas clinicas, procedimientos diagnésticos y trata-
miento de las entidades més frecuentes.

3.3. Criterios de confirmacion

Una vez establecido el nivel lesional, reducimos en gran medida el abanico de posibilida-
des diagnésticas ante el que nos encontrdbamos al principio. Existen una serie de pruebas
complementarias que confirman la sospecha clinica fundamentada en la anamnesis y en la
exploracion fisica. Estas pruebas se realizaran dependiendo de la enfermedad o enfermedades
que sospechemos. Son las siguientes:

e Niveles plasméticos de enzimas musculares (CPK): son elevados en los casos de lesién
muscular primaria, y en algunas miopatfas hipopotasémicas. No se elevan en la mio-
patia hipertiroidea ni en la miopatfa corticoidea secundaria al tratamiento prolongado
con corticoides. Puede existir hiperCkemia ligera en procesos denervativos.

e |a determinacion de potasio puede ser de gran utilidad en caso de sospechar una para-
lisis hipo o hiperpotasémica.
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 Otros estudios pueden ser Gtiles: determinacion de los anticuerpos antirreceptores de
acetilcolina en la miastenia, el estudio de porfirinas, o la determinacion de la hormo-
na TSH. Estos se realizan una vez el paciente ingrese en la planta de hospitalizacién.

o f| estudio de liquido cefalorraquideo puede poner de manifiesto la presencia de pleo-
citosis sugestiva de neuronopatias o neuropatfas infecciosas (poliomielitis, neurobo-
rreliosis, neurobrucelosis. ..) o de una infiltracion neoplésica de las raices, o una diso-
ciacion albimina-citoldgica caracteristica del sindrome de Guillain-Barré.

e Test de edrofonio. El edrofonio es un farmaco anticolinesterésico de accion réapida y
duracion muy breve. Por ello, es necesario elegir el signo clinico objetivado en la explo-
racion mas facilmente evaluable, p.ej la ptosis palpebral es un signo clinico que revier-
te espectacularmente en los casos en que el test sea positivo.

El estudio de conducciones nerviosas, la electroneurografia y la electromiografia son
imprescindibles. Permiten diferenciar procesos miopéticos de neurégenos cuando no han podi-
do ser diferenciados por la exploracidn, y si el proceso es neurégeno permite saber si la natu-
raleza de la lesion es axonal o desmielinizante, lo que orienta el diagnéstico etiolégico y tam-
bién establece el prondstico de la enfermedad.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Las enfermedades neuromusculares requieren una vigilancia extrema por su capacidad de
afectar a la musculatura fonatoria y deglutoria, respiratoria y al sistema autonémico. Por ello
conviene vigilar el estado hemodinémico, el compromiso de la via aérea y la fatigabilidad de
los mdsculos respiratorios de forma extrema (ortopnea y respiracion abdominal paraddjica).
Igualmente conviene saber que la saturacion de oxigeno en sangre y las determinaciones de
la gasometria arterial no son tiles para valorar y establecer el prondstico de la funcion respi-
ratoria en este tipo de pacientes. La espirometria es la prueba idénea que permite estratificar
el riesgo en este tipo de patologias, pues lo que nos interesa saber es la potencia de los mds-
culos respiratorios. Asf, no es raro que pacientes que mantienen una excelente saturacién de
oxigeno y una gasometria normal sufran una parada respiratoria por fatigabilidad de los ms-
culos respiratorios.

Las medidas que se recomiendan en la atencion urgente de estas patologias son:

e Monitorizaci6n espirométrica pues un porcentaje no despreciable (aproximadamente un

30% en el sindrome de Guillain-Barré) precisaran intubacién y ventilacion mecénica.

e Fisioterapia respiratoria para un drenaje adecuado de las secreciones. Las infecciones

son frecuentes y deben ser detectadas y diagnosticadas precozmente.

e Monitorizacion de la funcién y ritmo cardiaco, asi como de la tension arterial.

e Estado nutricional adecuado mediante la colocacion de una sonda nasogétrica o nutri-

cion parenteral en los pacientes con alto riesgo de aspiracion.

e Profilaxis de trombosis venosa profunda.

* Movilizaciones articulares pasivas precoces con el fin de evitar contracturas.

5. TRATAMIENTO
En la Tabla 1. se exponen los tratamientos especificos recomendados para cada enfermedad.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA DEBILIDAD MUSCULAR AGUDA

DX DIFERENCIAL DEBILIDAD MUSCULAR AGUDA

NEURONA MOTORA

« Poliomelitis

NERVIO/RAICES NERVIOSAS

« Sd. de Guillain-Barré

« Neuropatia de la enf. critica

< Porfiria aguda intermitente

« Difteria

= Intoxicacion por arsénico, organ
« Pardlisis por garrapata

« Hipofofatemia aguda
«Farmacos

ofosforados, marisco

UNION NEUROMUSCULAR

* Miastenia

« Sd. Eaton-Lambert

« Bolutismo

* Hipermagnesemia

+ Mordedura de serpiente
« Farmacos

miscuLo

* Miopatias inflamatorias

« Hipopotasemia

« Pardlisis periodicas hereditarias
« Rabdomiolisis

* Miopatia de la enf. critica

0 adquiridas
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Capitulo 20: PATOLOGIA POR CALOR

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El organismo mantiene la temperatura corporal dentro de unos limites estrechos gracias al
centro termorregulador del hipotdlamo que mantiene un balance entre conservacion y disipa-
cién del calor que se produce por la actividad metabdlica, sobre todo la derivada del trabajo
muscular.

Si la temperatura ambiental supera a la corporal, la conveccicn, radiacién y conduccién no
son mecanismos efectivos para perder calor, siendo la evaporacion del sudor la Gnica forma
fisioldgica de pérdida, e incluso ésta no se produce de forma adecuada cuando la humedad
ambiental es elevada.

Tras exposiciones progresivas al calor se produce un proceso de aclimatacion.

Cuando la temperatura y humedad ambiental son elevadas y mantenidas, en los individuos
predispuestos este mecanismo de adaptacién falla y se producen los sindromes mas frecuen-
tes desencadenados por el calor que son: calambres musculares por calor, agotamiento por
calor y el més grave golpe de calor.

2. CALAMBRES MUSCULARES POR CALOR

2.1. Definicion: Constituye el sindrome de menor gravedad y frecuencia de los producidos
por el calor. Se presentan generalmente en individuos jovenes que realizan una actividad fisi-
ca prolongada en ambientes muy calurosos y hdmedos. Ello provoca abundante sudacion con
pérdidas de hasta 3 litros de agua a la hora y sodio (5 a 50 mEq/L), dependiendo del grado de
aclimatacion. Cuando s6lo se repone agua la consecuencia sera una hiponatremia que es la
causante de los calambres musculares.

2.2. Sintomas guia y signos exploratorios: Generalmente el (nico sintoma suele ser
dolorosos espasmos musculares que se producen en todos los grupos musculares que han
intervenido en el ejercicio (sobre todo abdominales y extremidades inferiores) y que se desen-
cadenan al final de la jornada laboral.

2.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion: Al
diagnostico se llega por la anamnesis que confirmara el antecedente de haber realizado ejer-
cicio fisico en las condiciones referidas junto con la confirmacién analitica.

El paciente suele acudir a la consulta de urgencia apirético, consciente, con buen estado
general y hemodindmicamente estable.

En la analitica suele apreciarse un grado de ligero a moderado de deshidratacion con
aumento de la urea y la hemoglobina y una hiponatremia que puede estar enmascarada por la
hemaconcentracién. Las enzimas musculares (creatinfosfocinasa) suelen estar elevadas como
expresion de rabdomiolisis secundaria a las contracturas musculares.

2.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: Se trata de un proceso
benigno que se resuelve en pocas horas en el érea de urgencias.

2.5. Tratamiento: Consiste en reposicion hidroelectrolitica con suero salino isotdnico e
incluso si el cuadro es mas leve con reposicién oral.

El pronostico es excelente pudiendo ser dado de alta instruyendo al paciente en la necesi-
dad de reponer sales, y no solo agua, cuando desarrolle un trabajo que le provoque grandes
perdidas de sudor.
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3. AGOTAMIENTO POR CALOR

3.1. Definicion: El agotamiento 6 colapso por calor es el mas frecuente en la préctica cli-
nica de las patologfas producidas por el calor. Se produce por deplecion de agua en ancianos
sometidos a ambientes calurosos, mientras que en los jévenes ademds del agua puede haber
pérdida de sales por la realizacién de ejercicios intensos en ambientes calurosos y htimedos.
Suelen producirse después de varios dias expuestos a altas temperaturas y puede ser la ante-
sala del golpe de calor de persistir las condiciones adversas.

3.2. Sintomas guia y signos exploratorios: Suelen ser muy inespecificos: debilidad,
nauseas, cefaleas, vomitos, anorexia, mareos o sensacién de desvanecimiento que en ocasio-
nes preceden al sincope; mas infrecuentemente se presenta ansiedad ¢ irritabilidad.

A la exploracion la piel tenderd a la palidez, suele estar fria, sudorosa (pegajosa); habitual-
mente la temperatura corporal es normal 6 si aparece fiebre no suele ser elevada; mientras
que si es habitual que exista taquicardia y tendencia a la hipotensién.

3.3. Abordaje diagnostico, diagnostico diferencial y criterios de confirmacion: El
diagndstico como en toda la patologia por el calor se basa en los datos de la anamnesis con
los condicionantes de la exposicién al calor 6 a ejercicios intensos y con un patrén analitico de
deshidratacion.

3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: Los pacientes responden
rapidamente al tratamiento que puede realizarse incluso en su domicilio si no hay incapacidad
para deglutir ni vémitos y se dispone de buen apoyo familiar.

Es fundamental identificar y tratar a estos pacientes ya que de persistir los condicionantes
se podria producir el golpe de calor.

3.5. Tratamiento: Consiste en reposo en un ambiente fresco con reposicion de agua y elec-
trolitos por via oral. Si no esta conservada la deglucién, presenta vomitos 6 una deshidratacion
importante se realizara la reposicion por via intravenosa.

4. GOLPE DE CALOR

4.1. Definicion: Es el sindrome mas grave de los producidos por el calor, con una mortali-
dad que oscila entre el 17-70% segun las series. Aunque es el menos frecuente, muchas veces
se ha infradiagnésticado por no sospecharlo y atribuir el cuadro a otros procesos febriles. La
incidencia varia siendo mayor en las poblaciones meridionales expuestas a temperaturas mas
elevadas. En estudios epidemioldgicos en EEUU durante olas de calor se estimé una inciden-
cia de 17-26 casos de golpe de calor por 100.000 habitantes.

Golpe de calor se denomina al cuadro clinico que se presenta con fiebre por encima de 40° C,
con piel seca y caliente y acompaiiado de disminucion del nivel de conciencia, en pacientes
expuestos a ambientes con altas temperaturas y humedad (golpe de calor pasivo, clasico 6 del
anciano), 6 bien, pacientes jévenes que han realizado ejercicio fisico intenso (golpe de calor activo).

El golpe de calor clasico suele darse en ancianos predispuestos tras llevar varios dias
sometidos a altos grados de temperatura y humedad. Generalmente se produce en pacientes
que presentan unos factores predisponentes 6 favorecedores y que con frecuencia presentan
més de uno. Estos factores predisponentes/favorecedores son los siguientes: displasia ecto-
dérmica hipohidrética, demencias, enfermedades crénicas como la insuficiencia cardiaca o
respiratoria crénica, accidentes vasculares cerebrales, parkinsonismos, procesos siquiatricas.
También actian como favorecedores la toma de medicamentos que pueden interferir con la
sudacion, y no es infrecuente que tomen més de un farmaco de los siguientes: neurolépticos,
anticolinérgicos, diuréticos y beta-blogueantes. Igualmente esta descrito como los pacientes
que han padecido previamente un golpe de calor estan predispuestos a volver a padecerlo.
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Actualmente se considera que la patologia por calor es un cuadro lineal que se produce
durante la ola de calor, empezando por el agotamiento y de no tratarse, a partir del cuarto al
séptimo dfa con temperaturas extremas y con un alto porcentaje de humedad, es cuando se
producen la mayor parte de los casos de golpe de calor.

Cuando los mecanismos termorreguladores fracasan para mantener la temperatura corpo-
ral, por la exposicién mantenida al calor ambiental en los ancianos 6 por el calor generado por
el trabajo muscular en el caso de los jovenes sometidos a ejercicios fisicos intensos, se produ-
ce dafio tisular por los efectos directo del calor y por la accién de las citocinas producidas por
la respuesta inflamatoria sistémica que acaban desencadenando un fracaso multiorganico en
el que predomina la encefalopatia.

4.2. Sintomas guia y signos exploratorios: Cuando se puede recabar la informacién
de algdn familiar ¢ cuidador constataremos como la mayoria de los pacientes presentan
unos prédromos los dfas previos que consisten en anorexia, cefaleas, debilidad, nauseas,
somnolencia, desorientacion, mareos y vomitos. Una vez establecido el cuadro presentan
fiebre de mas de 40° C, disminucion del nivel de conciencia que puede ir desde el delirio-agi-
tacion al coma, pudiendo también presentar convulsiones y en algin caso esta descrita la
focalidad neurolégica. El paciente presentard piel caliente y seca (excepto en los golpes de
calor activos), sequedad de mucosas, taquicardia, hiperventilacion e hipotension en un alto
porcentaje de pacientes.

4.3. Abordaje diagnéstico, diagnostico diferencial y criterios de confirmacion: El
diagndstico se basa en la sintomatologia referida, en pacientes con el antecedente de exposi-
cién a altas temperaturas ambientales 6 a ejercicio intenso, en ausencia de otros procesos que
puedan justificar la clinica del paciente.

Las pruebas complementarias son todas inespecificas, siendo las alteraciones mas fre-
cuentes las elevaciones de la creatinfosfocinasa, urea y osmolaridad plasmética. El resto de
pruebas complementarias: radiograffa de tdrax, hemo y urocultivos, estudio de liquido cefalo-
rraquideo y escéner craneal que realizaremos cuando sea necesario para descartar otros pro-
cesos que debemos tener en cuenta en el diagnostico diferencial y que enumeramos en la
tabla 1, seran normales.

Las complicaciones en el curso evolutivo del golpe de calor pueden desencadenar en un fra-
caso multiorgénico que incluye encefalopatia, rabdomiolisis, fracaso renal agudo, distres res-
piratorio, afectacién hepética, dafio miocardico 6 pancredtico, isquemia intestinal y complica-
ciones hemorrégicas sobre todo si se produce coagulacion intravascular diseminada.

4.4, Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: La poblacién con mayor
riesgo de padecer golpe de calor son los ancianos con déficit cognitivo, con niveles socioeco-
némicos mas desfavorecidos que no disponen de viviendas protegidas del calor con aire acon-
dicionado y enfermos crénicos polimedicados.

Al tratarse de un proceso con elevada mortalidad y que gran parte de ella se produce en
las primeras horas de iniciado, las medidas preventivas adquieren una gran importancia. Con
los avances actuales en meteorologia se pueden predecir las olas de calor e instruir a la pobla-
cién méas susceptibles, recomendando disminuir la actividad fisica en las horas centrales del
dfa, mantener una ingesta adecuada de agua y sal, permanecer en lugares con aire acondicio-
nado o en su defecto ventiladores y refrescarse con agua fresca y proporcionar asistencia
médica en la fase prodrémica.

Es fundamental el tratamiento precoz, disminuyendo la temperatura corporal, ya que, exis-
te una clara relacion entre la mortalidad y la duracién de la hipertermia.



240

MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

4.5, Tratamiento: Consiste en el enfriamiento inmediato, medidas de soporte hemodina-
mico y en el tratamiento de las complicaciones.

El enfriamiento debe iniciarse in situ con medios fisicos ya que los antitérmicos no son efi-
caces al estar alterado el centro termorregulador. Hay muchos métodos ideados para el enfria-
miento pero los més sencillos suelen ser méas eficaces por su facilidad para iniciarlos en el drea
de urgencias e incluso durante el traslado desde su domicilio. Desnudar al paciente y aplicar
por la mayor parte del cuerpo compresas continuamente empapadas con agua helada, aplican-
do directamente un ventilador que aumentan la conveccién y evaporacion y asf facilitan la disi-
pacion del calor. Estas medidas deben mantenerse mientras dure la hipertermia; el objetivo es
mantener la temperatura axilar por debajo de 39° C.

Otras medidas que pueden aplicarse para el enfriamiento cuando se mantenga la hiperter-
mia con las medidas anteriores, son la administracién de los sueros intravenosos frios y lava-
dos géstricos con suero helado a través de sonda nasogéstrica.

Al mismo tiempo se iniciaré reposicion de liquidos y electrolitos con monitorizacién de la
presion venosa central, tensién arterial y diuresis. Una vez normalizada la presion venosa cen-
tral si no se corrige la hipotensidn se emplearan drogas vasoactivas; excluyendo los agonistas
alfa-adrenérgicos (noradrenalina), ya que producen vasoconstriccién que impedira la perdida
de calor por la piel y por tanto el enfriamiento.

Si se producen convulsiones se trataran con diazepan intravenoso.

Igualmente se aplicaran las demés medidas de soporte que el paciente precise.

5. LINKS PARA MAS INFORMACION
http.//www.sas.junta-andalucia.es/library/plantilla/externa.asp?pag=/contenidos/../con-

tenidos/general/profesionales_patologias.pdf

Tabla 1.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL GOLPE DE CALOR

P

Sindrome
Hip i li
Enfermedades infecciosas
Meningitis
Encefalitis
Absceso cerebral
Tétanos
Sepsis
Enfermedades del sistema nerviosos central
Hemorragia cerebral
Estatus epiléptico
Enfermedades endocrinas
Coma diabético
Crisis tirotoxica
Feocromocitoma
Toxicidad por farmacos
Salicilatos
Litio
Anticolinérgicos
Simpaticomiméticos




Capitulo 21: INTOXICACIONES AGUDAS
21a: Urgencias por abuso de drogas

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La intoxicacidn se define como la aparicién de efectos nocivos relacionados con la dosis
tras la exposicion a sustancias quimicas, farmacos u otros xenobiéticos. En Espafia suponen el
1,72% de las urgencias. Aunque su pron6stico en general es bueno pueden ser potencialmen-
te graves, y en ocasiones una emergencia médica. Un 20% requieren ingreso hospitalario,
falleciendo el 1%. Grupos etiolégicos implicados: farmacos y drogas (78%), productos de uso
doméstico (14,8%), productos quimicos, industriales, agricolas y plantas (7.1%).

2. ABORDAJE DIAGNOSTICO. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Anamnesis: antecedentes familiares y personales de interés. Diabetes mellitus, enferme-
dades respiratorias y cardiovasculares, enfermedades psiquiatricas y otras. Alergias y habitos
toxicos. Medicacion habitual. Téxico o téxicos causales, cantidad y tiempo desde el contacto
con el paciente. Via de entrada y si se han realizado maniobras terapéuticas. En intentos de
autolisis investigar factores de riesgo de suicidio.Sintomas en el intoxicado, tiempo de evolu-
cién e intensidad.

Exploracidn fisica: exhaustiva por 6rganos y aparatos. En caso de disminucién del nivel de
consciencia, comprobar la ausencia de focalidad neuroldgica, caracterfstica principal del coma
toxico exdgeno. Diagnastico diferencial con otros comas sin focalidad (de origen neuroldgico y
metabdlico).

3. CRITERIOS DE CONFIRMACION

La analitica general y |a radiologia son poco dtiles. Los anlisis toxicolégicos son raramen-
te utilizados. Existen pruebas simples que pueden orientarnos: determinar la glucemia capilar
para excluir hipoglucemia. Mediante tiras reactivas para orina determinar la positividad para
hemoglobina, indicativa de mioglobinuria. La concentracion de alcohol en aire espirado
mediante un alcoholimetro, evalda la concentracion sérica de alcohol. Existe la posibilidad de
realizar un inmunoandlisis répido con placas especfficas.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES. TRATAMIENTO

Frente a una intoxicacién aguda se establecera un orden de prioridades:

Valoracion de las funciones vitales y medidas de soporte y reanimacion.

Colocar al intoxicado en dectibito lateral izquierdo sin esta inconsciente. Asegurar la per-
meabilidad de la via aérea. En hipoxemia se administraré oxigeno con soporte ventilatorio
(mascarilla con bolsa autohinchable o intubaci6n si es necesario). Se valorara el estado hemo-
dindmico cuantificando la tensién arterial, la frecuencia cardiaca y el ritmo cardiaco. Si existe
hipertension arterial se tratard. Si existe hipotensién colocar al paciente en trendelemburg, y
reposicién de volumen con suero fisioldgico o expansores del plasma, valorando la funcién car-
diaca. En caso de no respuesta se administrardn aminas vasoactivas.

Si existen trastornos del ritmo cardiaco con bradicardia inferior a 40 latidos por minuto,
atropina a dosis de 1 mg (miligramo) IV (intravenoso) que se puede repetir a los 5-10 min (minu-
tos). Deberemos estar atentos a la aparicion de arritmias y parada cardiaca para iniciar manio-
bras de resucitacion cardiopulmonar.

Ante un coma toxico sin poder determinar el causante, administracion de:

* Glucosa al 50%: 50-100 cc (centimetros ctibicos) IV en adultos o Tcc/Kg (kilogramo) IV en

nifios de glucosa al 20%.
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e Tiamina: 100 mg (miligramos) IM (intramuscular) sélo en adultos y después de adminis-
trar la glucosa.

e Naloxona: 0,01-0,02 mg/Kg IV (0,4-1,2 mg en adultos).

 Flumazenil: 0,25 mg IV en bolo cada minuto hasta 2 mg en adultos.

En caso de convulsion generalizada se tratara con diacepam 10-20 mg IV y si hay recurren-
cia de las convulsiones se administrara fenitoina en perfusion.

Disminucidn o cese en la absorcidn del téxico: via oftélmica: lavado conjuntival con agua o
suero fisioldgico.Via rectal: se administrara un enema de limpieza.Via parenteral: no practicar-
se incisiones locales ni succion, ni aplicar torniquetes. Via cutdnea: despojar la ropa y lavar la
piel con agua a presion y jabon. Via pulmonar: separar al paciente del ambiente téxico.

Via oral. Existen varias opciones:

 Vaciado géstrico: Induccion del vomito. Existen varias formas: la estimulacién mecénica
de la faringe y la utilizacién de eméticos como el jarabe de ipecacuana y la apomorfina.
El jarabe de ipecacuana es el emético de eleccion. Se desaconseja como primera medi-
da (siendo preferible la administracion de adsorbentes como el carbdn activado). Se
administran en adultos 30 ml (mililitros) en 200 cc de agua. En caso de que no sea efec-
tivo se puede repetir a los 30 minutos. La apomorfina a dosis de 0,05-0,1 mg/kg de peso
hasta un méaximo de 6 mg por via subcutanea (SC), provoca emesis a los 3-6 minutos.
Deprime el SNC (sistema nervioso central) y en especial el centro respiratorio. Puede
revertirse con naloxona.

e Aspirado-lavado gastrico. Con una sonda del mayor didmetro posible. Aspirar antes del
lavado y administrar cada vez 200-300 ml de agua. Se debe reservar para intoxicaciones
graves. En caso de coma téxico, intubacion previa.

© Administracién de adsorventes: carbén activado. Alternativa al vaciado géstrico o com-
plemento tras el lavado géstrico. La dosis inicial es de 50 g (gramos) disueltos en 200-
250 cc de agua.

e Extraccion digestiva baja:

— Catarticos. Sorbitol (70 ml al 70% cada 4 horas) o sulfato de magnesio o sodio (30 g en
250 ml de agua hasta un maximo de tres dosis).

— Irrigacion intestinal: administracion oral o por sonda nasogéstrica de una solucién elec-
trolitica de polietilenglicol a dosis de 1-2 | (litros)/h (hora).

* Administracién de antidotos especificos. Poseen la accion més especifica, mas eficaz, y
a veces, la mas rapida.

 Incrementar la excrecion del toxico. Los toxicos pueden eliminarse del organismo princi-
palmente por tres vias: respiratoria, hepética y renal.Una vez absorbido el téxico podemos
influir en su eliminacion renal, mediante la diuresis forzada, o podemos forzar su elimina-
cion a través de la didlisis y la hemoperfusidn, la plasmaféresis o la exanguinotransfusion.

Medidas inespecificas en el tratamiento general de las intoxicaciones agudas:

e |a agitacion psicomotriz puede tratarse con diacepam (10-30 mg IV) u otra benzodiacepi-
na. Clotiapina (40-80 mg IM) o haloperidol (5-10 mg IM). Contencién mecanica para evi-
tar la autoagresion o lesiones a terceras personas.

 Si aparece dolor, analgésicos parenterales. En el caso de vomitos precoces tras ingesta
de un téxico no deben administrarse antieméticos. Si han transcurrido varias horas pue-
den administrarse antieméticos del tipo de la metoclopramida (10-20 mg IM o V).
Asimismo en caso de riesgo de broncoaspiracion, causticaciones o en casos de vomitos
heméticos. Si aparece diarrea se trataran las consecuencias.

e En caso de una intoxicacion voluntaria es necesaria una valoracion psiquiatrica.

 Tanto en intoxicaciones voluntarias como en las accidentales es conveniente extender un
parte judicial.
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INTOXICACIONES ESPECIFICAS MAS FRECUENTES

Benzodiacepinas

15-20 dosis terapéuticas determinan depresidn neuroldgica, somnolencia, diplopia, ataxia,
disartria, hiporreflexia y coma. Si se superan 100 dosis terapéuticas se afiaden sintomas car-
diovasculares como hipotensién. Puede producirse depresion respiratoria. El tratamiento es
sintomatico, medidas de soporte vital, lavado géstrico, adsorventes, y flumazenilo a dosis de
0.5 mg cada 60 seg(segundos) hasta recuperacion de la consciencia o un maximo de 2 mg.
Posteriormente perfusion de 0.1-0.4 mg/h. No usarse en evidencia de cardiotoxicidad por anti-
depresivos triciclicos.

Antidepresivos triciclicos

Producen excitacion, inquietud, confusion, letargia, coma y convulsiones. Sintomas antico-
linérgicos (sequedad bucal, midriasis, fiebre, retencién urinaria, etc.), con hipertension. En el
EKG pueden prolongarse los intervalos PR, QRS, QT y aparecer depresién de la onda T. En casos
graves, depresion del SNC con hipotensién y arritmias. Los niveles séricos asf como el ensan-
chamiento del QRS en el EKG (electrocardiograma) guardan relacion con el riesgo de arritmias
y convulsiones. Dosis tdxica, 10 mg/kg de peso y pueden ser letales 20 mg/kg. El tratamiento
incluye lavado géstrico con independencia del momento de la ingesta y carbdn activado en
dosis repetidas, 50 g (gramos)/2-4 h durante 24 horas, debido a su circulacién enterohepatica.
Debe administrarse bicarbonato sddico: 1-2 mEq (miliequivalentes)/kg) IV para mantener un pH
sanguineo mayor de 7,45. Las convulsiones deben tratarse con diacepam o fenitoina. Deben
evitarse los betabloqueantes y los antiarritmicos del grupo la (procainamida, quinidina o diso-
piramida). La fisostigmina revierte los efectos anticolinérgicos y puede ser de ayuda diagnds-
tica, a dosis de 0,5-2 mg IM o IV lentamente. Esta contraindicada en caso de coma, arritmias
ventriculares o convulsiones. La hemoperfusién puede ser Gtil. La intoxicacion por antidepresi-
vos triciclicos precisa observacion (con monitorizacion electrocardiografica) desde 6 horas,
hasta 48-72 horas.

ISRS (inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina)

Son dosis potencialmente mortales las superiores a 2 g. Los sintomas mas comunes son:
somnolencia, nduseas, vémitos, taquicardia, temblores, convulsiones, fiebre, trastornos elec-
trocardiogréaficos, depresion del nivel de consciencia, sindrome anticolinérgico. Pueden produ-
cir sindrome serotoninérgico leve (temblores, confusién, midriasis, extrapiramidalismos),
moderado (agitacion, hiperreflexia, ataxia, diaforesis, eritrodermia), grave (delirio, rigidez, mio-
clonias, fiebre, diarreas).

No existe tratamiento especifico ni estén indicadas medidas extractivas.

Neurolépticos

Inducen depresién neuroldgica central, discinesias y extrapiramidalismo, asf como hipope-
ristaltismo, retencién urinaria, hipotensién, hipotermia, trastornos en la conduccién cardiaca.
El tratamiento incluye proteccion de la via aérea, soporte respiratorio, hemodinamico y vacia-
do gastrico seguido de carbdn activado (puede ser Gtil hasta 12 horas después de la ingesta).
No utilizarse antiarritmicos del grupo la. Las convulsiones se tratan con diacepam o fenitoina.
Las manifestaciones neurolégicas (sindrome acinético o discinético-hipertonico, temblor,
parestesias 0 mioclonfas) se controlan con biperideno. En sobredosis significativa monitoriza-
cién cardiaca durante al menos 48 horas.

Salicicatos

La intoxicacién por salicilatos puede ser aguda (si es menor de 150 mg/kg la toxicidad es
leve, entre 150-300 mg/kg moderada y si es mayor de 300-500 mg/kg, grave) o crénica si se
ingiere mas de 100 mg/kg/dia durante varios dias.
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Producen: malestar general, cefalea, nduseas, vémitos, diaforesis, hiperventilacion y alte-
raciones sensoriales (vértigo, tinnitus y delirio). La fiebre es signo de mal pronéstico. En into-
xicaciones graves letargia, crisis convulsiva y coma. Puede producirse edema pulmonar no car-
diogénico. El tratamiento incluye la induccién del vémito seguida de carbén activado y laxan-
tes. En casos graves administracion repetida de carbdn activado. Lavado géstrico e irrigacion
intestinal completa en ingestas mayores de 500 mg/kg. Diuresis forzada alcalina cuando los
niveles plasméaticos superan los 40 mg/d! (decilitro). Hemodidlisis para niveles de entre 100-
130 mg/dl, acidosis refractarias, edema pulmonar no cardiogénico, coma, convulsiones, sobre-
carga de volumen o fallo renal.

Paracetamol

La toxicidad aparece cuando se ingiere mas de 140 mg/kg. Dosis de 10-15 g son hepatoté-
xicas y por encima de 20 g frecuentemente letales por necrosis hepatica masiva. La toxicidad
puede tardar en aparecer entre 48y 72 horas, alcanzando su nivel maximo entre 5y 7 dias tras
la ingesta. Inicialmente el paciente esté asintomatico o presenta sintomas inespecificos como
nduseas, vémitos, mal estado general, sudoracién o letargia. La muerte sobreviene por insufi-
ciencia hepética aguda, pero al cuadro puede sumarse necrosis ttbulorrenal, pancredtica y
dafio miocardico. El tratamiento incluye medidas de soporte y la induccién del vémito o lava-
do géstrico. El antidoto especifico es la acetilcisteina. Se debe administrar en las primeras 8
horas de la ingestién, pero puede ser eficaz hasta 36 horas después. La dosis inicial es 150
mg/kg por via oral o por sonda nasogastrica (diluidos al 20%) en 15 minutos y posteriormente
70 mg/kg cada 4 horas hasta un total de 17 dosis. Por via IV 150 mg/kg (en 200 ml de gluco-
sado al 5%) en 15 min y perfusion de 50 mg/kg en 500 ml de suero glucosado al 5% en 4 horas
seguidos de 100 mg/Kg en 100 ml de glucosado al 5% en 16 h. Como efectos indeseables
puede producir broncoespamo, erupcion cuténea, sofoco y reaccion anafilactoide. El carbon
activado debe administrarse en las primeras 4 horas tras la ingesta. Si se administra acetilcis-
teina via oral menos de 1 hora tras el carbén, hay que eliminar todos los restos de éste median-
te lavado gastrico. Puede ensayarse la hemoperfusion.

Digoxina

Los sintomas suelen iniciarse en los primeros 30 min y alcanzan el méaximo a las 3-12 horas.

Consisten en nduseas, vomitos y arritmias cardiacas. En sobredosis grave obnubilacion e

hiperpotasemia. El tratamiento consiste en corregir las alteraciones electroliticas, vaciado
gastrico, carbon activado oral y tratar las arritmias. Las bradiarritmias con atropina y marcapa-
s0s. En casos graves que no respondan administrar anticuerpos incompletos especificos (FAB):
80 mg de éste neutralizan 1 g de digoxina. Si se desconoce la dosis ingerida se recomiendan
480 mg de FAB.

Carhonato de litio

Tiene margen terapéutico estrecho (0,7-1,3 mEqg/I). Suele existir poca correlacién entre la
clinica y los niveles plasméticos. La clinica consiste en ataxia, disartria, rigidez, hiperreflexia,
convulsiones, poliuria, depresién del nivel de consciencia y coma. En el electrocardiograma
depresion de onda Ty del segmento STy presencia de onda U. El tratamiento consiste en medi-
das de soporte, correccion electrolitica, vaciado gastrico temprano (no dtil el carbon activado).
La hemodidlisis es la técnica extractiva extrarrenal de eleccion en casos graves.

DROGAS DE ABUSO:

Alcohol. Intoxicacion etilica aguda

Aparecen alteraciones del comportamiento con desinhibicion. Alteraciones visuales, de la
coordinacién muscular y del tiempo de reaccion. Excitabilidad, disartria, disminucion de la
atencion, alteraciones de la memoria y marcha inestable. En cuadros més graves temblor, ata-
Xia, estupor e irritabilidad hasta el coma e incluso parada respiratoria. Todo paciente en coma
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etilico debe ser vigilado durante las 8 horas siguientes al ingreso. Se realizara estabilizacion
cardiovascular, respiratoria y de las alteraciones metabdlicas. Si el paciente esta consciente y
ha ingerido alcohol durante las 2 dltimas horas valorar la administracién de jarabe de ipeca-
cuana o lavado géstrico. En coma profundo con niveles de etanol en sangre mayores de 500
mg/dl, valorar la hemodiélisis.

Opiaceos

Inducen sedacién y euforia, estrefiimiento, impotencia, anorexia y desnutricién.
Alteraciones del suefio, deterioro de las funciones superiores y encefalopatia, pérdida de
memoria y enfermedades psiquidtricas.

La intoxicacién aguda se manifiesta por miosis, depresion respiratoria y coma. Hipotonia,
bradicardia, hipotermia, parada cardiorrespiratoria. Puede aparecer edema pulmonar no car-
diogénico.

El tratamiento consiste en soporte vital, fundamentalmente de la respiracion y naloxona por
via intravenosa o intramuscular, 0.01 mg por Kg de peso cada 5-10 minutos hasta obtener res-
puesta clinica o un total de 10 mg. Posteriormente perfusion continua a 0,4 — 0,8 mg/h y obser-
var al paciente durante 24-72 horas. En casos de ingesta oral, lavado géstrico con administra-
cién de carbon activado.

Dosis elevadas de naloxona pueden desencadenar un sindrome de abstinencia. Cursa con
agitacion psicomotriz, agresividad, diarreas, vémitos, diaforesis, lagrimeo, piloereccion y
bostezos.

Psicoestimulantes: cocaina y anfetaminas

Ambas son estimulantes del SNC, con efecto vasoconstrictor, anestésico local, y simpatico-
mimético (hipertension, taquicardia, hipertermia y midriasis).Producen hipervigilia con gran acti-
vidad y euforia, bruxismo, disestesias, irritabilidad, inquietud, temblor, labilidad emocional y
paranoia. Puede desarrollarse una psicosis paranoide, convulsiones, rabdomiolisis, arritmias
ventriculares, depresion respiratoria y muerte. Accidentes cerebrovasculares, infartos de mio-
cardio, perforacion del tabique nasal y roturas de aorta ascendente. El tratamiento de la intoxi-
cacion aguda consiste en medidas de soporte y de las complicaciones. Si la droga se ha ingeri-
do, carbén activado. Si existen paquetes de cocaina en el intestino irrigacion intestinal con
polietilenglicol o solucién electrolitica. En ocasiones extraccion quirdirgica. Si hipertermia,
enfriamiento répido. Si arritmias cardiacas, cardioversion o antiarritmicos. Contraindicada la
lidocaina por riesgo de convulsiones. Si HTA (hipertension arterial), antagonistas del calcio o
nitroprusiato sédico. Precaucidn con beta-bloqueantes por riesgo de interaccion con cocaina. Si
convulsiones, diacepam IV. Si reaccion psicética, haloperidol IM. Si agitacion, benzodiacepinas.

Alucinégenos. Drogas de disefio

Los més utilizados son el LSD (dietilamina del 4cido lisérgico) y los anfetaminoides aluci-
négenos, siendo menos usados la psilocibina y la mescalina.

Producen efectos simpaticomiméticos (taquicardia, hipertermia, hipertension, midriasis,
taquipnea, diaforesis, piloereccion, hiperactividad, ataxia). Sus efectos maximos aparecen a
las 2-3 horas, ilusiones visuales, cambios perceptivos, labilidad emocional, sinestesias (sensa-
cién de ver sonidos y oler colores), distorsion del tiempo y despersonalizacion. Comienzan a
disminuir a las 4-6 horas y desaparecen entre las 8 y las 12 horas. En ocasiones aparecen reac-
cién de pénico, psicosis y conducta violenta. La mescalina produce ademas dolor abdominal,
nauseas y vémitos.

Los hay derivados anfetaminicos (MDMA o “éxtasis”, MDA o “pildora del amor”, MDEA o
“Eva”, DOM, DOET.), derivados opidceos (MPPP, MPTP, ketamina), o las denominadas drogas
verdes o ecodrogas, que pueden tratarse de hongos alucinégenos o bien de otras plantas como
la herbal éxtasis.
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Otros efectos de los alucinégenos pueden ser: desorientacién y agitacién, euforia, aumen-
to de actividad corporal, empatia, sensacion gratificante, falsa sensacion de fuerza herctlea,
disminucién del miedo, hiperreflexia, vémitos, ansiedad, temblores, rigidez muscular, sensa-
cion de flotacidn, tics, bruxismo, psicosis aguda, opistétonos, anemia aplasica, rabdomiolisis,
SDRA(sindrome de distress respiratorio del adulto), insuficiencia renal aguda, fallo hepético,
CID(coagulacion intravascular diseminada), fracaso multiorganico, edema cerebral, IAM(infar-
to agudo de miocardio), asistolia, fibrilacion ventricular, hemorragias cerebrales.

El tratamiento de los derivados anfetaminicos es igual al de los psicoestimulantes. Los deri-
vados opioides pueden producir movimientos extrapiramidales o coreiformes, que pueden
mejorar con L-DOPA, bromocriptina y anticolinérgicos.

El tratamiento, consiste en benzodiacepinas (clorazepato dipotasico 50-100 mg/dia o dia-
cepam 10-30 mg). Si existe marcada hipertension o taquicardia: labetalol 20 mg IV con dosis
adicionales si es preciso 0 una combinacién de vasodilatador y betablogueante (propanolol o
esmolol y nitroprusiato). Vaciado gastrico en ingesta masiva y carbon activado.

El delirio con agitacién, desorientacidn, paranoia y alucinaciones se trata con haloperidol o
diacepam. Las convulsiones, con diacepam IV.

5. LINKS Y TELEFONOS DE INTERES

e Guifas de préctica clinica de Medicina basada en la evidencia: www.ebm.bmjjournals.com

e www.drugnet.bizland.com/intoxica.htm

 Asociacién Americana de Toxicologia Clinica: www.clintox.org

e Asociacion Europea de Toxicologfa Clinica: www.uta.fi/eurotox

e International Journal of Medical Toxicology: www.ijmt.umn.edu

* www.entomologia.net

e |nstituto Nacional de Toxicologfa:

-Departamento de Madrid: 915620420 (24 horas) y 915636924 (fax).
-Departamento de Barcelona: 933174400 (lunes a viernes de 8,00-15,00 h).
-Departamento de Sevilla: 954371233 (lunes a viernes de 8,00-15,00 h).




Capitulo 21b: Inhalacién de téxicos

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La exposicion a gases toxicos es relativamente frecuente. En general el mecanismo y la his-
toria del paciente suele ser muy clara pero a veces pasa desapercibida (como en la intoxica-
cion por mondxido de carbono), requiriendo por tanto un elevado nivel de alerta clinica. El ori-
gen més frecuente de este tipo de intoxicaciones son los incendios, los accidentes laborales,
y los accidentes domésticos.

Los gases producen su toxicidad por alguno de los siguientes mecanismos: dafio directo
tisular en via respiratoria (gases irritantes). Toxicidad multisistémica por su absorcién a la cir-
culacion sistémica sin producir dafio pulmonar (gases asfixiantes). Y combinacion de los dos
mecanismos previos (humo).

En la Tabla 1 se describen los cuadros més frecuentes segtn el mecanismo de accién del
toxico.

A continuacién detallaremos especificamente la exposicion a los més habituales de estos
agentes: mondxido de carbono (CO), acido cianhidrico, sulfuro de hidrégeno, productos domés-
ticos, y humo.

2. MONOXIDO DE CARBONO

2.1. Definicion: gas incoloro, inodoro y no irritante que pesa menos que el aire (acumulan-
dose por tanto en zonas altas de los incendios). Se origina por la combustién incompleta de
productos organicos. El origen mas frecuente de esta intoxicacion (hasta el 50% de los casos)
son los incendios; en el medio doméstico son los motores de combustion, las estufas de gas,
los braseros, y los calentadores de agua.

La patogenia esencial del CO es la hipoxia tisular que se produce por cuatro mecanismos:
desplaza al oxigeno (O,) de la hemoglobina (Hb) al tener 240 veces mas afinidad por la misma
interfiriendo en el transporte del mismo por la sangre; dificulta la liberacion tisular de O, al
desplazar la curva de la Hb a la izquierda; inhibe la respiracién aerobia celular al unirse al cito-
cromooxidasa de la mitocondria; se une a la mioglobina cardiaca y muscular ocasionando mio-
y cardiotoxicidad.

2.2. Sintomas guia y signos exploratorios: Son muy inespecificos por lo que requieren
un alto grado de sospecha clinica. Los més frecuentes son cefaleas, vértigos, debilidad en
miembros inferiores, nauseas y vomitos, somnolencia, obnubilacién, y en casos graves estupor
y coma.

Los sintomas neurolégicos son los més constantes: cefalea, mareos, debilidad (ascenden-
te), obnubilacion, estupor y coma. Una vez recuperado el paciente, en fase tardia puede apa-
recer (hasta en el 11% de los casos) un sindrome neuropsiquico tardio por dafio en la sustan-
cia blanca cerebral, consistente en deterioro cognitivo, incontinencia esfinteriana y trastornos
de la marcha.

Los sintomas cardiacos mas frecuentes son los trastornos de la repolarizacion inducidos por
la isquemia y disfuncién miocérdica. La arritmias supraventriculares y ventriculares son fre-
cuentes y constituyen la causa mayoritaria de los fallecimientos. Ademés en pacientes con
comorbilidades pueden producirse angina y/o infarto de miocardio.

Las mialgias sobre todo en miembros inferiores por rabdomiolisis, y la palidez y/o cianosis
suelen acompafiar al cuadro clinico. El tipico color rojo cereza de piel y mucosas es raro y se
produce tan sdlo en los casos mas graves. Otras complicaciones infrecuentes son el edema
pulmonar mixto y la acidosis l4ctica.
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2.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion: En
el abordaje inicial es clave la anamnesis familiar/laboral, la presencia de otros casos con sin-
tomas similares apoya fuertemente el diagnéstico. Al ser los sintomas inespecificos pueden
confundirse facilmente con cuadros catarrales, virales, crisis de migrafia, incluso con cuadros
conversivos. También hay que barajar (en casos graves de coma) otras intoxicaciones por agen-
tes inhalados.

El diagndstico se basa en los datos clinicos y se confirma por la presencia de NIVELES ELE-
VADOS DE CARBOXIHEMOGLOBINA (COHb) en sangre arterial (mayores del 5% en no fuma-
dores y mayores del 10% en fumadores) con la técnica de CO-OXIMETRIA. Esta técnica esté
disponible en el hospital, y para resultados inmediatos en la UCI (gasémetro de la UCI).

En general NO es Gtil la pO, arterial, pues esta refleja el 0, disuelto que no suele estar alte-
rado, y no el ligado a la Hb (oxihemoglobina) que es el que esté descendido drasticamente. En
la gasometria ademds es frecuente encontrar una acidosis metablica, y normo- 6 hipocapnia.

2.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: En general existe una
buena correlacion entre los niveles de COHb y la gravedad del cuadro clinico. En la Tabla 2 se
detallan las caracteristicas clinicas més relevantes segtn el nivel de COHb sanguineo. Hay
controversias sobre ésta relacion con las secuelas ulteriores y la supervivencia porque los nive-
les de COHb en sangre pueden ser inferiores a los tisulares que son los que finalmente deter-
minan el prondstico. Otros factores de riesgo de gravedad son las alteraciones del sensorio, la
presencia de comorbilidades cardio-respiratorias, la duracion de la exposicidn, y la coexisten-
cia de otros casos que graves 6 fallecidos.

A todo paciente con sospecha de intoxicacion por CO se le debe realizar en el drea de
Urgencias hemograma, estudio de coagulacién, bioguimica plasmatica con CPK, gasometria
arterial por técnica de co-oximetria para determinar los niveles de COHb, ECG, y radiografia de
torax. Las técnicas de neuroimagen (TAC craneal urgente) nunca deben demorar el inicio del
tratamiento y s6lo estan indicadas en caso de complicaciones neuroldgicas.

Las alteraciones que nos podemos encontrar frecuentemente son una leucocitosis inespe-
cifica, acidosis metabdlica con distintos grados de intensidad, elevaciones a veces importan-
tes de la CPK, a veces datos de CID, alteraciones del trazado ECG (sobre todo taquicardia sinu-
sal y alteraciones de la repolarizacidn), y en la Rx térax puede existir un edema perihiliar (signo
de mal pronéstico).

El nivel de cuidados inicial que requieren TODOS estos pacientes es ingreso en el area de
Observacion al menos 24 horas, para monitorizacion ECG y soporte de O,/ventilatorio. La evo-
lucién clinica y de los niveles de COHb servird para decidir la actitud a seguir. En general esta
indicado el ingreso en los pacientes con niveles de COHb superiores al 20% (niveles superio-
res al 40% suelen requerir UCI), y también en pacientes con niveles inferiores al 20% pero con
comorbilidad importante, con alteraciones del sensorio, y/o complicaciones como rabdomioli-
sis, angor/IAM 6 edema pulmonar. En casos mds leves, y tras un periodo de observacion de 24
horas se puede plantear el alta constatando antes la desaparicion de los sintomas y niveles de
COHb<5%.

2.5. Tratamiento: La vida media de la COHb es de 4-5 horas. Se reduce a 90 minutos con
oxigeno a alto flujo, y a 20-30 minutos con oxigenoterapia en cdmara hiperbérica. El tratamien-
to, por tanto se basa en:

a) Administracion de oxigenoterapia a alto flujo (mascarilla con reservorio al 100% a 12
I/min), 6 en camara hiperbarica. Las indicaciones para el tratamiento en camara hiperba-
ra son las siguientes: 1) niveles de COHb>25% (en embarazadas >20%) independiente-
mente de los sintomas. 2) estupor 6 coma; 3) acidosis metabdlica severa (pH<7.1); y 4)
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isquemia miocardica, arritmias ventriculares, o edema pulmonar. Al indicar el tratamien-
to en cadmara hiperbara es necesario considerar que hay que trasladar al paciente a los
centros que disponen de esta técnica: La Clinica EI Angel, en Mélaga (Tfno 952045000),
y el Hospital Naval de San Carlos, en San Fernando, Cédiz (Tfno:956881934-956881629).
La oxigenoterapia hay que mantenerla de forma ininterrumpida hasta que el paciente
esté asintomatico y los niveles de COHb sean <5%.

b) Medidas de soporte y reanimacion que el paciente precise. La acidosis se suele corregir
con la oxigenoterapia sin necesidad en general de infusion de bicarbonato. La rabdomio-
lisis severa y el fracaso renal agudo se trata con las medidas apropiadas especificas. Si
se producen convulsiones 6 edema cerebral hay que realizar un TAC craneal y tratar con
antiepilépticos y manitol al 20%.

No se debe olvidar la evaluacion psiquiatrica en el caso de intoxicacion con fines autoliticos,

la determinacion del mecanismo de exposicion en casos accidentales de cara a evitar ulteriores
riesgos de intoxicacién para otras personas, y la notificacién a las autoridades sanitarias.

3. ACIDO CIANHIDRICO

3.1. Definicion: forma volatil del cianuro que se utiliza en diferentes actividades industria-
les (minerfa), y que también se origina en incendios domésticos por la combustion de plésti-
cos, nylon, lana, seda, y poliuretano. Es un gas asfixiante quimico mortal que se absorbe rapi-
damente desde el espacio alveolar al torrente circulatorio, y puede ocasionar la muerte de
forma inmediata al bloquear el ion cianuro (forma activa del toxico) la actividad mitocondrial,
ocasionando metabolismo anaerobio y acidosis lactica severa.

3.2. Sintomas guia y signos exploratorios: Son inespecificos por lo que requieren un
alto grado de sospecha clinica. El tipico olor a almendras amargas no siempre esté presente.
Los més frecuentes son cefaleas, nauseas y vémitos, obnubilacién, estupor y coma. Los sinto-
mas neuroldgicos son los mds constantes: vértigo, cefalea, obnubilacién, coma, y convulsio-
nes. Los sintomas cardiovasculares mas frecuentes inicialmente son la taquicardia y la HTA, y
posteriormente hipotensién, bradicardia, y shock

3.3. Abordaje diagnostico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
Sospecharemos esta intoxicacion ante la presencia de coma profundo, bradicardia, acidosis
metabdlica extrema inexplicable sin cianosis ni hipoxia en la gasometria y niveles normales de
COHb. A todo paciente con sospecha de este cuadro se le realizara hemograma, bioquimica
bésica con CPK, y gasometria arterial y venosa. Caracteristicamente la sangre venosa presen-
ta un color rojo brillante, y el dato clave es una disminucién notable del gradiente de p0, entre
la sangre arterial y la venosa (en algunas casos la p0, arterial y venosa presentan practicamen-
te el mismo valor). La lactacidemia tiene un valor predictivo alto pero no suele estar disponi-
ble de Urgencias, asf como la determinacién de &cido cianhidrico sanguinea que corroboraré el
diagnéstico a posteriori.

El diagnéstico diferencial de éste sindrome con estupor, acidosis l4ctica severa e hipoten-
sion incluye las intoxicaciones por CO, sulfuro de hidrégeno, organofosforados, metanol, eti-
lenglicol, salicilatos, antidepresivos triciclicos, y estricnina.

3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: Observacion al menos
24h. en todos los casos y posteriormente decidir segtn la evolucion.

3.5. Tratamiento: Los casos mds leves pueden ser tratados con soporte de O, y bicarbona-
to i.v. para correccién de la acidosis, pero en general se requiere antidotos especificos que con-
sisten en la administracion de a) hidroxicobalamina a dosis de 5g i.v. en 5-10 min. b) Si no hay
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respuesta, tiosulfato sédico al 25% a dosis de 50mL (una ampolla) por via central, pudiendo
administrar 25 mL (media ampolla) mas a los 15 min. si sigue sin respuesta. c) Si no hay res-
puesta a lo anterior, EDTA-dicobalto 600mg i.v. diluidos, pudiendo administrar 300mg més si a
los 15 min no hay respuesta; este antidoto es muy téxico por lo se debe reservar a los casos
mas graves y refractarios a los tratamientos previos y con diagndstico seguro. En Europa NO
se recomiendan los agentes metahemoglobinizantes (nitritos) (kit anticianuro).

4. SULFURO DE HIDROGENO

4.1. Definicion: gas asfixiante quimico y también irritante con olor caracteristico a huevos
podridos. Su origen principal es la exposicion laboral en industrias petroquimicas, minas,
alcantarillas y fosas sépticas.

4.2. Sintomas guia y signos exploratorios: Muy similares a la intoxicacién por cianhi-
drico.

4.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion: La
exposicion suele ser claramente referida.

4.4, Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: Igual que para la intoxi-
cacion por cianhidrico.

4.5. Tratamiento: Esencialmente consiste en la administracién de 0, al 100%, y nitritos.
En general si la intoxicacién no es letal los pacientes se recuperan sin secuelas.

5. PRODUCTOS DOMESTICOS

5.1. Definicion: Casi siempre de causa accidental, pero a veces con fines autoliticos. La
via inhalatoria es menos frecuente que la digestiva. Suponen un 40-50% de las intoxicaciones
en nuestro medio. Los méas frecuentes son lejia, salfuman (agua fuerte), amoniaco, y aguarras
(aceite de trementina).

5.2. Sintomas guia y signos exploratorios: Todos producen sintomas similares depen-
dientes de su caracter irritante sobre la via aérea (irritacion mucosa, tos, disnea, broncoespas-
mo, neumonitis, insuficiencia respiratoria severa...); ademas el aguarras puede producir efec-
tos sobre el SNC (estupor, convulsiones, coma).

5.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion: En
general el antecedente de exposicion es claro y el diagndstico presenta pocos problemas.

5.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: La estratificacion de la
gravedad se establece en base a la situacion clinica, gasométrica (mediante pulsioximetria y
gasometria arterial), y radioldgica (radiografia de tdrax para valorar la posibilidad de edema
pulmonar). Los casos leves en general pueden ser alta cuando queden asintométicos y tras
unas 6-8 horas de observacion. Los casos més graves deben permanecer al menos 24 horas en
observacién y decidir segtin evolucién.

5.5. Tratamiento: Oxigenoterapia y soporte ventilatorio si precisan, broncodilatadores,
esteroides, y antibioterapia en casos més graves por la frecuencia de las sobreinfecciones.
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21b: Inhalacién de toxicos

6. HUMO

6.1. Definicion: suspension de particulas en un gas caliente. Es responsable del 50% de
las muertes que se producen en un incendio. Aparte del mecanismo lesional mixto comentado
en Tabla 1, se puede originar una lesion térmica en la via aérea superior por las altas tempe-
raturas de los gases.

6.2. Sintomas guia y signos exploratorios: tos, disnea, expectoracion negruzca, estridor,
broncoespasmo y edema pulmonar. Ademds sintomas de intoxicacion por CO 6 cianhidrico.

6.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion: En
general el diagnéstico es claro ya que el antecedente de exposicion es evidente.

6.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: las complicaciones res-
piratorias (que a veces tardan hasta 72h en aparecer) se producen con mas frecuencia en TRES
grupos de riesgo: 1) exposicion intensa y duradera en lugares cerrados; 2) acompafiantes de
otras personas intoxicadas que hayan muerto 6 estén graves; y 3) presencia de quemaduras
faciales, periorificales, 6 de los cilios nasales. Los pacientes asintoméaticos no pertenecientes
a los grupos anteriores pueden ser alta tras 6-8 horas de observacion. Para el resto se prolon-
gard la observacion al menos 24 horas.

6.5. Tratamiento: Soporte ventilatorio, aspiracién frecuente de secreciones, broncodilata-
dores, esteroides, antibioterapia si sobreinfeccion, y en casos graves broncoscopias seriadas
para la eliminacién de detritus endotraqueales. Ademés del tratamiento especifico en caso de
intoxicacion por CO/cianhidrico asociada.

7. LINKS PARA MAS INFORMACION
Intoxicacién por CO: http://www.semes.org/revista/vol09 4/38-40.pdf
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Capitulo 22: FRACASO RENAL AGUDO

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El fracaso renal agudo (FRA) es un sindrome caracterizado por una disminucion brusca de
la funcién renal (horas a semanas) que provoca un aumento de los productos nitrogenados en
la sangre. Se valoran incrementos de creatinina (Cr) > 0.5 mg/dl en paciente con funcién renal
normal, 6 aumentos del 30% sobre el nivel basal si existe enfermedad renal crénica (ERC). Para
que el rifién funcione precisa de perfusion sanguinea adecuada, integridad del parénquima
renal y permeabilidad de las vias excretoras. La alteracion stbita de cualquiera de estos ele-
mentos puede ocasionar un FRA, dividiéndose en: prerrenal: el parénquima renal esta inte-
gro, intrinseco o parenquimatoso en el que se lesiona alguna estructura del parénquima
renal y ebstructivo cuando existen alteraciones en el tracto de salida urinaria.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS. ABORDAJE DIAGNOSTICO

Cuando valoremos a un paciente con fracaso renal es conveniente seguir una sistematica
para un diagnostico sindrémico; (tabla 1).

1. Agudo vs. crénico: La cronologia del fracaso renal es muy importante de cara a iniciar
maniobras diagndsticas y terapéuticas. Indagaremos en antecedentes de su historia clinica,
analiticas 6 informes que nos ofrezcan datos del fallo renal. La bioquimica sanguinea y hemo-
grama y el sedimento de orina con célculo de iones son las dos exploraciones complementa-
rias basicas para el planteamiento inicial. La ecografia renal es una prueba de imagen clave ya
que la presencia de unos rifiones disminuidos de tamafo y con mala diferenciacion corticome-
dular orienta a ERC, aunque existen excepciones (diabetes, amiloidosis mieloma 6 poliquisto-
sis renal) que cursan con rifiones grandes y ERC.

2. Tras determinar la presencia de FRA debemos determinar el mecanismo causante

2.1. Obstructivo: esté causado por la obstruccion anatémica del flujo urinario. EI FRA se
origina cuando la obstruccion es bilateral o unilateral en caso de que el rifion contralateral sea
disfuncionante o esté ausente. Antecedentes de litiasis, hipertrofia prostética o acidosis meta-
bélica severa pueden hacer sospechar un FRA obstructivo. Si la obstruccién es completa cur-
sara con anuria y, es frecuente encontrar hiperpotasemia y acidosis metabdlica severa ya que
la lesién de los tdbulos origina un seudohipoaldosteronismo y una acidosis tubular renal tipo
IV. La ecografia es clave para el diagnostico, tendiendo en cuenta que en ocasiones puede
no haber dilatacion de vias a pesar de la obstruccion al flujo urinario como en la fibrosis retro-
peritoneal o en las primeras horas de la obstruccién

2.2. Prerrenal: cualquier circunstancia que provoque una disminucion de la perfusién renal
originard un FRA por hipoperfusién o prerrenal.
e Disminucién del volumen intravascular “real”
— Pérdidas gastrointestinales: vomitos, diarreas
— Pérdidas renales: diuréticos, diuresis osmdtica (hiperglucemia, manitol...)
— Hemorragias
— "Tercer espacio”: pancreatitis, hipoalbuminemia severa
 Disminucion del volumen circulante “efectivo”
— Insuficiencia cardiaca, cirrosis, sindrome nefrético
e \/asodilatacion periférica
— Hipotensores, sepsis, shock anafilactico, hiperestimulacion ovarica
e Alteraciones de la hemodindmica intrarrenal
— Vasoconstriccion de la arteriola aferente: AINEs, hipercalcemia, sindrome hepato-
rrenal, ciclosporina, tacrolimus
— Vasodilatacién de la arteriola eferente: IECA, ARAII
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En la exploracion fisica es frecuente encontrar signos de deplecion de volumen como hipo-
tension arterial, (ortostatismo, frecuencia cardiaca), sequedad mucocuténea, hipotonia ocular
y signo del pliegue. En muchas ocasiones seré necesario medir la presion venosa central para
conocer el volumen “real” del paciente. La deplecion de volumen efectivo es medida por dis-
tintos receptores repartidos por el organismo y el rifién pone en marcha mecanismos para aho-
rrar sal y agua. Las pruebas analiticas mostrardn una reabsorcién de sodio incrementada y por
tanto un Na en orina <20meq/ y una excrecion fraccional de Na (EFNa) <1% sefial de que el
tUbulo estd intacto y mantiene su capacidad funcional. La toma de diuréticos o la presencia de
una ERC distorsionan estos resultados.

FRA p NTA
Osm o (mOsm/Kg) >400 <350
Na o (meq/L) <20 >40
Uo/Up >10 <10
Cro/Crp >20 <15
EFNa(%) <1 >2

Una caracteristica importante del FRA prerrenal es la integridad del parénquima renal por
tanto al restablecer la hemodinamica renal la funcién renal se recuperara en primeras 24-48
horas.

2.3. Intrinseco o parenquimatoso. Segin la parte anatémica lesionada podemos dividir-
lo en: enfermedades de los grandes vasos y de la microcirculacion renal, enfermedades glome-
rulares, NTA 'y lesiones intersticiales. (Ver tabla 2).

2.4. Necrosis tubular: la NTA es la causa de FRA intrinseco méas frecuente. Podemos divi-
dir la NTA en isquémica o nefrotéxica aunque frecuentemente es multifactorial. Cuando la
hipoperfusion renal se mantiene a lo largo del tiempo se origina un dafio tubular y la disfun-
cion renal persiste a pesar de restablecer las condiciones hemodindmicas. Las causas mas fre-
cuentes de NTA isquémicas son la deplecion severa de volumen, shock cardiogénico, quema-
duras graves y sepsis.

Entre los nefrotéxicos hay endégenos y exdgenos. Entre los endégenos destacar los pig-
mentos heméticos y musculares. Hoy en dia los agentes exégenos que mas frecuentemente
producen una NTA son los radiocontrastes y los aminoglucdsidos.

2.5. Situaciones especiales. Por su frecuencia e importancia de cara a su manejo y pre-
vencion es importante destacar el FRA asociado a drogas y exploraciones con fines diagnésti-
cos 6 terapéuticos.

2.5.1. FRA por AINES: el tratamiento con AINES acentda notablemente la vasoconstriccion
dependiente de angiotensina Il, ademas bloguean la ciclooxigenasa, con lo que bloguean el
efecto protector de las prostaglandinas en el FRA, volviendo al individuo mas susceptible de
desarrollar este trastorno en cualquier situacién de las descritas anteriormente.

2.5.2. FRA por IECA/ARA II: en situaciones de contraccion de volumen se produce un esti-
mulo para la produccion de reninay por consiguiente de angiotensina II. Entre otras acciones la
AT Il produce una vasoconstriccion de la arteriola eferente que tiende a mantener el filtrado glo-
merular cuando hay una cafda de la presion sistémica. Los pacientes que presentan una deple-
cion de volumen o un fallo cardiaco son especialmente vulnerables a drogas que inhiban el sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona como los I[ECA/ARA 1. El uso de estos agentes particu-
larmente en individuos de riesgo pueden provocar un FRA por hipoperfusion renal. Suele ocurrir
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en pacientes monorrenos, ancianos, diabéticos, insuficiencia cardiaca con presién arterial
media disminuida. Por otra parte los IECA/ARAII son de eleccién en el tratamiento de la HTA
como primer escaldn, por lo que es una medicacién muy utilizada por la poblacién general y es
importante indagar sobre su consumo y retirarlo si es posible en situacién de riesgo de FRA.

25.3. FRA POR CONTRASTE: Su incidencia esta en aumento. En los pacientes de riesgo
(diabéticos, en tratamiento con IECA, AINES, ADO, DIURETICOS, ERC) debemos evitar en lo
posible estas exploraciones y si son estrictamente necesarias (cateterismo. ...) hacer profilaxis
adecuada, usar minima cantidad de contrastes isosmolares que reducen incidencia de compli-
caciones.

Retiraremos la medicacién predisponente 24 horas antes. La profilaxis se inicia preferente-
mente 12 h antes del procedimiento (si esté previsto) y se continua 12 horas después. También
es posible realizarla unas horas previas si la exploracion es urgente. Consiste en, mantener
hidratado al paciente con perfusién de suero salino 0.9% a razén de Tml/k/h, pudiéndose hacer
también con suero bicarbonatado 1/6 M en la pauta répida de 3 horas previas y posteriores,
administracién de N-Acetilcisteina 600 mg cada 12 horas desde el dia previo hasta el dia pos-
terior a la exploracién

3. ESTRATIFICACION DEL RIESGO. TRATAMIENTO

Un paciente con FRA debe ser evaluado secuencialmente, por lo que se pasara a zona de
observacion desde donde se decidira su destino final (ingreso, alta a domicilio, cita en con-
sultas de Nefrologfa)

3.1. Medidas de soporte. En primer lugar debemos reponer el déficit de agua y electroli-
tos que presente el paciente y corregir el equilibrio acido basico (ver temas) siempre que el
paciente permita un manejo conservador. Es importante conseguir una via central para mane-
jo de volemia y aportes. En principio si el estado cardioldgico del paciente lo permite, pueden
infundirse de forma rapida en 2-3 h, 1 a 2 litros de suero salino 0.9%, observando respuesta
diurética. Normalmente si el FRA es prerrenal debe iniciar diuresis 6 aumentar el ritmo hora-
rio. Si mantiene oligoanuria iniciaremas perfusion de furosemida. Si no obtenemoas respuesta
en 24 horas (NTA) debe suspenderse y plantear tratamiento sustitutivo de la funcién renal.

Recibirdn ademés tratamiento de enfermedad precipitante (control insuficiencia cardiaca,
anemia severa, sepsis), profilaxis de complicaciones (proteccion géstrica, nutricion adecuada,
En caso de FRA obstructivo se intentard resolver la obstruccién mediante sondaje del pacien-
te si es distal, 6 consultando con Urologia si el problema supera la vejiga.

3.2. Necesidad de dialisis. La indicacién y pauta la establece el especialista en
Nefrologfa. Se debe intentar hacer una valoracion hemodindmica y estabilizar al
paciente para iniciar la sesion con garantias. En caso contrario es indicacion de paso a
UCI y adaptacion de la técnica de soporte renal més apropiada para el paciente. Las
técnicas continuas son de eleccion en el paciente critico con inestabilidad hemoding-
mica, mientras que las intermitentes son las mas usadas en el resto.

Analiticamente son parametros de diélisis urgente:

 Hiperpotasemia toxica y sintémética., con trastornos en ECG (habitualmente K >7 mE/l)
© Fdema agudo de pulmdn que no permite  no responde a tratamiento médico.

® Acidosis metabdlica severa (pH < 7).



256 | MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

Tabla 1.
ELEVACION DE CREATININA Y UREA (Cortesia Dr. Liafio (modificadal. Nefrologia clinica

2° edicion. Editorial Panamericana)

¢Fracaso renal agudo o crénico?

Ecografia renal
Tolerancia a la uremia
Anemia (no excluye)

AGUDO
¢Tiene uropatia obstructiva?
Globo vesical
Eco renal: dilatacion
NO Neoplasia: uro/gine
¢Hay factores prerrenales?
Vomitos/diarreas
NO Diuréticos
AINES/IECA...

¢Datos de enfermedad glomerular?

U

NO Enfermedad sistémica

Proteinuria
HTA frecuente

¢Hay enfermedad vascular renal?

U

NO

Historia de IAM, FA
Cataterismo reciente
HTA

¢Datos de enfermedad intersticial?

U

NO

L

Antibiéticos
e " " AINEs
¢Existen depésitos de cristales? Contrastes yodados
Infecciones
Proteinuria no nefrotica

No Eosinofilia

NECROSIS TUBULAR



Tabla 2.
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ETIOLOGIA Y MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA IRA (Cortesia Dr. Castilla)

Clinica

C

Enfermedades de
vaso “grande”

Trombosis de la arteria
renal

Trombosis de la vena renal
Aneurisma disecante de
aorta

Estenosis critica de arteria
renal

Arteritis de Takayasu

Segun enfermedad causal,
valorar antecedentes de IAM,
FA

Dolor lumbar

Hematuria macroscdpica
HTA muy frecuente

Hematuria macrosco-
pica a veces
Proteinuria escasa

Vaso “pequefio”

HTA acelerada maligna
SHU-PTT
Esclerodermia

Enfermedad ateroembélica

Vasculitis: PAN, Wegener

Enfermedad causal. Sospechar
enfermedad ateroemboélica si
antecedentes de manipulacion
arterial o introduccion reciente
de anticoagulacion, livedo reti-
cularis, embolismos distales
Investigar cumplimiento tto.
HTA acelerada maligna

HTA, proteinuria
escasa

Anemia, trombopenia
y esquistocitos en
SHU-PTT

Eosinofilia en enfer-
medad ateroembélica

Glomerulares

Primarias:

GMN IgA, GMN extracapi-
lares, NTA asociada a S.
Nefrético masivo
Secundarias:

Infecciosas, GMN postin-
fecciosa

Inmunes: LES, vasculitis...

Segun la enfermedad causal:
episodios hematuria macroscé-
pica en la IgA frecuentemente
asociados a infecciones. Brote
de LES: afectacion hematologi-
ca, articular, cuténea.

En el anciano son muy frecuen-
tes las GMN extracapilares.

Proteinuria nefrética
Hematuria macro o
microscoépica

Seg(n enfermedad
de base hipocomple-
mentemia

Tiibulo-Intersticio

Primaria: con o sin uveitis
Farmacos: quinolonas,
cefalosporinas, AINES,
alopurinol.

Infecciosas: pielonefritis
leptospirosis, TBC.
Inmune: Sjogren, sarcoido-
sis, LES.

Tumoral: mieloma

Toma reciente de farmacos,
son el principal causante de
dafio intersticial agudo, en
especial los antibioticos.
Lesiones cutaneas (rash) en
las inmunoalérgicas aunque
aparece en menos de 1/3 de
los casos

Sindrome nefrético en las aso-
ciadas a AINES

Proteinuria no mayor
de 1-1.5gr/24h (salvo
AINES)

Marcadores de dafio
tubular: glucosuria,
aminoaciduria, tras-
tornos de la acifica-
cidn y concentracion.
Fundamental:
eliminar la causa
subyacente
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Capftulo 23: URGENCIAS UROLOGICAS

23a: Hematuria, célico nefritico, obstruccion vias urinarias

HEMATURIA

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El concepto hematuria hace referencia a la presencia de sangre en la orina, procedente de
cualquier nivel de la via urinaria, desde el glomérulo hasta el esfinter urinario externo. Se
denomina microhematuria al sangrado que sélo es evidente al examen microscépico, y macro-
hematuria al que se aprecia simple vista, lo que suele ocurrir a partir de 100 hematies por
campo. Es importante su distincién con uretrorragia, consistente en la emision espontanea de
sangre por la uretra, lo que ocurre cuando el origen es distal al esfinter estriado, por tanto de
manera independiente de la miccion.

Pseudohematuria es la pigmentacion de la orina por sustancias enddgenas (hemoglobina en
la hemélisis intravascular, mioglobinuria asociada a un ejercicio violento...) o exdgenas, simu-
lando hematuria. Determinados farmacos (fenotiazinas, rifampicina, laxantes con fenolftalei-
na...) o algunos alimentos (remolacha, setas, moras) pueden causarla. Es importante ademés eli-
minar la posibilidad de una mezcla de sangre procedente de vagina u otros érganos con la orina.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La emision de codgulos suele ser indicativa de etiologia urolégica. Codgulos alargados y
finos suelen ser de origen ureteral o renal, mientras que grandes coagulos, a veces obstructi-
vos, suelen deberse a patologfa prostética o vesical.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Es importante destacar que la atencidn de la hematuria en urgencias no siempre debe estar
dirigida en nuestro medio a llegar a un diagnéstico final. Aunque es un sintoma claro de alar-
ma, que en un porcentaje alto de enfermos pone de manifiesto la presencia de una enferme-
dad de importancia, la disponibilidad de un 4gil acceso a consulta hace que el diagndstico final
pueda realizarse de manera ambulatoria en una mayorfa de enfermos, sin que ello repercuta
en el prondstico.

Anamnesis: los antecedentes personales del enfermo seran fundamentales en la orienta-
cién diagnéstica del proceso; debeo indagarse sobre los farmacos que toma (especial atencién
a los anticoagulantes), antecedentes uroldgicos, presencia de nefropatias médicas, tumores,
discrasias sanguineas. .. Tiempo desde la aparicion del sangrado, relacién con alguna activi-
dad o con el ciclo menstrual, etc. nos dardn informacion para la orientacién diagnéstica. La sin-
tomatologia acompafiante puede orientar sobre la etiologia

Exploracion fisica: La exploracién abdominal es fundamental, no sélo para deteccién de
masas abdominales, sino para descartar la presencia de globo vesical, frecuente en hematu-
rias con codgulos que impidan la miccién, y que en determinados enfermos (ancianos, pacien-
tes con demencias. ..) pueden pasarnos desapercibido.

Estudios analiticos:

Anélisis elemental de orina (a pedir si se sospecha pseudohematuria): confirmara la pre-
sencia de hematuria. La presencia de cilindros hematicos, proteinuria intensa y hematies dis-
mérficos indican un origen parenquimatoso (infrecuente en hematuria macroscopica). Piuria y
bacteriuria orientaran hacia ITU. Eosinofilia orientaré hacia patologfa tubulointersiticial.

Hemograma y estudio de coagulacién: nos orientaran sobre la intensidad del sangrado, la
necesidad de transfusion y la posibilidad de que una alteracion de la coagulacién sea causa
determinante o contribuyente del problema.
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Bioguimica: para evaluar la funcion renal.

Citologfa, ecografia, cistoscopia, ureterascopia: seran pruebas a realizar de manera ambu-
latoria en la mayorfa de pacientes.
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La realizaremos teniendo en cuenta varios aspectos:

e ;es macroscdpica?: la hematuria microscépica no precisa atencion urgente.

e ;presenta emision de coagulos con tendencia a la abstruccion?

e ;causa inestabilidad hemodinédmica/precisa transfusion?

En una hematuria sin codgulos de reciente aparicién, de intensidad leve, presentacion oca-
sional, sin signos de anemizacion en la exploracion (coloracién mucocutanea) ni trastornos
hemodindmicos, en enfermo sin patologia afiadida importante, el manejo serd ambulatorio,
remitido de manera PREFERENTE a consultas externas de Urologia o a su urdlogo de referen-
cia. De sospecharse anemizacion o presentar patologfa concomitante (cardiopatias, EPOC...)
debera realizarse previamente un hemograma y valorar la necesidad de transfusién o trata-
miento con sulfato ferroso.

En las hematurias con coagulos la realizacion de un hemograma deberd ser sistematica,
para valorar la severidad del sangrado y la necesidad de transfusion. El siguiente factor que
determinard la actitud a tomar serd la presencia de dificultad para la emision de orina. La pre-
sencia de coagulos de moderado-gran tamafio, que puedan dificultar la miccién obligara al
ingreso en la zona de urgencias del paciente (STC/OBS).

5. TRATAMIENTO

El tratamiento serd etioldgico, pero en la mayorfa de ocasiones no se harad de manera
urgente. Si el paciente presentase una patologia hematoldgica que pudiera ser responsable del
sangrado se tomaran las medidas oportunas (vitamina K, transfusion plaguetaria, paso de anti-
coagulacién oral a heparina de bajo peso molecular).

En los pacientes ingresados en la zona de urgencias (STC/OBS) debera colocarse un son-
daje vesical de tres vias (sonda de Couvelaire de al menos 20 ch., o de Dufour de al menos el
mismo calibre para varones). Posteriormente es fundamental la realizacién de un lavado vesi-
cal manual con jeringa de 50 cc. para evacuar los restos de codgulos intravesicales que pue-
dan quedar. Sélo tras este paso comenzaremos con lavado vesical continuo. Si el paciente pre-
senta buena evolucidn, con emisién de orina clara o levemente tefiida tras haberse retirado el
lavado vesical continuo, y sin problemas analiticos destacados, el manejo podra ser ambulato-
rio. Si tras unas horas de evolucion no se consigue la resolucion del cuadro deberd contactar-
se con el urdlogo de guardia.

No recomendamos el empleo de inhibidores de la fibrinolisis como el 4cido épsilon amino
caproico o el cido tranexamico, por no estdr demostrada su utilidad en la hematuria, pudien-
do ademds formar grandes codgulos vesicales de dificil extraccion.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION (UNO 0 DOS SOBRE GUIAS DE PRACTICA CLINICA)
http://www.aeu.es/UserFiles/File/Urgencias_Urologicas.pdf

COLICO NEFRITICO
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Es la causa mas frecuente de dolor uroldgico agudo y supone el 3'5% de todas las urgen-
cias hospitalarias. Se define como cdlico nefritico al cuadro doloroso originado por una disten-
sion aguda de la via urinaria proximal a la obstruccién y de la cdpsula renal secundaria a la ele-
vacion de la presion intraluminal, provocado en el 90-95% de los casos por una litiasis.
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Anatémicamente existen localizaciones a lo largo del trayecto ureteral donde es més facil
que el calculo quede detenido, asf la unién pielo-ureteral, el cruce uréter-vasos iliacos y el uré-
ter intramural serén las zonas donde con mayor frecuencia queden impactados.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El sintoma fundamental es el dolor de aparicién brusca iniciado en la regién lumbar e irra-
diacion descendente, siguiendo el trayecto ureteral, al flanco y fosa iliaca homolateral, a la
region inguinal y al testiculo en el vardn y los labios mayores en la mujer, a veces también se
irradia a cara interna del muslo y a la regi6n anal. Los calculos situados a nivel yuxtavesical
motivardn clinica miccional con polaquiuria, disuria y urgencia miccional.

Otra caracteristica tipica de este dolor es su paroxismo, de tipo célico como su nombre indi-
ca, evolucionando més tarde con crisis y periodos de remision. Es violento y desgarrante, no
aliviando con ninguna postura, por lo que encontraremos a un paciente inquieto y angustiado.

Otros sintomas comunes durante un episodio de célico nefritico son las nduseasy los vami-
tos, e incluso fleo paralitico. La microhematuria esta presente casi de forma constante, y de
forma excepcional aparecerd hematuria macroscopica.

En cuanto a la exploracion, encontraremos a un paciente inquieto, que presentara dolor
espontaneo y a la exploracion en el dngulo costovertebral y en el flanco abdominal correspon-
dientes.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La anamnesis que deberd incluir la existencia de antecedentes familiares y personales de
episodios parecidos. Se debe confirmar la presencia o ausencia de fiebre o anuria que nos
orientaran hacia la existencia de complicaciones.

En el apartado de pruebas complementarias, debe solicitarse a todo paciente con célico
nefritico: hemograma y bioguimica sanguinea (valoraremos funcion renal y existencia de leu-
cocitosis), bioguimica urinaria (valoraremos la existencia de microhematuria, leucocituria,
proteinuria) y una radiograffa simple de aparato urinario (imagenes radiopacas compatibles
con litiasis urinarias sobre las siluetas renales o los trayectos ureterales, siendo las menores
de 7 mm expulsables sin instrumentacidn en el 90% de los casos).

La ecografia se reservaré para los pacientes con criterios de ingreso en el area de STC u
observacion del hospital. Tiene una gran capacidad de resolucion, detectando calculos meno-
res de 0,5 cm, aunque la deteccidn ecogréafica de calculos ureterales es practicamente imposi-
ble, salvo cuando se localicen en un uréter muy dilatado y en el segmento lumbar o yuxtavesi-
cal. Sin embargo nos podrd mostrar la dilatacién de la via excretora que nos indica la obstruc-
cién del sistema excretor y ademas nos permite valorar el estado del parénquima renal.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

El tratamiento inicial de todo célico nefritico no complicado deberd realizarse por medio de
analgesia intravenosa en la puerta de urgencias, siendo criterio de derivacién a la zona de
observacion la refractariedad del dolor a dos tandas de analgesia, la presencia de fiebre, anu-
ria (especialmente en el caso de pacientes monarrenos) o una marcada leucocitosis.

5. TRATAMIENTO (ALGORITMO 1)

a) Analgesia: los més utilizados en la practica diaria son el metamizol magnésico (2 gr. IV o
IM cada 8 horas), ketorolaco (30 mg IV cada 8 horas) o dexketoprofeno (50 mg IV cada 8 horas).
Si con estos farmacos de primera linea no conseguimos mitigar el dolor podremos utilizar anal-
gésicos mas potentes como el tramadol (100 mg IV cada 6-8 horas), petidina (25 mg IV cada 8
horas). Y en ultima instancia clorpromacina 125 mg IV o IM, siendo suficiente normalmente
con una o dos dosis para calmar al paciente.
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b) Medidas expulsivas: el uso de analgésicos o/y anti-inflamatorios ya suponen parte de
este tratamiento expulsivo, pero deberd completarse con incremento de la ingesta de liquidos
(2 - 3 litros/ dia). Esta medida si el calculo no es expulsable puede agravar la sintomatologfa
al aumentar la presion intrapiélica por aumento de volumen, por lo que no estaria indicada.

¢) Antibioterapia: podemos optar por amoxicilina-clavulénico (1 gr IV cada 8 horas), cipro-
floxacino (400 mg IV cada 12 horas) o ceftriaxona (2g IV cada 24h) segtin la gravedad del cua-
dro ante el que nos encontremos o el perfil de alergias del paciente. Solo justificada ante sos-
pecha de sobreinfeccion o previamente a manipulaciones urolégicas.

d) Tratamiento instrumental: se llegara a este tipo de tratamiento en aquellos casos refrac-
tarios a las medidas convencionales o con complicaciones como anuria o infeccion. Contamos
fundamentalmente con dos procedimientos:

1. Cateterismo ureteral: colocacion de un catéter intraureteral via endoscépica, que logre
sobrepasar el obstaculo restableciendo el flujo urinario.

2. Nefrostomia percuténea: en este caso el catéter serd introducido en la pelvis renal
mediante una puncién percutanea en la fosa renal bajo control ecogréfico.

En ambos casos el paciente suele quedar hospitalizado para completar su estudio y tto.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION
www.uroweb.org/professional-resources/quidelines/

Algoritmo 1:
TRATAMIENTO DEL COLICO NEFRITICO

COLICO NEFRITICO

COMPLICADO

(Fiebre. Anuria) i

Simple aparato urinario
Analgesia
Ingreso en STC/Observacion
l No control Control
Simple aparato urinario Ingreso en Estancias Alta a MAP

Ecografia Urolégica
Analitica con E. Coagulacion
Analgesia+Antiioterapia i.v.

l

Avisar a Urologia <«————No control Control

l

Valoracion
Uroldgica Diferida

cortas, Ecografia,
Analitica, Analgesia i.v.
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OBSTRUCCION DE ViAS URINARIAS: UROPATIA 0BSTRUCTIVA

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Se define uropatfa obstructiva (UO) cuando existe un obstaculo mecanico o funcional al flujo
de la orina en alguna parte del tracto urinario desde el drea cribosa papilar del rifién al exterior.

La nefropatia obstructiva es la consecuencia de la obstruccion sobre el parénquima renal,
mientras que hidronefrosis hace referencia a la dilatacion de la pelvis y célices renales como
resultado de la obstruccién.

La etiologia més frecuente en hombres es HBP-céncer de prostata, litiasis, vejiga neurége-
na y estenosis de uretra; en mujeres es el embarazo, litiasis y tumores ginecol6gicos; y en la
edad pediatrica predominan las de causa congénita (estenosis de la unién pielo-ureteral y
reflujo vésico-ureteral), seguido de vejiga neurdgena y valvulas uretrales.

La etiologia més frecuente en las supravesicales es el cancer (50%) y la litiasis (40%), mien-
tras que en las infravesicales es la HBP-céncer de préstata seguido de las estenosis de uretra.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Predomina el dolor esponténeo en las presentaciones agudas, siendo anodina la sintoma-
tologia en las crénicas. A veces se acompafia de fiebre y en las uropatias obstructivas supra-
vesicales bilaterales (o unilaterales en monorreno) y en las infravesicales completas la clinica
es de oligo-anuria/retencion.

Resulta imprescindible una adecuada anamnesis y exploracion fisica, siendo importante la
realizacion de un tacto rectal en el varén y una exploracion ginecoldgica en la mujer.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Depende de la sintomatologia gufa, siendo interesante tener en cuenta los capitulos sobre
célico nefritico, pielonefritis e insuficiencia renal.

En los casos de oliguria / anuria una historia de prostatismo evolucionado y exploracion
(con globo vesical) puede orientarnos hacia el diagnéstico de retencién de orina (aguda o cré-
nica), siendo necesaria la derivacion urgente mediante sondaje uretral. Cuando este tipo de
derivacion no es factible (falsa vfa), el urélogo de guardia valorard la realizacién de sondaje
bajo control endoscépico y guia o bien la realizacién de una cistostomia suprapdbica (con o sin
control ecogréafico).

La prueba diagnéstica que nos aporta més datos desde el punto de vista de manejo diag-
ndstico-terapéutico en el paciente con oliguria / anuria es la ECOGRAFIA ABDOMINAL, ya que
establece el diagndstico de uropatia obstructiva infravesical (retencion) frente a supravesical
uni o bilateral (anuria obstructiva).

Cuando la uropatia obstructiva es supravesical bilateral o unilateral en monorrenos, la insu-
ficiencia renal obstructiva, asi como fiebre o leucocitosis marcan la actitud terapéutica y el
grado de urgencias, siendo la derivacion de la unidad excretora o unidades excretoras la acti-
tud terapéutica fundamental junto a otras medidas de soporte (Tabla 1).

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La obstruccion supravesical puede afectar a cualquier sector del aparato urinario alto, uré-
ter, pelvis o célices. Cuanto més cerca esté la obstruccion de la unién uretero-pélvica, los sin-
tomas apareceran de manera méas aguda y temprana, siendo mas rapido el proceso destructi-
vo renal.

Los riesgos derivados de la obstruccién supravesical son el fracaso renal agudo obstructi-
vo y la pielonefritis obstructiva con clinica de fiebre y malestar general, entre otros sintomas,
que deben ser tratados de la forma mds precoz posible por el riesgo de sepsis urinaria que
incrementa considerablemente la morbimortalidad de los pacientes.
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Los riesgos derivados de la obstruccién infravesical son el fracaso renal agudo obstructivo
y la insuficiencia renal crénica con atrofia parenquimatosa post-obstructiva.

5. TRATAMIENTO

Por su diferente etiopatogenia, cuadro clinico y repercusion anatomo-funcional sobre el
aparato urinario, estructuraremos el tratamiento de la uropatfa obstructiva en dos apartados:

1. UO del aparato urinario superior o supravesical

Tratamiento de las formas agudas: anuria obstructiva, pielonefritis obstructiva y célico
nefritico.

La anuria obstructiva y la pielonefritis obstructiva con afectacion del estado general, fiebre
y deterioro de la funcién renal, requerirdn una derivacion urinaria, que valorard el urélogo de
guardia, quien indicard y realizard la derivacion del sistema excretor obstruido con mayor o
menor urgencia. Se deberd realizar ingreso en estancias cortas, observacitn u hospitalizacién
segun las caracteristicas y comorbilidad del paciente, asi como el diagnéstico y necesidades
de tratamiento del mismo. Posteriormente seran estudiados en régimen ambulatorio.

Tratamiento de las formas crénicas: hidronefrosis primaria y secundaria, megauréter.

Su manejo se escapa de los objetivos de este manual, a menos que se complique con fra-
caso renal obstructivo o pielonefritis obstructiva, en cuyo caso se indicarfa derivacion urinaria
junto con otras medidas de soporte y posterior estudio en régimen ambulatorio.

2. U0 del aparato urinario inferior o infravesical

Tratamiento de la retencion aguda de orina (RAQ):

Consiste en una imposibilidad miccional completa o casi total, con un intenso dolor hipo-
géstrico e imperiosa necesidad de orinar que no puede ser satisfecha. EI sondaje vesical suele
resolver el cuadro, aunque debe realizarse con caracter urgente, es importante la asepsia. En
caso de sondaje dificil o complicaciones derivadas de un sondaje fallido (falsa via), puede ser
necesario el sondaje bajo visién endoscépica y gufa, e incluso la cistostomia suprapubica.
Posteriormente seran estudiados en régimen ambulatorio.

Tratamiento de la retencion cronica de orina (RCO):

Es el resultado de un vaciamiento incompleto de la vejiga de larga evolucién. Debido a que
estos pacientes son de avanzada edad y pluripatoldgicos es muy importante, extremar las
medidas de asepsia y vigilar la posible hemarragia ex—vacuo y los efectos de la posible poliu-
ria desobstructiva vigilando la adecuada reposicion de volumen.

Es recomendable vigilar la evolucién de estos pacientes durante 24 — 48 horas con contro-
les analiticos, valorando su ingreso segun caracteristicas del paciente, comorbilidad y recupe-
racién de la funcién renal. Posteriormente seran estudiados en régimen ambulatorio.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION
www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000467.htm
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Capitulo 23b: Sindrome de escroto agudo y priapismo

SINDROME DE ESCROTO AGUDO

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El término “escroto agudo” define una situacion clinica de urgencia, de diversa etiologia,
caracterizado por dolor agudo e intenso del contenido escrotal acompafiado a menudo de sig-
nos locales y sintomas generales.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Las dos patologfas mas frecuentes a descartar dentro del escroto agudo son la torsion tes-
ticular y la orquiepididimitis.

En el caso de la torsién la clinica suele ser un dolor intenso de aparicién brusca que suele
acompanarse de nauseas 6 vomitos, sin fiebre ni sintomas del tracto urinario inferior (STUI) irri-
tativos. En la exploracion el testiculo suele estar ascendido y es doloroso (signo de
Governeur). La ausencia del reflejo cremastérico (contraccion del cremaster al estimular la
bolsa escrotal), es un buen indicador de torsién del cordén, aunque no hay ningdn signo consi-
derado patognoménico.

La epididimitis aguda es un sindrome clinico que consiste en dolor, tumefaccién e infla-
macion del epididimo de menos de 6 semanas de evolucion. En la exploracién se objetiva un
aumento de tamafio del hemiescroto afecto con sintomas locales inflamatorios y la elevacién
testicular aliviard el dolor (signo de Prehn). El reflejo cremastérico estd conservado junto a
un hidrocele reaccional con relativa frecuencia.

En la epididimitis crénica el dolor es més prolongado y sin tumefaccion en epididimo y
testiculos.

Otras patologfas implicadas en este sindrome aunque menos frecuentes son la torsién de
apéndices testiculares y epididimarios y que en un 95% se producen sobre el apéndice de
Morgagni. Se presenta sobre todo en el nifio pequefio, siendo més raro en el adolescente y
excepcional en el adulto. No suele haber afectacién general, ni fiebre y es frecuente en fase
temprana palpar un nddulo blando doloroso, siendo a veces el apéndice infartado visible a tra-
vés de la piel, signo del punto azul, con reflejo cremastérico presente y testiculo mévil.

La Gangrena de Fournier es una urgencia quirirgica, que consiste en una necrosis
genitoperineal rdpidamente progresiva que fundamentalmente ocurre en pacientes diabéticos,
aunque hay muchos factores implicados en su origen (como exponemos mas adelante).

Por Gltimo les traumatismos son relativamente infrecuentes. Se clasifican en cerrados o
no penetrantes, abiertos o penetrantes y otros como las quemaduras. Las formas clinicas son
variadas desde la contusion simple. el hidrocele traumético, hematoma escrotal, hematoma
intratesticular y hematocele hasta la rotura testicular y las avulsiones como lesiones més gra-
Ves y que requieren una actitud menos conservadora y més precoz.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

En el caso de la torsidn testicular cuando existe una sospecha diagndstica clara, esta jus-
tificada la exploracion quirdrgica répida sin ser necesario solicitar mas pruebas complementa-
rias que retrasen la intervencién y comprometan la viabilidad testicular.

Si existen dudas razonables, la solicitud de ecografia doppler color, nos mostrard, si se
confirma el diagnéstico, un aumento del tamafio testicular con cambios en la ecogenicidad y
sobre todo el compromiso del flujo sanguineo hacia el testiculo.
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Respecto a las epididimitis en la analitica sanguinea es frecuente la leucocitosis con neu-
trofilia, y en el sedimento de orina es frecuente la piuria y la bacteriuria. La ecografia muestra
un aumento del volumen epididimario con éreas hipoecogénicas y acimulos purulentos o
hidracele reaccional y el doppler color se caracteriza por hiperaflujo vascular.

La torsion de apéndices testiculares y epididimarios suele diagnosticarse por la clinica y se
confirma con ecograffa doppler visualizando el apéndice inflamado y flujo normal 0 aumentado.

El diagnostico diferencial entre estas patologias citadas ha de realizarse lo més urgente
posible pues su demora puede llevar a la pérdida del testiculo.

La gravedad de la gangrena de Fournier obliga a una actuacion rapida, puede ser Gtil para
el diagnéstico la radiograffa de abdomen o la ecografia para ver el aire del enfisema subcuté-
neo provocado por la infeccion bacteriana.

Presentamos en la Tabla 1 un algoritmo diagnéstico de las principales etiologfas del escro-
to agudo.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

En el caso de sospecha de torsidn testicular es fundamental relajar al paciente y someter-
lo a una exploracién quirdirgica lo antes posible, sin pruebas complementarias afiadidas que
retrasen la actuacion. El prondstico es bueno si la destorsion v fijacion testicular se realizan
dentro de las 6 horas siguientes a el inicio del dolor.

La gangrena de Fournier hay que sospecharla en pacientes con antecedentes de diabetes
mellitus, alcoholismo, obesidad, mala higiene traumatismos locales, patologia uretral o sonda-
je previo, infecciones perirrectales o perianales y en pacientes intervenidos de circuncision o
herniorrafia. Es fundamental sospecharla precozmente para actuar lo antes posible en la esta-
bilizacion del paciente y evitar el consiguiente riesgo de evolucion fulminante a un cuadro sép-
tico que puede ser mortal.

La epididimitis u orquiepididimitis y la torsién de apéndices testiculares y epididimarios
no son patologias que pongan en grave riesgo en principio el testiculo e incluso el estado
general del paciente y la actuacién debe ir encaminada a aliviar la sintomatologia de dolor
e inflamacién local.

Respecto a los traumatismos la actuacidn (reposo y antiinflamatorios o en el otro extremo
cirugia urgente), sera dependiente de la gravedad del mismo ayudados para su determinacion
de las pruebas complementarias solicitadas.

5. TRATAMIENTO

En la torsion testicular se puede intentar la detorsién manual pero si no corrige es necesa-
ria una rapida exploracion quirtirgica que pretende comprobar la viabilidad testicular y la orqui-
fijacion posterior. Sélo si el testiculo esta necrético debe ser extirpado.

La epididimitis u orquiepididimitis se trata con unas medidas generales que incluyen repo-
s0 en cama, frio local, elevacién escrotal, analgésicos y antiinflamatorios. El tratamiento anti-
biético empirico dependerd de la edad, habitos sexuales y antecedentes del paciente. Es nece-
sario al darle el alta de urgencias derivarlo a las consultas de urologfa.

En el caso de la torsion apendicular lo fundamental es limitar la actividad fisica, analgési-
cos, antiinflamatorios y observacion. Sélo en casos dudosos se debe realizar una exploracion
quirdrgica testicular y extirpar el apéndice afectado.

Respecto a la gangrena de Fournier el tratamiento comienza con la estabilizacion hemodindmi-
ca del paciente, antibiticos en asociacion de amplio espectro y drenaje con desbridamiento qui-
rirgico extenso del drea gangrenosa, dejando la reconstruccion para un segundo o tercer tiempo.
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PRIAPISMO

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Estado patoldgico de ereccion persistente del pene no derivada del deseo sexual y sin par-
ticipacion del cuerpo esponjoso ni del glande, como ocurre en la ereccién fisioldgica.

Existen dos tipos fisiopatolégicos distintos, que son: arterial y venooclusivo.

2. PRIAPISMO VENOOCLUSIVO

2.1. Definicion: también llamado de bajo flujo o isquémico. Causado por la obstruccion,
parcial o completa, del drenaje venoso de los cuerpos cavernosos que provoca un estado isqué-
mico que a las 3-4 horas induce una trombosis venular. La persistencia en el tiempo provoca
fibrosis de los cuerpos cavernosos y en consecuencia impotencia, convirtiéndose asi en una
emergencia urolégica a partir de la cuarta hora de instauracion.

2.2. Sintomas guia y signos exploratorios: el paciente suele acudir generalmente agi-
tado y con una ereccion dolorosa de varias horas de duracién. El pene suele presentar una
ereccién completa, resulta doloroso al tacto y se puede tornar cianético segin las horas de
evolucién.

2.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion: la
historia clinica detallada (incluyendo principalmente episodios previos de erecciones prolonga-
das, toma de medicamentos, tumores, alteraciones hematoldgicas e inyecciones intracaverno-
sas) y los sintomas del paciente son generalmente suficientes para orientar el tipo de priapis-
mo ante el que nos encontramos. Una gasometria de cuerpos cavernosos con unos valores de
pH<7.35, p0,<80 mm Hg y pCO, > 45 mm Hg corresponderia a un priapismo de bajo flujo. Si
seguimos dudando podemos pedir una ecografia doppler de cuerpos cavernosos.

2.4, Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: independientemente de
la etiologia, el prondstico depende del tiempo de evolucion y de ello derivan también las dis-
tintas actuaciones terapéuticas. El tratamiento se considera urgente a partir de las 4 horas de
instauracicn, y difiere si nos encontramos por debajo o por encima del limite de las 12 horas.
De manera que si la evolucion es inferior a 12 horas podemos empezar por tratamiento con-
servador, mientras que si las supera se opta por el tratamiento quirdrgico dado el mal pronés-
tico de mantenimiento de la funcién eréctil.

El tratamiento de estos pacientes debe realizarse por un urélogo y con monitorizacion de
tension arterial y frecuencia cardiaca si se utilizan farmacos a1 agonistas en una cama de
observacion.

2.5, Tratamiento escalonado:

1) Hidratacién del paciente, analgesia sistémica y monitorizacion de tension arterial y
frecuencia cardiaca.

2) Anestesia del pene mediante infiltracion subcuténea en la base y en el paquete vas-
culo-nervioso dorsal para minimizar el sufrimiento del paciente.

3) Inyeccion intracavernosa de alfa-adrenérgicos: el mas recomendable es la fenilefrina,
por ser un agonista B-1puro con escasa actividad B-1. Se utiliza una solucién de 1 mg
de fenilefrina por cada ml de suero salino. Se aplica una dosis de 0,2 ml en cada cuer-
po cavernoso. Con esta maniobra cedera mas del 80% de los priapismos mas frecuen-
tes en nuestro medio (secundarios a farmacos intracavernosos y con menos de 5 horas
de evolucion). Esta maniobra se puede repetir cada 5 a 10 minutos hasta un maximo
1,5 ml., unas 7-8 dosis.
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4) Aspiracion-irrigacién de cuerpos cavernosos: puncion con una aguja tipo “palomita”,
compresion del pene para extraer la sangre acumulada y posteriormente se irriga con
30-40 ml de suero fisioldgico frio. Una vez drenados parcialmente los cuerpos caver-
nosos se observara la aparicion de sangre roja (oxigenada).

5) Cirugfa: indicada en el fracaso del tratamiento medico o, para algunos autores, de pri-
mera eleccion en el priapismo de més de 12 horas de evolucién, en el que el compo-
nente isquémico instaurado no permitira la resolucion por los métodos anteriores.

3. PRIAPISMO ARTERIAL

3.1. Definicion: también llamado de alto flujo 0 no isquémico. La ereccion se mantiene por
un flujo arterial aumentado de manera permanente acompafiado de un drenaje venoso normal,
pero insuficiente para provocar la detumescencia. Suele ser provocado por una fistula arterio-
cavernosa asociada a un traumatismo perineal o peneano que lacera la arteria cavernosa o una
de sus ramas.

3.2. Sintomas guia y signos exploratorios: el paciente siempre refiere una historia de
traumatismo que puede haber ocurrido desde unas horas hasta unos dias antes de la aparicion
del priapismo. Esta forma de priapismo suele ser indolora. El pene se suele hallar en un esta-
do de ereccidn incompleta (60-75%), no es doloroso al tacto, y presenta una consistencia elés-
tica a la inspeccion.

3.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacién: la
historia clinica detallada (centrandonos sobretodo en el antecedente traumatico) y los sinto-
mas del paciente son generalmente suficientes para orientar el diagnostico. La sospecha clini-
ca debe ser apoyada por una gasometrfa de uno de los cuerpos cavernosos, siendo compatible
con esta un pH 7.35, p0, > 80 mm Hg y pCO, < 45 mm Hg. Si hubiera duda podemos recurrir a
la ecografia doppler de cuerpos cavernosos.

3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: a diferencia del priapis-
mo venooclusivo, el tratamiento puede ser diferido dada la buena oxigenacién del cuerpo
cavernoso y que el 60% de los casos se resuelven espontdneamente. El paciente deberd ser
ingresado en las camas de observacion para la aplicacion del tratamiento medico o bien en
espera del tratamiento intervencionista.

3.5. Tratamiento escalonado:

a) Observacion: dado que un alto porcentaje de los casos se resuelve espontaneamente,
si la evolucion es menor de 4 horas optaremos por esperar.

b) Conservador: hidratacién y analgesia del paciente, compresion externa del flujo arte-
rial y aplicacion de frio local (rodear el pene con compresas y aplicar paquetes de hielo
0 bien cloruro de etilo).

¢) Farmacoldgico: inyeccién intracavernosa de fenilefrina (siguiendo las directrices ante-
riormente expuestas).

d) Arteriograffa selectiva+embolizacion con material reabsorbible de forma diferida. Esta
es la actuacion sobre la que hay hoy dia mas consenso.

e) Cirugia: indicada ante el fracaso de todos los pasos anteriores, obligando a la ligadu-
ra directa de la arteria lacerada.

4. LINKS PARA MAS INFORMACION
www.fisterra.com/quias2/escrotal.asp

http://www.auanet.org/quidelines/priapism.cfm
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Tabla 1.
ALGORITMO DIAGNﬁSTICO DE LAS PRINCIPALES ETIOLOGIAS DEL SINDROME DE ESCROTO
AGUDO (STUI): SINTOMAS DEL TRACTO URINARIO INFERIOR

| AMINESIS + EXPLORACION FISICA |

- N

Dolor de instauracion
brusca. Ver antecedentes.
Ausencia signo de Prehn
y cremastérico. Si nifio y
“mancha azul” sospechar
T. Hidatide

DUDAS EN EL
DIAGNOSTICO

Dolor de instauracion
progresiva. Signos de
inflamacion local.
STUl irritativo. Signo de
Prehn y crematistico

Dolor de inicio isidioso,
Edad avanzada. Factor
predisponente
genitourinario/anorrectal.
Ulcera necrética y

i

|

Ecografia
Doppler color

Sugiere torsion
de cordo:

Flujo presente /

elevado

Sugiere epidimitis

‘ Cirugia urgente

B S—

Flujo ausente /
dudoso

Sugiere
gangrena de
Fournier

i

Estabilizacion,

antibioticos de
amplio espectro
y cirugia

Reposo, AINEs,
antibioticos empiricos

A consulta de urologia
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Tabla 2.
ALGORITMO DIAGNOSTICO-TERAEUTICO DEL PRIAPISMO

ERECCION > 3-4 HORAS

ICC farmacos vasoactivos

Ingreso:

Gasometria cuerpos
«Puncién - Aspiracion y lavado
con suero fisiologi R
*(a, adregénicos ICC si era por
farmacos vasoactivos)

L —

Gasometrfa normal Gasometria a
(Eco-doppler con Tflujo) (Eco-doppler no Tflujo)

Sedacion Isquémico No Isquémico

) Analgesia
Resolucion <— i atacion

«, adregénicos ICC

tcodoppler color I@@_’ Resolucion

Artenografia

Resolucion <— 9 O .
Embolizacion selectiva

esolucio Ligadura arterial Derivacion cavernoso-esponjosa
- . Derivacion safeno-cavernosa
Derivacion cavernoso-esponjosa
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Capitulo 24: URGENCIAS OFTALMOLOGICAS: 0J0 ROJO,
PERDIDA SUBITA DE VISION Y TRAUMA OCULAR

1.0JO ROJO
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Denominacion en la que se incluyen un grupo de entidades que tienen en comun el enroje-
cimiento ocular. Las caracteristicas de este enrojecimiento y los signos y sintomas acompafian-
tes nos servirdn para realizar el diagnéstico diferencial. Existen tres tipos de hiperemia ocular.
1) Inyeccién conjuntival: enrojecimiento difuso de toda la conjuntiva bulbar y tarsal. 2)
Inyeccidn ciliar: region perilimbica méas enrojecida. 3) Inyeccion mixta: con caracteristicas de
las dos anteriores.

2. GLAUCOMA

2.1. Definicion: Conjunto de transtornos que se caracterizan por presion intraocular (PIO)
elevada provocando una lesion caracteristica en el nervio dptico (excavacion papilar).

2.2. Sintomas guia y signos exploratorios: El glaucoma crénico es asintomético, no
doloroso y sin enrojecimiento ocular. El glaucoma agudo cursa con dolor brusco, vision borro-
sa y nauseas y vémitos. En la exploracion nos encontraremos con una pupila en midriasis
media arreactiva junto a una inyeccion mixta. La PIO suele hallarse por encima de 40-45
mmHg lo que provaca un edema coreal. Ocurre normalmente en ojos con un angulo irido-
corneal estrecho predispuestos bajo determinadas condiciones a sufrir episodios de cierre
angular.

23. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
Puramente clinicos: Biomicroscopfa en ldmpara de hendidura con gonioscopia, tonometria ocu-
lar y sintomatologia.

2.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: Especial atencion a
pacientes diabéticos donde el dolor puede ser subagudo o estar ausente. Se intentara bajar la
PI0 lo més rapidamente posible con diuréticos: acetazolamida vo. 250mg/8h o manitol iv 20%
(250cc a chorro y 250cc en 45 min.); betabloqueantes tépicos (timolol 0.5% c/12h); y esteroi-
des topicos (dexamentasona cada 15min en la primera hora, posteriormente horaria). Si el
glaucoma es de angulo estrecho se afiade pilocarpina al 2% cuando la PIO comienza a bajar.
Analgesia y antieméticos si son necesarios.

2.5. Tratamiento: Tras la bajada de la PIO anteriormente descrita se realizaran iridotomi-
as con laser YAG bilateral para evitar nuevos episodios de blogueo pupilar.

3. UVEITIS ANTERIOR AGUDA

3.1. Definicion: Anatémicamente se clasifican en anteriores (afectacion de iris y cuerpo
ciliar), intermedias (pars plana) y posteriores (retina y/o coroides). La mayoria son idiopaticas
siendo las enfermedades reumaticas la causa asociada mas frecuente, sobre todo la espondi-
litis anquilosante.

3.2. Sintomas guia y signos exploratorios: Dolor, disminucién de agudeza visual, hipe-
remia conjuntival y fotofobia. En la exploracion encontraremos miosis pupilar, inyeccion ciliar,
ausencia de secreciones y PIO normalmente baja. Como caracteristicas tipicas destacan los
precipitados retroqueraticos (depdsitos blanquecinos endoteliales), la turbidez en camara ante-
rior (efecto tyndall) y las sinequias posteriores.

3.3. Abordaje diagnostico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
Diagnéstico clinico. Ante uveitis anteriores de repeticién y en intermedias y posteriores realizar
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estudio sistémico por Medicina Interna. Realizar siempre fondo de ojo bajo dilatacion farmaco-
|6gica para descartar afectacion intermedia o posterior.

3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: Mayor repercusion
sobre agudeza visual final en intermedias y posteriores. Midriaticos (ciclopentolato al 2%)
cada 15 min en urgencias hasta romper sinequias.

3.5. Tratamiento: Esteroides topicos (dexametasona, metilprednisolona) varias veces al
dia segun grado de inflamacién y ciclopentolato o atropina tres veces dfa, disminuyendo fre-
cuencia segun evolucion. Si existe afectacion posterior o intermedia se afiadirdn esteroides
sistémicos junto a inmunosupresores.

4. QUERATITIS Y ULCERAS CORNEALES

El signo comun y caracterfstico de la patologfa corneal el la tincién positiva con fluoresce-
ina, captada por las zonas desepitelizadas. Ademds puede aparecer sensacion de cuerpo extra-
fio o dolor, lagrimeo, fotofobia, blefarospasmo y disminucién de la agudeza visual en mayor o
menor medida dependiendo de la gravedad y extensién de las lesiones.

A. Queratopatia punteada superficial: Multiples lesiones puntiformes del epitelio cor-
neal que captan fluoresceina cuya distribucién nos orientara al diagnéstico clinico. Suele exis-
tir una inyeccion ciliar o mixta sin secrecion asociada. Entre las causas que la originan desta-
can el ojo seco (por mala cantidad o calidad de lagrima), la queratitis fotoeléctrica o actinica
(en soldadores por el arco voltaico, chispazos por cortocircuitos eléctricos o en esquiadores sin
adecuada proteccion ocular contra luz ultravioleta) y la queratitis por exposicion (por alteracio-
nes en la dindmica o estética palpebral que no permiten un cierre palpebral eficiente, siendo
la pardlisis facial la causa mas frecuente). El tratamiento de estas entidades varia desde el uso
de lagrimas artificiales sin conservantes (monodosis) en las formas leves hasta la dilatacion
(ciclopentolato 2%) mas colirio 0 pomada antibictica (tobramicina) 3-4 veces dia y oclusién con
disminucion de pauta segin evolucion. Analgesia oral.

B. Ulcera/infiltrado corneal: Opacidad blanquecina del estroma corneal que tifie con
fluoresceina. Cuando no tifie hablamos de infiltrado. Ademas de los sintomas comunes podre-
mos encontrarnos también con secreciones y reaccion inflamatoria de cdmara anterior (tyn-
dall). Tratamiento: ante (lcera (de presunto origen bacteriano) pequefia con leve reaccion de
camara anterior aplicar ciprofloxacino tdpico cada 2-3 h; si el tamafio es grande, la reaccién
inflamatoria es importante o la afectacion es central usar antibicticos tépicos reforzados
(tobramicina y cefazolina) horarios. Ciclopentolato 3 veces dia. Previo al inicio del tratamiento
debemos hacer raspado corneal para realizar cultivo.

® Herpes simple: |a afectacion corneal varia desde una queratitis punteada a una querati-

tis dendritica. Puede cursar también con Glceras estériles y edema estromal. Como norma
general, ante la sospecha de este cuadro siempre suspender esteroides tdpicos.
Tratamiento: aciclovir pomada oftalmica 5 veces dia durante 2 semanas junto ciclopen-
tolato 3 veces dia. En caso de afectacion estromal sin defecto epitelial puede ser nece-
sario el afiadir esteroides tépicos al tratamiento.

® Herpes zoster. exantema cutaneo hemifacial doloroso con cefalea y algia ocular ipsilate-

ral. Al igual que el herpes simple puede afectar piel, parpados, conjuntiva, corea, escle-
ra,... En la cérnea suelen manifestarse como queratitis pseudodendriticas. Tratamiento:
afectacion cutdnea con <72h evolucion, aciclovir oral (800mg 5 veces dia) de 7 a 10 dfas,
ungiiento antibictico sobre piel y compresas calientes. No administrar aciclovir oral si la
evolucion es de >72h; en caso de afectacion corneal, pomada de tobramicina tépica afia-
diendo ciclopentolato si el dolor es intenso.
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5. CONJUNTIVA Y ESCLERA
A. Conjuntivitis aguda: Inyeccion conjuntival con sensacién de cuerpo extrafio normal-
mente sin dolor y con secreciones asociadas, sobre todo por las mafianas.
® Adenoviricas: secrecion serosa, foliculos tarsales y adenopatia preauricular palpable.
Tratamiento sintomatico: |agrimas artificiales y compresas frfas. En casos de gran infla-
maci6n asociar corticoide tépico suave como medroxiprogesterona o fluorometolona.
® Bacteriana: secrecion mucopurulenta, papilas conjuntivales. Tobramicina 5 veces dia (10
dias).
o Alérgicas: picor, escozor y lagrimeo con importante quemosis conjuntival con edema pal-
pebral y papilas. Lagrimas artificiales, antihistaminicos topicos (olopatadina 2 veces dia
durante 15 dias) y en formas intensas esteroides topicos.

B. Episcleritis: Hiperemia conjuntival sectorial recurrente por dilatacién de vasos episcle-
rales, sin secreciones y con ligero dolor asociado. Son de causa idiopatica habitualmente.
Tratamiento: AINEs orales y tépicos.

C. Escleritis: Dolor ocular intenso que puede irradiarse a frente, mejilla y otras localiza-
ciones. Hiperemia sectorial o difusa de vasos episclerales, esclerales y conjuntivales, colora-
cién azulada escleral y disminucion de agudeza visual en ausencia de secrecion. Se asocia
hasta en un 45% de los casos a otros trastornos como artritis reumatoide, herpes zoster, ...
Tratamiento: AINEs orales (ibuprofeno 400mg 4 veces dia o indometacina 25mg 3 veces dia. Si
la escleritis es necrosante: prednisona oral asociada a inmunosupresores tipo ciclosporina.

D. Hiposfagma: Sangrado subconjuntival no doloroso sectorial o difuso. Puede producirse
tras trauma o Valsalva previo aunque lo més frecuente es que sea espontaneo, sobre todo en
hipertensos. No requiere tratamiento. Se debe tomar tensi6n arterial a estos pacientes. No
constituyen una urgencia.

Il. TRAUMATISMOS OCULARES
1. EROSION CORNEAL TRAUMATICA

Inyeccion mixta dolorosa. Se visualiza bajo filtro azul cobalto solucién de continuidad epi-
telial tras la tincion con fluoresceina. Tratamiento: pomada antibitica e instilacion de ciclo-
pentolato con oclusion durante 24h. Si existe riesgo de infeccion (portadores de lentes de con-
tacto o trauma vegetal o con ufia) puede no realizarse oclusion.
2. CUERPO EXTRANO CORNEAL

Inyeccién conjuntival mixta dolorosa con visualizacion sobre la comea de cuerpo extrafio
metalico o anillo de 6xido. Descartar siempre la presencia de cuerpo extrafio intraocular que
cursa con acusada bajada de agudeza visual, reaccidn inflamatoria de cdmara anterior, 0 ante-
cedente de impacto a gran energia. Tratamiento: extraccion con aguja metalica 20-25G o con
fresa oftalmica. Ciclopentolato, pomada antibidtica y oclusién 24h. Antibioterapia topica pos-
terior durante una semana.
3. CAUSTICACIONES

Constituyen una emergencia oftalmoldgica. El prondstico visual depende de la gravedad de
la lesion y de la inmediatez del tratamento. Las quemaduras méas graves son las producidas por
alcalis por su gran capacidad de penetracion en los tejidos. Tratamiento: en fase aguda insti-
lar anestésico topico y posterior irrigacién abundante con suero fisioldgico. Remitir al oftalmé-
logo de manera urgente. Son marcadores de severidad la afectacion limbar y la extension de
la abrasion corneal. Se realizard una eliminacion de los restos de particulas restantes y tejidos
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desvitalizados. Instilar ciclopentolato cada 8h y antibicticos tépicos de amplio espectro (prefe-
riblemente tetraciclinas por su accion antinflamatoria) y esteroides topicos tipo dexametasona
con frecuencia segun afectacion.

4. TRAUMATISMOS CONTUSOS

A. Iritis traumatica: Dolor, disminucion de agudeza visual y fotofobia tras traumatismo
ocular contuso. A la exploracién encontramos reaccion inflamatoria de cdmara anterior con
precipitados endoteliales finos. Cualquier trauma contuso ocular debe ser remitido a examen
oftalmoldgico. Tratamiento: midriasis farmacol6gica, metilprednisolona tépica y control de PIO
con seguimiento evolutivo por oftalmologfa.

B. Hifema traumatico: Ademés de lo anterior aparece sangre en cdmara anterior. Es nece-
sario descartar rotura ocular realizando TAC orbitario si es preciso. Hay que buscar lesiones ocu-
lares asociadas, medir P10 y tomar agudeza visual. El prondstico depende de la afectacion o no
de otras estructuras oculares. Tratamiento: reposo absoluto, elevando el cabecero de la cama
entre30 y 45 grados. Atrapina 1% o ciclopentolato 3 vees dia, esteroides t6picos, dcido amino-
caproico 25-50 mg/kg cada 4h durante 5 dias (cuando haya resangrado). Seguimiento intenso
las primenras 2 semanas. Si aumenta PIO, timilol 0.5% cada 12h. Evitar antiagregantes.

111. DISMINUCION DE AGUDEZA VISUAL
1. PATOLOGIA VASCULAR

A. Oclusion de Arteria central de la retina: Pérdida brusca y severa de agudeza visual,
habitualmente unilateral, no dolorosa. Se produce en la mayorfa de los casos por un embolis-
mo cuyo origen mas frecuente es la obstruccién carotidea y la valvulopatia cardiaca. En el
fondo de ojo se observa blanqueamiento de polo posterior con respeto foveolar (mancha rojo
cereza), adelgazamiento y segmentacion de la columna vascular. Existe defecto pupilar aferen-
te. Se debe tomar la tension arterial y realizar hemograma con VSG, bioquimica, coagulacion,
electrocardiograma y estudio para descartar enfermedad asociada. Tratamiento: debe ser
antes de las primeras 24 horas y comprende: masaje ocular durante 15 minutos, acetazolami-
da 500 mg v.0., timolol 0,5% 1 gota cada 12 horas y paracentesis de cdmara anterior PIO no se
regula. Control y seguimiento por oftalmologia y medicina interna.

B. Obstruccion de vena central de la retina: Pérdida de visién brusca, indolora y gene-
ralmente unilateral. Los factores predisponentes més frecuentes son: la edad avanzada, la ate-
roesclerosis, y la hipertension arterial. El fondo de ojo revela venas tortuosas y dilatadas, exu-
dados, hemorragias y edema retiniano. Mismo estudio sistémico que para oclusion arterial.
Tratamiento. AAS (100-300 mg/dia); seguimiento oftalmoldgico.

C. Migraiia retiniana o cefalea con clinica oftalmoldgica: Pérdida u oscurecimiento
de la vision generalmente monocular, brusca y transitoria (10-15 min) que suele preceder a la
cefalea. Fondo de ojo normal. Realizar estudio neuroldgico. Tratamiento analgésico y profiléc-
tico de la cefalea.

2. PATOLOGIA DEL NERVIO OPTICO (NO)

A. Papilitis: Inflamacién local de la cabeza del NO que se asocia con frecuencia a proce-
sos inflamatorios, infecciosos y desmielinizantes. Disminucion brusca de visién unilateral aso-
ciada a dolor orbitario y con los movimientos oculares.El fondo de ojo revela borramiento bor-
des papilares y levantamiento (edema de papila). Existe defecto pupilar aferente, discromatop-
sia y alteraciones campimétricas. Precisa estudio neuroldgico y RNM. En funcién del riesgo de
progresion a esclerosis mdltiple se tratara con megadosis de esteroides.
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PERDIDA SUBITA DE VISION Y TRAUMA OCULAR

B. Neuropatia dptica isquémica no arteritica: Causa més frecuente de afectacion del
NO en mayores de 50 afios. Factores de riesgo asociados mas frecuentes: HTA, DM,
Hipercolesterolemia y tabaquismo. Disminucién de agudeza visual monocular indolora y brus-
ca de intensidad moderada-severa. Existe defecto pupilar aferente y defecto altitudinal campi-
métrico. En fondo de ojo hay edema sectorial del NO. Estudio por medicina interna de factores
de riesgo.

C. Neuritis optica isquémica arteritica: Disminucién de AV intensa, brusca, indolora,
unilateral con riesgo de bilateralizacion. Se asocia con fiebre, pérdida de peso y caudicacion
mandibular. En el FO encontramos un NO edematoso y pélido con hemoarragias peripapilares.
Es una emergencia y se debe tratar ante cualquier sospecha aun sin diagndstico de certeza.
Hay que solicitar VSG (> 50 mm/h), proteina C reactiva y biopsia temporal para confirmar diag-
néstico. Tratamiento: megadosis de corticoides iv.

D. Papiledema: Edema de NO bilateral a veces acompafiado de hemorragias peripapila-
res y pérdida de pulso venoso secundario a hipertension intracraneal. AV, reflejos pupilares y
vision de los colores sin alteraciones. Tenemos que descartar la exixtencia de proceso expan-
sivo intracraneal y la hipertensién intracraneal benigna. Tratamiento etioldgico.

3. AFECCIONES VITREO-RETINIANAS

A. Desprendimiento de retina: Escotoma periférico en forma de cortina o0 sombra que
progresa hasta afectar la vision central precedido de miodesopsias y fotopsias. El fondo de ojo
muestra levantamiento de retina. Precisa tratamiento quirdrgico.

B. Hemovitreo: Pérdida brusca de visién unilateral por presencia de sangre en cavidad
vitrea. La causa mas frecuente es la retinopatfa diabética proliferante. El fondo de ojo nos con-
firma el diagndstico. Debemos realizar ecografia ocular para descartar desprendimiento de
retina. Requiere reposo y seguimiento oftalmoldgico.

C. Patologia macular: Disminucién de agudeza visual con escotoma que puede ser debi-
do a diversas entidades. Entre las més frecuentes se encuentra la coriorretinopatia central
serosa que afecta a varones jovenes de forma brusca y se resuelve en el 80% de los casos sin
tratamiento. Requiere seguimiento oftalmolégico.

LINKS
Urgencias en oftalmologia: www.esteve.es/EsteveArchivos/1 8/Ar 1 8 58 APR 2.pdf
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Tabla 1.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL 0J0 ROJO
Tincion Inyeccion Agudeza Clinica
Dolor Pupila I i ciliar visual tipica
Glaucoma HHH Midriasis - Si il Aumento
agudo arreactiva PIO
Uveitis ++ Miosis - St e Tyndall
anterior
Lesiones ++ Normal ++ Si e Fotofobia
corneales Lagrimeo
Conjuntivitis No Normal - No Normal Secrecion
Epiescleritis + Normal - No Normal Hiperemia
sectorial
Escleritis FHH Normal - No 4 Esclera
azulada
Hiposfagma No Normal - No Normal HTA

asociada
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1. URGENCIAS OTOLOGICAS Y NEURO-OTOLOGICAS

1.1. Otalgia, otorrea y otorragia
1.1.1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES
La otalgia, definida como dolor de ofdos, puede tener dos origenes distintos:
e (talgia de origen ético: la mas frecuente. Se debe principalmente a patologia infeccio-
sa 0 menos frecuentemente patologia tumoral de oido medio y externo.
e Otalgia refleja o referida: de origen extradtico. Suele deberse a patologia en la
Articulacion temporomandibular (ATM), dental, sinusal, faringoamigdalar o laringea.
La otorrea, o salida de secrecciones a través del conducto auditivo externo (CAE) puede
ser purulenta, seromucosa o hemorrégicas (otorragia).
1.1.2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS
La otalgia suele ser referida por el propio paciente, es importante conocer el tiempo de
evolucion, la intensidad del dolor, si estd relacionado con algin hecho (bafios, cuadros cata-
rrales, viaje reciente en avion), y si estd asociado con otros signos comunes como la otorrea
u otorragia, o con otros que deben hacer sospechar complicaciones: focalidad neuroldgica,
abombamiento de la region mastoidea, pardlisis facial, vértigo periférico.

1.1.3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La anamnesis y la exploracitn etoscépica nos va a permitir el diagndstico de certeza en
practicamente la mayoria de los casos. Reservaremos las prugbas complementarias ante la
sospecha de complicaciones (principalmente TAC de mastoides y RNM).

Los principales cuadros que constituyen una urgencia otolégica son:

o otitis externa aguda: se caracteriza por el signo del trago positivo (dolor al presionar
suavemente el cartilago tragal) junto con una otoscopia dolorosa en la que podemos
apreciar las paredes del cae edematosas, eritematosas y a menudo con secrecciones. Se
relaciona con bafios en piscinas, manipulacion con bastoncillos de ofdos. ..
pericondritis/celulitis del pabellon auricular/otohematoma: se caracterizan por
un pabellén auricular edematoso, eritematoso y doloroso. En la pericondritis, el [6bulo (al
no tener cartflago) se encuentra caracterfsticamente respetado. Se relacionan con pica-
duras o traumatismos. EI otohematoma es un actimulo sanguineo subpericondrico.
otitis media aguda: se caracteriza por un timpano eritematoso y abombado, a veces
con ampollas hemorrdgicas. EI CAE no debe estar afectado. La evolucion natural es la
perforacion timpanica y salida de material purulento por el CAE lo que produce una remi-
sién del dolor. Se relaciona con cuadros catarrales previos.
otitis media crénica reagudizada: se caracteriza por una otorrea indolora. En la otos-
copia se distingue una otitis media crénica simple (perforacion central) o de una otitis
media colesteatomatosa (perforacion marginal y escamas de colesteatoma). El pacien-
te acudira a urgencias ante los frecuentes cuadros de otorrea que presentan (en relacién
con el bafio o catarros). Pueden asociar hipoacusia, vértigo y paralisis facial.
herpes zéster ético: se caracteriza por la aparicién de vesfculas, pistulas y posterior-
mente costras en pabellon auricular y CAE (también en otras zonas), muy dolorosas y pru-
ginosas. Pueden asociar malestar general, fiebre y linfadenitis, asi como parélisis facial,
hipoacusia, vértigo y erupcion cérvico-facial.
© otomicosis: se caracteriza por la presencia de intenso prurito Gtico, puede acompafiar-

se de otorrea y otalgia (poco frecuente). En la otoscopia suelen verse exudados blancos




282

MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

grumosos, blancos algodonosos o grisdceos con puntos negros. Se relacionan con el
bafio en piscinas y con el uso previo de gotas Gticas antibiéticas.

e otorragia tras TCE: suele aparecer en fracturas de pefiasco (generalmente longitudina-
les). Valorar siempre la posibilidad de lesiones intracraneales asociadas.

e otorragia tras lesion por cuerpo extrafio: se debe a erosiones en las paredes del CAE
aunque puede asociar una perforacién timpénica (hipoacusia leve).

o otalgia otoscopia normal: Debemos redirigir la anamnesis hacia molestias dentarias
(piezas cariadas), dolor facial y rinarrea (sinusitis), crujidos de la ATM, odinofagia (farin-
gitis o tumoraciones faringeas), disfonia (laringitis o tumoraciones laringeas).

1.1.4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La mayoria de la patologia 6tica puede tratarse de manera ambulatoria con excepcion de

los siguientes casos que son criterios de ingreso por las posibles complicaciones:

e pericondritis / celulitis de pabellon auricular / otohematoma: existe riesgo de for-
macion de abscesos subpericondricos (los cuales se deben drenar), necrosis del cartila-
go y deformacién permanente del pabellén auricular.

* mastoiditis aguda: Es la infeccion de las estructuras 6seas de la mastoides. Existe ries-
go de lesion del oido interno, del nervio facial y de diseminacién intracraneal. Puede
requerir un drenaje transtimpanico. Necesario realizar TAC mastoideo y craneal.

o otitis externa maligna: osteomielitis de la base del craneo producida por una infeccién
Gtica que se extiende por los tejidos blandos adyacentes. Tipica de diabéticos e inmu-
nodeprimidos. Se caracteriza por una clinica de otitis externa resistente a tratamiento
con granulaciones, éreas ulceradas y abscesificadas en la otoscopia. Se asocia a lesio-
nes de pares craneales. El diagndstico se confirma con gammagrafia osea.

* otitis media asociada a paralisis facial o vértigo periférico: puede aparecer tanto
en una otitis media aguda (por compresion / inflamacion del nervio facial en la caja
timpanica, a menudo dehiscente, asi como del aparato vestibular) como en una otitis
media crénica colesteatomatosa (por inflamacion local o bien al englobar la masa de
colesteatoma el nervio facial o el aparato vestibular). Necesario realizar TAC.

e otitis media asociada a malestar generalizado: se debe descartar focalidad neuro-
ldgica ante la sospecha de diseminacion intracraneal (meningitis, abscesos encefé-
licos, epidurales, subdurales). Necesario realizar TAC.

e otorragia asociada a paralisis facial o vértigo: sugiere una fractura de pefiasco.

1.1.5. TRATAMIENTO (TABLA 1)
1.2. Vértigo periférico
1.2.1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Se define como la pérdida de la orientacion espacial. En principio el paciente hace referen-
cia a la sensacién que tiene de giro o movimiento de objetos a su alrededor, aunque a veces
su sensacion subjetiva sea inestabilidad, alteraciones visuales,. ..

Los sindromes vestibulares periféricos se dividen en dos grandes grupos:

¢ Endolaberinticos: por afectacion de los conductos semicirculares, utriculo y saculo.

o Retrolaberinticos: por afectacion del ganglio de Scarpa o a lo largo del VIl par.
1.2.2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Los sindromes vestibulares periféricos se caracterizan por una clara sensacion de giro de
objetos alrededor del paciente que puede durar desde minutos hasta horas, generalmente
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suelen tener un comienzo brusco y estar asociado con nauseas y vémitos. Para catalogar un
vértigo de periférico es necesario que se presente de manera armonica, es decir:

NISTAGMO horizonto-rotatorio cuya fase rapida bate hacia el lado sano. Prueba de ROM-
BERG con caida clara hacia el lado afecto. Prueba de los indices de BARANY con desviacion
a lado afecto. Marcha de BABINSKY-WEIL en estrecha hacia el lado afecto. Puede asociar
HIPOACUSIA o ACUFENO. Si no aparecen los signos anteriores o lo hacen de forma desi-
gual no podemos hablar de origen 6tico del vértigo.
1.2.3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La patologia del equilibrio es un complejo mundo de midltiples procesos que afectan a
varias especialidades (ORL, Neurologia, Neurocirugia, Medicina Interna, Psiquiatria y
Rehabilitacion), en urgencias se debe descartar la patologia que pueda poner en peligro la vida
del paciente (patologfa neuroldgica) y una vez descartada, el objetivo debe ser tratar sintoma-
ticamente el vértigo. El diagndstico de certeza de los sindromes vestibulares periféricos se rea-
lizard de manera ambulatoria ya que requiere pruebas complementarias no disponibles en
urgencias (pruebas caléricas, videonistagmograffa).

Los signos que alertan hacia un origen central son: cefalea o dolor de nuca, diplopia, pér-
dida de conciencia, trastornos de conducta, convulsiones, focalidad neuroldgica. . .
1.2.4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Se ha comentado previamente la importancia de descartar un origen central del cuadro ya
que la mayorfa de vértigos periféricos pueden tratarse sintoméaticamente de manera ambula-
toria. No obstante existen situaciones que requieren ingreso hospitalario:

 vértigo més otalgia intensa, otorrea, paralisis facial o TCE.

* vértigo periférico que no cede con sedantes vestibulares.

1.2.5. TRATAMIENTO (TABLA 1)

2. URGENCIAS RINOSINUSALES

2.1. Epistaxis y otras patologias nasosinusales
2.1.1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES
La epistaxis, proceso hemorragico cuyo origen se localiza en las fosas nasales, es gene-
ralmente benigna y autolimitada. Puede tener dos origenes:
 Causas locales: Trauméticas 0 mecénicas, inflamatorias (cuadros catarrales), deformi-
dades nasales (septum nasal desviado o perforado) o tumorales.

* Causas sistémicas: Enfermedades cardiovasculares (HTA), ditesis hemorragica (Von
Willebrand, Hemofilia, Acenocumarol, AAS...), Rendu-Osler-Weber, hormonales. ...
Otras patologias nasales frecuentes son: catarros nasales, rinitis alérgica, sinusitis. ...

2.1.2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS
La epistaxis se suele manifestar objetivamente, no obstante, puede pasar inadvertida en
pacientes con una epistaxis posterior con bajo nivel de conciencia.
2.1.3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION
La primera actitud es valorar la cuantia de la hemorragia asi como obtener las constan-
tes vitales. A continuacion se debe interrogar por antecedentes personales de interés
como traumatismos nasales, hemopatias, HTA, consumo de anticoagulantes, ... Es importante
averiguar la localizacién del punto sangrante (mediante rinoscopia anterior y observacion de
la pared posterior faringea) ya que la actuacion va a ser distinta si se trata de una hemorragia
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anterior (las mas frecuentes), la cual se puede cauterizar o taponar facilmente, o una hemo-
rragia posterior la cual va a requerir un taponamiento posterior generalmente realizado por
un otorrinolaringdlogo.
2.1.4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Aunque no es frecuente que la cuantia de la epistaxis tenga repercusion hemodinamica,
ante la sospecha de una epistaxis de gran cuantia es necesario canalizar una via periféri-
ca y comenzar con sueroterapia de manera inmediata.

Existen otras situaciones en la patologia nasosinusal que requieren una actitud urgente:

* Hematoma septal: insuficiencia respiratoria nasal tras traumatismo. Requiere drenaje.

o Complicaciones de la sinusitis: osteomielitis, extension orbitaria o intracraneal.
2.1.5. TRATAMIENTO

La primera medida es la compresion digital de la porcion anterior de la pirdmide nasal
durante 10 minutos tras introducir una esfera de algodén bien empapado en agua oxigenada.
Con esto la mayoria de las epistaxis anteriores (las mas frecuentes) ceden.

La cauterizacion es el medio de eleccién cuando se observa un punto sangrante, se suele
hacer con nitrato de plata y nunca simultdneamente dos caras septales opuestas.

El taponamiento anterior, realizado con algodén, gasa orillada, material reabsorbible o
esponjas deshidratadas expansibles van a cortar la mayoria de las epistaxis anteriores.

El taponamiento nasal posterior queda reservado para epistaxis de origen posterior o
en caso de fallos de las medidas anteriores.

Por Gltimo existen otras técnicas reservadas para casos refractarios como cauterizacién
mediante cirugia endoscdpica, ligaduras y embolizaciones arteriales.

3. URGENCIAS FARINGOLARINGEAS

3.1. Disfagia, odinofagia y disfonia
3.1.1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Disfagia: imposibilidad para deglutir, puede originarse desde orofaringe hasta eséfago.
Odinofagia: deglucién dolorosa. Disfonia: anomalia en la voz.
3.1.2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS
En el 4rea ORL la disfagia y odinofagia pueden tener diversos origenes. Es imprescindible
observar la faringe (placas, abhombamientos faringeos, cuerpos extrafios) asi como una palpa-
cion cervical cuidadosa (masas cervicales, torticolis).
3.1.3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION
La anamnesis y la exploracién nos darén el diagndstico de la mayorfa de los procesos,
reservaremos la TAC para complicaciones cervicales. Los principales cuadros son:
 Faringoamigdalitis aguda: En general son de tipo virico a no ser que presenten mal
estado general, placas pultaceas, adenopatias dolorosas, leucocitosis con neutrofilia
(bacterianas). Si un paciente tras varios dias no mejora con tratamiento antibictico valo-
rar la posibilidad de monoenucleosis infecciosa (frotis sanguineo). Si aparecen vesicu-
las, valorar si son anteriores (labio, lengua,... caracteristicos de primoinfeccion her-
pética) o posteriores (pilares amigdalinos, dvula. .. propios de la herpangina).
¢ Faringitis crénica seca reagudizada: faringe anodina, mucosa seca o con foliculos
congestivos, suele acompafarse de sensacion irreal de disfagia y disnea (“telilla” o
“bola” en la garganta). Comprobar que no existe disfagia real con un vaso de agua.
o Laringitis aguda: Son aquellas asociadas a sobreesfuerzo vocal o cuadros catarrales.
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o Complicaciones de amigdalitis: Las mas frecuentes son los flemones/abscesos
periamigdalines (trismus, abombamiento de pilar amigdalino con Gvula rechazada con-
tralateral, voz gangosa). Otros menos frecuentes: abscesos parafaringeos (abomba-
miento de las paredes laterales faringeas y torticolis), retrofaringeos (abombamiento de
pared posterior faringea, disfagia, a veces disnea) y adenoflemén cervical (masa cer-
vical dolorosa correspondiente a una adenopatia abscesificada).

 Patologia dental, suelo de boca y lengua: remitir a capitulo de cirugia maxilofacial.

3.1.4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Situaciones que implican posible riesgo vital o necesitan exploraciones especificas:

 Sospecha de cuerpos extraiios.

« Disfagia con disnea, disfonia, trauma cervical, orofaringe normal o malestar.

 Odinofagia con abombamientos amigdalinos o faringeos (sospecha de complicacio-
nes), amigdalitis con mal estado general, disfagia absoluta o disnea.

 Disfonia de mas de 2 semanas de evolucién.

 Disnea alta (estridor inspiratorio, tiraje de musculatura accesoria, disfonfa. . .).

3.1.5. TRATAMIENTO (TABLA 1)

4. LINKS
© Guia ORL para la puerta de urgencias del Hospital Universitario Virgen del Rocio:
INTRANET del hospital: www.huvr.org/orl
* Curso préctico de otorrinolaringologfa de la Universidad de Oviedo:
http://wellpath.uniovi.es/es/index.htm




MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

286 |

|e)ds0y=H/oLi01eNqWe=y/SNNQ=0 -

5299 se106 se| A joweyaoeled ‘euljiaixowe :50in63s UoS 0zelequa 3 U3 -

Bw 00g ouajodng! esas erauasayal ap INIY 3 -
ozeideuwo Jipeye SapioaIod o/A SINIY Jealpul 1y -
‘0Jualwe)el] |3 3Inp SeUaIW opjo |3 Ua enfbe ap epenua e| Yy||AJ eaNO eifojoled ej u3 -

BUEBWS | [200A 050081 + SIN|Y 0 [OWEIa0BIE]

epnbe snibuLe]

aleuaip JeIo[ep A J+Se1p 0L 091! xowy

uowiajjouapy

a(euaip 1eI0[e/\'A'l [0ZEPIUOIBW ~/+A'l SAPIOINI0D + SEIP O] OIIUEINAB|I-IXOWY

oabuile) 0529sqy

aleualp Al W -/+°\'] S3PI0DI0D + SBIp (| AB|D-IXOUWY

I 05895QYy

30’y 0d1UIwe) o_m_ano%wz_(o_oEEmuEmn_

Pnge uor:

CRIMERILTICE]

“0°A JIAOJOIDY + SNV O [OWEIaoeIE]

eanadiay uoiaaju]

SINIV O [owelaoeieyd

euibuediay

eolug|dse-ojeday eibojoled Jesojep 1. q ugr: I 1S) BUIDIL 119 -/+ SINIV O | Hi BS01293Ul SISO3[ONUOUOIA
|eang gsnue + SIN|Y 0 |+ SEIp 0| euljian euelialoeq shijepbl 1eq
|eang gsnue + SN O |owejaoesed BOLIA |

onisaldwod [eseu ojuaiweuode) A afeualq

_,m,amm ,mEEmc,_m:

SBIp G [eSEU BUIJOZEJAWIXQ + Al SBPIOILO+A'T BUOXELIJD]

eped||dwod snisnuig

110ZEJ3WIXQ + SINIV O [OWEIBIBIE] + SEIP 0| 00IUBINABJI-IXOWY

Jouaisod 1 Jousue Il

H

aneh w_xﬂm_ﬁ

aAeNs JoaIuE 0 0 ‘ugisaidwog

ana| sixelsid3

wijon EmnmNm,n.\:m.«uE el ANm‘_ma..«m_.__ -/+'wrijoa apuiding

H;

o0ougjiad obign

oojuedwnsue. aleualp sa9aA yf apuld|ng +(ea1i0j0 Is) 091do) ouIdeX0l0IdI] +A'T SAPI0INIO]+SIN|Y O [OLIEIBIBIEJ+AT BUOXELLJD]

061119 U0D m_uws ‘0

edwnsue. aleuaip sa2aA yf'(ea11010 15)091do) 0UI9EX0}}0.dI +A SBPIODII0] + SIN|V O [OWEIBIEIEY +A'] BUOXELIJE)

|e1oey sisijesed uoa eipapy 0

091d0} 0UrdEXO0[}0.dId +\'T SBPI0NI0Y + SIN|Y O [OWEIdIEIEd + AT OUIEXO|j0IdI)

eubijew eusalx3 g

(ea110J0 1s) 001d0} ourdEXO0[j0IdI) +A'T SBPIOINI0Y + AT BUOXELIB]

eolbunuinboinau ugioelojen

391 sea eibelio)g

159pI021110-/+001d0) 02IPISN} OPIOY +A'l JIAO[IIDY

0010 18150z sadiay

onisaldwod alepuan A aleualq

ewolewayolg

aleualp 323 \7 '001d0) 0IpISN} OPIDY + A1 S8PI0DII0D + A'l OUIIEX0[J0IdI]

uojjaqed ap sniN[ad/SnUPUOILIad

SeIp 0| 09IUE|NABD-IXOWY

ouesixa odiano seuy eibeliolg

Selp | jounboijd + |BI0J8WOJ UQIIBIDOSY

001L0}Q

(ea110J0 Is) Seip 01 091doj oul 119 + S|/ 0 [OWeIddeled + Sep 0| 09Iue| IXOUy

epezipnbeal e21UQI] BIPAI 0

(11030 Is) selp 0| 021do} ouraex0}j0Idio + SIN| O [OWEIBIBIEY + SEIP 0 0DIUBJNARJI-IXOWY

epnby eipsiy "0

SIN|V 0 [0WeadeIed + Seip 0] 091do) ourdex0jjouIdEX0j0Id:

<|<|<|<| <z |z x|z ||z | = = <2< | | < = | = | < | < | < < | <| < |z = = <

eulag g

O0LNIINVIVHEL

VI190101vd

SYJI90T0INIYVIONIHE0.LO0 SYIONIDUN SV130 S0AVAIND 30 NIWIDIY A OLNIINVIVHL

‘L ElqeL



| 287

Capitulo 26: Urgencias ENDOCRINO-METABOLICAS

26a: Urgencias del paciente diabético

A. CETOACIDOSIS DIABETICA Y ESTADO HIPERGLUCEMICO HIPEROSMOLAR
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperglucémico hiperosmolar (EHH) son compli-
caciones agudas de la Diabetes mellitus potencialmente mortales; clinicamente sélo difieren
en la severidad de la deshidratacion, cetosis y la acidosis metabdlica.

La omisidn o infradosificacién de insulina y la infeccion son los factores desencadenantes
més frecuentes. Otras causas incluyen pancreatitis, infarto agudo de miocardio silente, enfer-
medad cerebrovascular, farmacos (corticoides, tiazidas, simpaticomiméticos y algunos antipsi-
céticos), cocaina y trastornos de la conducta alimentaria. La restriccion en la ingesta de liqui-
dos (por enfermedad, inmovilizacion, alteracion de la sensacion de sed) contribuye a la deshi-
dratacion tan severa que se produce en el EHH.

La fisiopatologfa de la CAD y el EHH son similares y se explican por descenso en la secre-
cion de insulina (CAD) o en su efectividad (EHH) y niveles elevados de hormonas contrarregu-
ladoras, con imposibilidad de la glucosa para entrar en las células, hiperglucemia y diuresis
osmética con pérdida de electrolitos. Ademds se generan 4cidos grasos libres, sustrato de los
cuerpos cetonicos, que se intentan neutralizar con los tampones intra y extracelulares provo-
cando su pérdida y, por tanto, acidosis metabdlica.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El cuadro clinico tipico de la CAD y el EHH incluye sintomas de hiperglucemia (poliuria, poli-
fagia, polidipsia, pérdida de peso, astenia) y signos de deshidratacion (sequedad mucocuténea,
taquicardia, hipotension y shock en casos graves). Ademas en la CAD puede aparecer respira-
cién de Kussmaul, fetor cetésico, nduseas, vémitos y dolor abdominal, que se puede confundir
con una situacion de abdomen agudo. Los pacientes a menudo se encuentran normotérmicos
o0 moderadamente hipotérmicos, incluso cuando coexiste infeccion. Sélo el 30% de los pacien-
tes con EHH se encuentran comatosos.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

3.1. Abordaje diagnastico: Una historia clinica y examen fisico compatibles junto con
hiperglucemia sugieren la presencia de una CAD/EHH. La evaluacién inicial de laboratorio
incluye: hemograma, bioguimica con glucemia, urea, creatinina, iones, osmolalidad, cetone-
mia, elemental de orina con cetonuria y gasometrfa basal arterial. Se realizard electrocardio-
grama, radiograffas y cultivos de fluidos corporales segtn indicacién clinica.

La leucocitosis es frecuente, y se encuentran niveles elevados de amilasa y lipasa en un
16-25%. La natriemia normalmente es baja. El potasio sérico puede estar elevado por su sali-
da al espacio extracelular; niveles normales/bajos reflejan un déficit severo corporal total.

3.2. Diagnostico diferencial: Con otras causas de acidosis metabdlica y/o cetosis: aci-
dosis lactica (glucemia normal, lactato sérico elevado, sin cetonuria ni cetonemia), insuficien-
cia renal crnica (glucemia normal, urea y creatinina elevadas, sin cetosis), ingesta de salicila-
tos (glucemia normal/baja, cetonuria y cetonemia negativas, hiato aniénico normal, niveles
elevados de salicilatos en sangre), metanol y etilenglicol (similar a la intoxicacion por salicila-
tos pero con osmolalidad muy elevada) e isopropil alcohol (glucemia baja, con cetonemia sin
acidosis); en la cetoacidosis alcohdlica y en situaciones de ayuno prolongado la glucemia tien-
de ser normal/baja, con cetonemia, hiato aniénico elevado y osmolalidad normal.
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3.3. Criterios de confirmacion: Los criterios de confirmacién para la CAD y el EHH se
encuentran reflejados en la tabla 1.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La CAD se clasifica como leve, moderada o severa en funcion del grado de acidosis meta-
bélica y del estado mental.

El nivel de cuidados iniciales incluye: 1) Historia clinica y exploracion fisica, dos vias peri-
féricas y muestra de sangre venosa para laboratorio, 2) monitorizacion electrocardiografica,
presion arterial, temperatura y diuresis, 3) glucemia capilar horaria, 4) gasometria arterial basal
inicial; en el caso de la CAD, determinaciones posteriores en sangre venosa para monitorizar
pH (pH arterial= pH venoso+ 0,03), 5) sondaje urinario, 6) sondaje nasogastrico si existe bajo
nivel de conciencia, 7) profilaxis con heparina de bajo peso molecular subcutanea en pacien-
tes con alto riesgo trombético 8) dieta absoluta.

5. TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento son la recuperacion del balance electrolitico y resolucion de
la cetosis, e identificar e iniciar tratamiento para las causas precipitantes. Se basa en 3 pila-
res: liquidos, insulina y potasio; ademds en la CAD puede ser necesario el uso de bicarbonato.

5.1. Sueroterapia: Comenzar con suero salino al 0,9% en perfusién de 15-20 mL/Kg/hora
o bien reponer 1a 1,5 litros en la primera hora. En pacientes hipernatrémicos se puede utilizar
suero salino hipotdnico al 0,45%. Se debe reponer la mitad del déficit estimado en las prime-
ras 12-24 horas. Cuando la glucemia sea <200 mg/dl en la CAD y <300 mg/dl en el EHH susti-
tuir el suero salino fisioldgico por suero glucosado al 5%, reduciendo la tasa de infusién de
insulina.

5.2. Insulina: No se debe administrar insulina al paciente hasta que la kaliemia sea mayor
de 3,3 mEg/L. Comenzar con un bolo intravenoso de insulina regular (0,1Ul/Kg. de peso), con-
tinuando con una perfusion a dosis de 0,1 Ul/Kg/h, que se doblard si la glucemia no descien-
de 50-70 mg en la primera hora. Cuando la glucemia alcanza 200 mg/dL en la CAD y 300 mg/dL
en el EHH, la perfusion de insulina se debe disminuir a 0,05 Ul/Kg/h. El ritmo de perfusion debe
ajustarse para mantener glucemias entre 150-200 mg/dL en la CAD y 250-300 mg/dL en el
EHH, hasta que se resuelva la cetoacidosis 0 mejore el estado mental.

5.3. Potasio: Si el potasio sérico es mayor de 5 mEg/L no se necesitan suplementos. Afiadir
20 mEq de potasio por cada 1.000 ml de suero perfundido si el potasio sérico se encuentra
entre 4-5 mEq/L, y 40 mEq/L por cada litro de suero si los niveles se encuentran entre 3-4
mEg/L. Por debajo de 3 mEq/L se debe detener la perfusion de insulina y reponer 10-20
mEq/hora de potasio hasta que la kaliemia sea mayor de 3,3 mEq/L.

5.4. Bicarbonato: En pacientes con un pH arterial entre 6,9-7,0, se puede administrar 50
mmol de bicarbonato sédico diluidos en 200 ml de suero salino en dos horas. Si el pH es menor
de 6,9 se pueden administrar 100 mmol de bicarbonato sédico en 400 mL de suero. Estas medi-
das se pueden repetir cada 2 horas hasta que el pH sea mayor de 7,0.

5.5. Resolucion del cuadro: La CAD se resuelve cuando la glucemia es < 200 mg/d|, el
bicarbonato sérico es 2 18, el pH es > 7,3 y el hiato ani6nico <12. El EHH se resuelve cuando
la osmolaridad es <320 mOsm/Kg. con recuperacion gradual del estado mental. Los pacientes
que puedan iniciar ingesta oral deben recibir un régimen multidosis de insulina subcutanea,
incluyendo una insulina basal y una insulina de accion répida administrada antes de cada comi-
da. Los pacientes diabéticos conocidos deben recibir las dosis previas de insulina. En pacien-
tes con debut diabético se debe comenzar con 0,5-0,8 Ul por Kg de peso v dfa, repartiendo la
mitad de la dosis como insulina basal y la otra mitad como insulina rapida.
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B. HIPOGLUCEMIA Y SU TRATAMIENTO EN LA DIABETES

1. DEFINICION Y FISIOPATOLOGIA

La hipoglucemia es la complicacién aguda mas frecuente en la diabetes tipo 1, especialmen-
te para aquellos que reciben terapia insulinica intensiva, donde el riesgo se multiplica por 3. Con
menos frecuencia también aparece en la diabetes tipo 2 tratada con insulina o con ADO (espe-
cialmente glibenclamida). La podemos definir como una cifra por debajo de 50-60 mg/dL,
acompafiada de manifestaciones clinicas secundarias a estimulacion del sistema nervioso sim-
patico o de disfuncion del SNC (neuroglucopenia) y que revierte al normalizar el nivel de glu-
cosa en sangre (tirada de Whipple). Requiere una asistencia inmediata, ya que supone un ries-
go de deterioro neurolégico severo, en ocasiones irreversible, e incluso la muerte.

En condiciones fisioldgicas, el cerebro consume unos 120 gramos/dia de glucosa, pero no
puede sintetizarla; y su funcién depende casi totalmente de su aporte continuo por la circula-
cion. La insulina frena la produccion hepética de glucosa y aumenta la utilizacion de la glucosa
por parte de los tejidos periféricos (fundamentalmente el mdsculo). Cuando por cualquier meca-
nismo aparece hipoglucemia se aumenta la produccion de una serie de hormonas de contrarre-
gulacién (glucagon y epinefrina) que producirian un aumento en la glucogenolisis para elevar las
cifras de glucemia hasta niveles normales. El sistema contrarregulador previene o limita las
hipoglucemias tanto fisioldgicas como tras la administracion de hipoglucemiantes, lo que pro-
tege asf la funcién cerebral. Es el hipotalamo el sitio anatémico donde se encuentran los sen-
sores mas importantes del descenso de la glucosa. Estos sensores envian estimulos que provo-
can la liberacién de éstas hormonas, cuyo objetivo es aumentar la concentracion de glucosa por
diversos mecanismos. El glucagén y la adrenalina son los méas importantes, ya que su accion
comienza de forma temprana; mientras que el cortisol y la hormona del crecimiento no acttian
hasta pasadas unas horas. El deterioro funcional de algunas de las hormonas contrainsulares es
suficiente para que se desarrolle una hipoglucemia grave, aunque el resto de las hormonas actd-
en normalmente. En los sujetos sanos el primer mecanismo defensivo es la disminucién de la
secrecion de insulina, lo que ocurre con niveles de glucosa plasmética de 80 mg/dL; mientras
que la liberacién de hormonas contrarreguladoras comienza a partir de 65 mg/dL.

En diabético la accién contrarreguladora estd condicionada por varias situaciones:

1. La liberacion de insulina no puede ser interrumpida ya que se ha administrado de forma
exdgena o estd aumentada su produccién enddgena por la accién de las sulfonilureas y
por tanto, seguira utilizando la glucosa e inhibiendo su produccion.

. Con el curso de la enfermedad puede producirse un deterioro de determinadas hormonas
contrarreguladoras como el glucagdn (diabéticos de larga evolucion o sujetos que han
sido sometidos a pancreatectomias totales), e incluso la produccion de catecolaminas
estarfa afectada en diabetes de muy larga evolucidn, por lo que los mecanismos compen-
sadores estarian deteriorados. Recordar que estos mecanismos descritos podrian alterar-
se con la administracion de beta-bloqueantes no selectivos como el propranolol.

2. CLASIFICACION SEGUN GRAVEDAD

a) Hipoglucemia severa: la que ocasiona coma, convulsiones o alteraciones neuroldgicas
que impiden que el paciente pueda autotratarse, precisando ayuda de otra persona.

b) Hipoglucemia moderada: existe evidente alteracién de la funcion motora, confusion o
conducta inadecuada, pero estd lo suficientemente alerta como para ingerir alimentos.
Suele precisar ayuda de otra persona.

¢) Hipoglucemia leve: el paciente siente necesidad de tomar alimento, sin presentar afec-
tacién neuroldgica, no precisa ayuda de otra persona.

N
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3. CAUSAS DE LAS HIPOGLUCEMIAS EN LA DIABETES

Habitualmente las hipoglucemias estan relacionadas con un efecto insulinico excesivo

(hiperinsulinismo) bien por insulina exdgena, bien por el uso de ADO (especialmente los de vida

media prolongada como glibenclamida) y condicionado a las siguientes situaciones:

1. Retraso en la ingesta de alimentos o consumo inadecuado o ejercicio intenso o prolon-
gado o consumo de alcohal.

2. Diabetes de larga evolucion con deterioro de los mecanismos de contrarregulacién.

3. Errores en la administracién del farmaco.

4. Otras causas: (administracion reciente de IECAs, y otras drogas coma propanolol; insufi-
ciencia renal avanzada, desarrollo de una insuficiencia suprarrenal y otros déficit endo-
crinoldgicos asociados etc).

4. CUADRO CLiNICO

Los sintomas clinicos de hipoglucemia se agrupan en dos grandes categorias:

1. Sintomas adrenérgicos a colinérgicas que pueden ser variados, precoces o incluso imper-
ceptibles si la hipoglucemia se desarrolla de forma insidiosa, e incluyen temblor, palpi-
taciones, ansiedad, hambre, sudacion y parestesias.

. Sintomas neuroglucapénicos como resultado de la escasez de glucosa neuronal. Suelen
comenzar por alteraciones del comportamiento, dificultad para pensar, confusién, sensa-
cion de acaloramiento, debilidad y cansancio. También cefalea, mareos alteraciones visua-
les (vision borrosa y diplopfa), dificultad para hablar, déficit focales neuroldgicos reversibles
que recuerdan un AVC en ancianos, convulsiones (mds frecuentemente en nifios), coma,
signos de descerebracion o la muerte. El umbral para sintomas neuroglucopénicos es de 36
mg / dL, por debajo de estas cifras pueden demostrarse cambios en el EEG y en la concien-
cia. Estos sintomas no son especificos; por lo que puede ser (til la triada de Whipple: (i)
existencia de sintomas sugerentes de hipoglucemia, (ii) concentracion de glucosa plasma-
tica baja y (iii) mejorfa de los sintomas cuando la glucemia se recupera.

5. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se basa en una clinica compatible (trfada de Whipple) junto con una determinacion rapida
de una glucemia capilar, confirmandose con una determinacion plasmética (las lecturas de las
glucemias capilares pueden ser hasta un 15% inferiores). Descartar lecturas falsamente bajas
como ciertas reacciones leucemoides, policitemia vera y crisis hemoliticas. Hay que tener en
cuenta que la clinica puede ser muy variable y es importante considerar este diagnéstico en
cualquier paciente con alteracion de la conciencia. En otras ocasiones lo que predomina son
déficit neuroldgicos focales que simulan un AVC agudo. En diabéticos con neuropatia autoné-
mica y en pacientes tratados con beta-bloqueantes, la primera fase adrenérgica puede no estar
presente y presentarse con sintomas neuroglucopénicos. Una vez descartada la hipoglucemia,
en todo paciente que se presente con confusidn, estupor o coma considerar otras posibilida-
des como sobredosis de farmacos sedantes-hipnéticos, anticolinérgicos, opidceos o etanol. El
temblor, la taquicardia y la sudoracion pueden asociarse con drogas estimulantes como coca-
ina o anfetaminas. Las convulsiones pueden estar relacionadas con una amplia variedad de
farmacos o drogas.
6. TRATAMIENTO

Ante la sospecha de hipoglucemia es obligatorio iniciar el tratamiento inmediatamente por
el riesgo vital que puede suponer. El aspecto terapéutico de la hipoglucemia abarca:

 arecuperacion de los sintomas neuroglucopénicos mediante la normalizacion de la glu-

cosa plasmatica, lo que puede lograrse mediante la administracion:

N
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1. Oral de glucosa o sacarosa (30 gr.) si el paciente esté consciente: un vaso de zumo de
frutas o agua con 3 cucharaditas de azicar o galletas. Garantizar un aporte suficiente
de hidratos de carbono en las siguientes 24 horas.

2. Aporte de 50 a 100 ml de glucosa al 50% iv rapida, después de haber tomado una
muestra para determinar la glucemia y otros estudios, si la hipoglucemia es severa.
Puede ser necesario seguir con la administracion de glucosa al 10% (a veces al 20-
30%), y monitorizacién frecuente de las glucemias capilares. Otra alternativa, sobre
todo en el medio extrahospitalario, es el glucagén (1mg IM o SC) para estimular la libe-
racion de glucosa por el higado. Es dtil en las hipoglucemias del diabético insulinode-
pendiente, pero ineficaz si existe una deplecion previa del glucégeno hepatico (hipo-
glucemia por alcohol o si ha existido previamente un ayuno prolongado o hipogluce-
mias de repeticion). Su eficacia también es dudosa en las hipoglucemias por ADO.
Cuando es eficaz, las manifestaciones clinicas suelen remitir en 10-25 minutos. El prin-
cipal efecto secundario es la aparicion de nauseas y vémitos. En el caso de hipogluce-
mia muy profunda o que no se recupera con facilidad, la administracion iv de hidrocor-
tisona (100 mg/6h) puede ser (til. Si la manifestaciones clinicas persisten a pesar de
todo, se debe pensar en otras alteraciones metabdlicas o lesiones cerebrales, como el
coma posthipoglucémico por edema cerebral. En este caso es necesario la administra-
ci6n simultanea de manitol iv + dexametasona). Mencién especial merecen las hipo-
glucemias por ADO. En este caso la duracion de la hipoglucemia es directamente pro-
porcional a la vida media del farmaco. Cualquier ADO tipo secretagogo de insulina
(sulfonilureas sobre todo) puede inducir una hipoglucemia severa y prolongada. La que
mas predispone a la hipoglucemia es la glibenclamida (Daonil” Norglicem” Euglucén”
etc). La duracién de accion de los ADO varia ampliamente entre 6-72 horas, por lo que
se han descrito hipoglucemias recurrentes hasta una semana después de su ingestion.
Por ello algunos autores aconsejan monitorizacion del paciente durante 24-48 horas o
incluso el ingreso hospitalario. En estos casos es preferible la administracion iv y con-
tinua de glucosa (al 10-25%), habiéndose descrito incluso recurrencias y refractarie-
dad, por los que algunos autores aconseja administrar simultdneamente una perfusion
iv de octredtide (bolos de 1-2 meg/Kg/6-8h o infusidn continda a 30 ng/Kg/min).

e |dentificar la causa de hipoglucemia con el objetivo de erradicar definitivamente el pro-
blema. La provocada por ADO se tratard inicialmente con perfusion iv de glucosa, inte-
rrupcion del medicamento y su sustitucion por ADO de vida media més corta o su sus-
pension. Evitar el uso de ADO de vida media larga en pacientes con alto riesgo de hipo-
glucemia como son los ancianos, sobre todo polimedicados, desnutridos, insuficiencia
renal o hepética. Si se comprueba algdn déficit de hormonas contrarreguladora (déficit
de GH, insuficiencia suprarrenal) se procederd a su derivacion en consultas y su sustitu-
cién. En el caso de hipoglucemias severas o repetidas por insulina sc habrd que revisar
el régimen insulinico, nivel de educacién diabetol6gica por si fuera susceptible de opti-
mizacién y posterior derivacion a las consultas especificas.
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Tabla 1.
CRITERIOS DE CONFIRMACION Y DEFICIT TiPICOS DE LA CAD Y EL EHH

CAD LEVE CAD MODERADA CAD SEVERA EHH
Criterios diagnésticos
Glucemia (mg/dL) > 250 >250 >250 >600
pH arterial 7,25-1,30 7,00-7,24 <7,00 >7,30
Bicarbonato sérico (mEg/L) 15-18 10-15 <10 >15
Cetonuria positiva positiva positiva Negativo/débil
Cetonemia positiva positiva positiva Negativo/débil
Osmolalidad sérica efectiva Variable variable variable >320
Hiato aniénico >10 >12 >12 Variable
Estado mental Alerta Alerta/ ilacio Estupor/coma Variable
Déficits tipicos
Agua total (L) 6 6 6 9
Agua en ml/Kg 100 100 100 100-200
Sodio (mEg/Kg) 7-10 7-10 7-10 5-13
Cloro (mEq/Kg) 35 35 35 5-15
Potasio (mEq/Kg) 3-5 35 35 4-6
Fosfato (mmol/Kg) 5-7 5-7 5-7 37
M o (mMEq/Kg) 12 12 12 12

Calcio (mEg/L) 1-2 1-2 1-2 1-2




Capitulo 26b: Trastornos agudos del equilibrio acido-base

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Los trastornos del equilibrio &cido-base (EAB) surgen cuando existe un disbalance entre la
produccion de &cido o de base y la capacidad del organismo para compensarla. Se define aci-
demia como un aumento en la concentracién sanguinea de hidrogeniones ([H*]) o disminucion
del pH (definido como -log [H']) y alcalemia a la disminucién de la [H*] o aumento del pH. Los
procesos que tienden a aumentar la [H*] se llaman acidosis y los que tienden a disminuirla se
conocen como alcalosis.

Las alteraciones del EAB se entienden mejor si se valoran desde la perspectiva de la
siguiente ecuacion: HCO5 + H* © H,C0; © CO, + H,0

Existen 4 trastornos basicos del EAB: acidosis metabdlica o respiratoria y alcalosis meta-
bélica o respiratoria. Los trastornos metabélicos dependen de la alteracién primaria del HCO5
y los respiratorios del CO,. Toda alteracidn primaria del EAB ocasiona una modificacion del otro
componente del sistema, para minimizar el cambio de pH. Hay que sospechar trastornos del
EAB mixtos cuando la compensacién es excesiva o corta.

Los valores gasométricos normales varian segin se trate de sangre venosa o arterial:

o Arterial: pH: 7.37-7.43, pCO,: 36-44 mmHg y HCO5: 22-26 mEq/!.

e \lenosa: pH: 7.32-7.38, pCO,: 42-48 mmHg y HCO5": 23-27 mEq/.
2. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

En todos los casos la anamnesis orientada a la etiologia de estos trastornos, la exploracion

y la gasometria (venosa, salvo alteraciones respiratorias evidentes) junto al ionograma en san-
gre y orina son los pasos necesarios para el diagnéstico.

ACIDOSIS METABOLICA
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Alteracion del EAB producida por reduccion primaria de la [HCO47], con acidemia y disminu-
cion del pCO, por hiperventilacién compensatoria. Se considera normal una disminucion de 1.2
mmHg de pCO, por cada mEq/! que descienda el HCO;.

En general, se puede producir por actimulo de &cidos no volétiles (aumento de la produc-
cién, aporte exégeno o falta de eliminacion) o por pérdida de bicarbonato (digestiva o renal).
La medicion del anién gap (AG) es (til en el diagndstico diferencial. EI AG se calcula con la
siguiente formula: AG= [Na*] - ([CI1+{HCO47])= 10 + 2.mEq/!.

Las acidosis metabélicas se clasifican en:

a) Acidosis metabélica con AG normal (hiperclorémicas)

1. Pérdida intestinal de bicarbonato: se produce si existe una secrecién excesiva
(adenoma velloso) o déficit en la reabsorcion (diarrea yeyunostomia o duodenostomia,
fleo paralitico, fistula intestinal).

2. Pérdidas renales: pérdida urinaria del bicarbonato filtrado, acidosis tubular renal
(ATR) proximal (tipo l). o defecto en la sintesis de bicarbonato en la ATR distal o tipos
I (pH urinario > 5.5) y IV.

3. Cloroacidosis: Infusion de sustancias capaces de generar HCI. (nutriciones parente-
rales o cloruro amaénico como tratamiento de alcalosis metabdlica) en caso de insufi-
ciencia renal, siendo excepcional con funcion renal conservada.

b) Acidosis metabélica con AG elevado (normoclorémicas)

1. Acidosis lactica: cursa con elevacion lactato plasmatico (>4mEq/I). Existen dos tipos

293
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1) L-lactoacidosis tipo A producida por hipoxia tisular (hipotensién, shock, sepsis, ane-
mia grave, intoxicacion CO) y tipo B por reduccion del metabolismo de lactato (insu-
ficiencia hepatocelular, etanol, cianuro, biguanidas, metabolismo tumoral).

2) D-lactoacidosis por sobreproduccion gastrointestinal y sindrome de translocacion
bacteriana.

2. Cetoacidosis: actimulo de cuerpos cetonicos en plasma. Sucede cuando hay un défi-
cit de insulina. También puede producirse en situaciones de ayuno prolongado y alco-
holisma. Si predomina la formacion de acetona, ésta se elimina con gran rapidez por
la orina sin objetivarse elevacion del AG (“cetoacidosis oculta”).

3. Insuficiencia renal: incapacidad de excretar la sobrecarga acida diaria por reduccién
del filtrado glomerular (FG< 20ml/m).

4 Exceso de acidos exdgenos: intoxicaciones exdgenas por alcoholes (metanol, eti-
lenglicol), aldehidos y salicilatos. La intoxicacion por alcoholes eleva la osmoloridad
plasmética cuantificada con el osmémetro y no la calculada. La diferencia entre ambas
se denomina osmol gap que es proporcional a la intensidad de la intoxicacidn (Osm.
Calculada =([Na*]p + [k*]p) x 2 + [Glucosa]p / 18 + [Urea]p/ 6).

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Las manifestaciones clinicas dependen fundamentalmente de la etiopatogenia. Es caracte-
ristica la hiperventilacion ritmica y profunda (respiracion de Kussmaul). Puede aparecer depre-
sion neuroldgica, diaforesis, malestar general, molestias abdominales e hipotension. Si la aci-
dosis es severa (pH<7.2) puede producir disfuncién cardiaca y trastornos del ritmo cardiaco.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION
Ver tabla 1.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO, NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Depende de la situacion hemodindmica del paciente (presion arterial, temperatura, fre-
cuencia cardiaca y respiratoria). Se debe asegurar una via venosa. El objetivo inicial es alcan-
zar un pH>7,2 y [HCO51>10 mEg/!.

5. TRATAMIENTO

Debe identificarse y tratar la enfermedad causal ya que la acidosis no es més que un sin-
toma. Se debe iniciar hidratacion con suero fisioldgico, el ritmo de infusion dependerd del esta-
do clinico del paciente (deshidratacion severa, sobrecarga de volumen, patologia cardiaca aso-
ciada, etc.). Se administrard HCO5 intravenoso en caso de pH<7.15 o HCO5<5 mEq/I. El déficit
de bicarbonato se calcula mediante la formula: Déficit de [HCO,T= 0.5 x peso en kg x (25mEq/!
—[HCO;] actual). Se recomienda reponer en las primeras 12 horas la mitad del déficit calcula-
do, aunque puede variar segn la gravedad y estado hemodinamico del paciente. Disponemos
de bicarbonato 1M que equivale a TmEg/mly 1/6 M que equivale a 0.166 mEq/ml. Utilizaremos
una u otra concentracion segdn el estado de volemia del paciente y la necesidad de una correc-
cion rapida de la acidemia (gravedad del cuadro). Debemos corregir las posibles complicacio-
nes del tratamiento como son la sobrecarga de volumen (diuréticos del asa), hipernatremia,
hipopotasemia, hipocalcemia (frecuente y grave en insuficiencia renal) y arritmias cardiacas.
Segn etiopatogenia se tomaran medidas especificas: cetoacidosis (hidratacién e insulinote-
rapia), shock (aminas) e intoxicaciones (segtn etiologfa).

ACIDOSIS RESPIRATORIA
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES
Alteracién del EAB producida por aumento primario del pCO,, con acidemia y aumento com-

pensatorio del HCOy. Es normal un aumento de 1 mEq/I de HCOy por cada 10 mmHg que
aumente la pCO, respecto a su valor normal.
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Se debe a hipoventilacion por causa pulmonar (broncépatas) u otras causas como TCE, EAP,
sedacion excesiva, traumatismos torécicos o enfermedades neuromusculares.

En situaciones agudas los pacientes presentan disnea severa, taquipnea, uso de muscula-
tura respiratoria accesoria, taquicardia y sudoracion. Sin embargo, el paciente con EPOC tole-
ra bien la hipercapnia y puede no presentar ninguna sintomatologia. En casos graves aparece
somnolencia, obnubilacién, flapping, agitacién y convulsiones.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION
Ver tabla 1.
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO, NIVEL DE CUIDADOS INICIALES Y TRATAMIENTO

Mejorar la ventilacién alveolar, administrando O, en pequefios volimenes para evitar reten-
cion de CO,. Debe identificarse la causa del cuadro para tratarla lo antes posible.
ALCALOSIS METABOLICA

Alteracion del EAB producida por la elevacién primaria del HCO5, con alcalemia y elevacion
compensatoria del CO, (hipoventilacion). Es normal una elevacion de 0.7 mmHg de pCO, por
cada mEq/I que aumente el HCO5™ respecto a su valor normal.

Se puede producir por: 1%- pérdida de H*: por via digestiva (aspiracién nasogéstrica o
vémitos, toma de antiécidos y diarreas con pérdida de cloro), por via renal (diuréticos de asa o
tiazidicos, exceso de mineralcorticoides, hipercalcemia, dieta pobre en cloruros, correccion
rapida de hipercapnia crénica y formacos como la carbenicilina) o por paso al espacio intrace-
lular (hipopotasemia o alimentacidn tras inanicién), 2°.- aporte de HCO; en el tratamiento de
la acidosis metabdlica o tras reanimacion cardiopulmonar, transfusién sanguinea masiva (citra-
to0) 0 administracion de expansores plasmaticos con lactato (Ringer) y 3%- por contraccion:
pérdida de volumen extracelular (VEC) sin pérdida de HCO, diuréticos, vémitos en los pacien-
tes con acloridia y perdida por sudor en fibrosis quistica. Para que el rifién no excrete el exceso
de HCO5, debe existir una disminucidn del FG (insuficiencia renal o hipovolemia) o aumento de
la reabsorcion de HCO; (hipovolemia, hipocloremia, hipopotasemia o hiperaldosteronismo).

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La mayorfa de los enfermos estén sintométicos o presentan sintomas y signos de hipovo-
lemia e hipopotasemia. Puede ocasionar trastornos del ritmo cardiaco (arritmias supraventri-
culares y ventriculares). En las formas agudas, se acompafia de hipocalcemia que provoca
hiperreflexia, irritabilidad muscular e incluso tetania.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Ver tabla 2.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Se trata de un trastorno potencialmente grave debido a que causa depresion del centro res-
piratorio. En caso de compromiso respiratorio o afectacion del nivel de conciencia debe iniciar-
se el tratamiento en una unidad de cuidados criticos con control de la presién venosa central
(PVC) y posibilidades de asistencia respiratoria adecuada. El objetivo terapéutico es mantener
un pH < 7.55y [HCO57 < 40 mEg/I.

5. TRATAMIENTO

Los cuadros que se acompaiian de deplecion de volumen (clorosensibles) respon-
den bien a la administracion de suero fisioldgico (100-150ml/h) con monitorizacion de tensién
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arterial, PVC, diuresis y pH urinario (aumenta). Se debe tratar la causa (suspender diuréticos,
por ejemplo) y minimizar pérdidas adicionales de écido (en los vomitadores y los pacientes con
aspiracion nasogétrica es beneficioso el tratamiento con inhibidores de la bomba de H*). Se
deben tratar las alteraciones hidroelectroliticas asociadas (hipocalcemia, hipopotasemia e
hipomagnesemia). Los cuadros que se acompaiian de normotension o HTA y VEC
aumentado no responden a la sueroterapia y se producen en caso de hiperaldosteronismo e
hipopotasemia. En los estado edematosos (cirrosis, insuficiencia cardiaca y sindrome nefréti-
co) puede ser til la acetazolamida (250-375 mg/12-24h), que ademas puede emplearse en
caso de enfermedad pulmonar hipercapnica. Su efecto se monitoriza mediante el pH urinario
(aumenta). Deben evitarse otros diuréticos en lo posible y, en caso necesario, emplear ahorra-
dores de potasio (espironolactona). Si existe hipopotasemia severa es necesaria su correccion
previa. Si hay insuficiencia renal puede precisarse la dialisis. En caso de hiperaldoteronismo
suele emplearse espironolactona. En pacientes con insuficiencia cardiaca y alcalosis los I[ECA
pueden ser de ayuda. El sindrome de Liddle se trata con triamterene y el sindrome de Bartter
con indometacina.

ALCALOSIS RESPIRATORIA
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Alteracion del EAB producida por disminucién primaria del CO,, con alcalemia y disminu-
cion compensatoria del HCO3. Es normal una disminucion de 2 mEq/I de HCOy por cada 10
mmHg que descienda la pCO, respecto a su valor normal.

Esta causada por hiperventilacién pulmonar que puede ser secundaria a hipoxemia:
enfermedades pulmonares (crisis asmatica, neumonia, tromboembolismo pulmonar, distress
respiratorio), enfermedad cardiaca (edema agudo de pulman, cardiopatia congénita cianégena)
0 altitud o por ventilacion mecénica excesiva o secundaria a estimulo del centro respira-
torio: alteraciones del sistema nervioso central (SNC) (traumatismos, meningoencefalitis,
tumores o hematomas), farmacos (salicilatos, teofilinas, progestagenos), fiebre, ansiedad u
otros trastornos como sepsis, hipertiroidismo, cirrosis o hipercorreccion de la acidosis.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Aparecen sintomas de hiperexcitabilidad del SNC y periférico con parestesias, hormigueos,
mareos, calambres, espasmos carpopedales e incluso sincope. Pueden existir arritmias supra-
ventriculares y ventriculares. En la exploracion la taquipnea es el dato mas relevante y el resto
de sintomatologia depende de la etiologia.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Ver tabla 2.
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Depende de la etiologfa del cuadro.
5. TRATAMIENTO

Depende de la causa de la alcalosis respiratoria. En caso de presentar sintomatologia por
hiperventilacion aguda, la reinspiracién de CO, espirado (la clasica respiracién en bolsa cerra-
da) suele ser suficiente para controlar los sintomas. Puede requerirse sedacion con benzodia-
cepinas.

LINKS PARA MAS INFORMACION
 Actualizacion en fisiopatologia &cido bésica e hidroelectrolitica.
http://www.pulso.com/ videostreaming/sen_escorial2003/menu2.htm
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Tabla 1.

Acidosis (pH<7,35)

Metabélica (¥ HCO3) Respiratoria (1 C0%)

-EPOC
- TCE o tordcico
-EAP
Cuerpos cetonicos K' plasmatico - Neuromuscular
v
'
~ATRtipo IV

- Adiccion HCI
- Hipoaldosteronismo

- Betablogueantes

- Ahorradores de potasio

. - AINE, IECA 55
L-Lactacidosis A | | Filtrado _ Uropatia obstructiva
Glomerular P l
T
<20 ml/min >20 ml/min - ATR tipo | - Pérdidas Gi
- ATR tipo Il - Posthipocapnia

i - Acetazolamida || - ATR tipo Il
| ia Osmol gap
m
- Cetoacidosis <20 mi/min <20 ml/min
- Etanol

- Metanol - l-Lactacidosis B
- Etanol - D-Lactacidosis
- Etilenglicol - Salicilatos

- Paraldehido
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Tabla 2.

Alcalosis (pH>7,45)

Metabélica (1 HCO3)

‘ Normal

Filtrado Glomerular

‘ Disminuido ‘

VEC
yTA

D |

- Vomitos , aspirado SNG
- Leche-alcalinos
-Ingesta bicarbonato

|

Respiratoria (4 C0?)

Bt
c .
¥

S

Enfermedad

- Ansiedad

- SNG, Farmacos | |Pulmonar o
- Fiebre, Sepsis. cardiaca

VEC: L y/oTAL ‘ VEC: normal o 71 y/o TA: normal o T ‘

Renina y aldosterona

Cloro urinario

Aldosterona alta
- Vomitos - S. Bartter - Mineralcorticoide | | Hiperald. 12| |- Estenosis Art. R
- Aspirado SNG | |- {Mg"" ex6geno (S. Conn) - Hemangiopericitoma
- Uso previo - Uso actual - S. Cushing - HTA maligna
diuréticos diuréticos -S. Liddle
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HIPONATREMIA
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La hiponatremia se define por un sodio plasmético (Na) < 135 mEq/I. Siendo el Na el prin-
cipal osmol activo, la hiponatremia equivaldra a hipo-osmolaridad. El rango normal de la osmo-
laridad se consigue con el adecuado funcionamiento del eje sed-neurohipéfisis-rifion.
Pequefias variaciones en ésta regulan el estimulo de la sed y la secrecién de la ADH, y con ello
la capacidad de concentracion urinaria. Con un estimulo adecuado de la sed y acceso al agua
es poco probable la generacién de la hiponatremia.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Ademés de aquellos derivados de los cuadros clinicos que puede producirla, la clinica directa
de la hiponatremia es neuroldgica por el edema cerebral (anorexia, nauseas, calambres, cefalea,
y disminucion progresiva del nivel de conciencia). Dependerd de la magnitud y de la rapidez de su
instauracion; con Na <110 mEq/L puede producir convulsiones, coma y finalmente la muerte.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Primero descartaremos falsas hiponatremias mediante la osmolaridad plasmatica (Posm
=2 (Na + K) + glucosa/18 + Urea/6; rango normal 280 a 295 mOsm/kg). La osmolaridad urina-
ria, diferencia la hiponatremia con una adecuada supresion de la ADH, donde el nivel de esta
sera menor de 100 mOsm/kg. EI Sodio urinario (Na,) lo usaremos para diferenciar la deplecién
del volumen efectivo, (Na, < 20 mEq/I), de la normovolemia o de la pérdida renal de sal (Na,>
20 mEq/1). Una excrecion fraccional de sodio menor al 1% (EFNa= Na, x Cr,/ Nay x Cr,) orien-
ta a la existencia de hipovolemia. En el diagndstico diferencial es fundamental la evaluacion
del volumen extracelular (ver tabla 1).

4. TRATAMIENTO

El paciente sintomético es una urgencia; el objetivo es controlar la sintomatologia y/o lle-
var el sodio a un nivel de seguridad, 120-125 mEg/I. Es importantisimo un adecuado ritmo de
correccion para evitar complicaciones, en ningdn caso superior a 10-12 mEq/l en 24 horas.
En situacion de gravedad podemos comenzar con un ritmo de 1-2 mEq/! a la hora en 3-4 horas,
seguido de un ritmo menor sin pasar del tope diario. Podemos estimar que aumento de Na que
conseguiremos con 1 litro de suero con la siguiente formula: Cambio de Na conseguido = (Na
perfundido - Na sérico) / (agua corporal +1), donde Na perfundido es el Na contenido en el litro
del suero usado. El volumen de suero a infundir, una vez conocido el aumento de sodio espe-
rado, lo obtenemos de la formula Volumen suero (ml) = (Na que se desea aumentar) x 1.000/
cambio en Na con el suero preparado.

Preparaciones de sueros y concentracion de Na: 1) -Hipertdnico al 5%, 1.000 ml al
0.9% + 20 amp de CINa al 20% (34 mEqx20) = 834 mEq/I. 2) -Hipertdnico al 3%, 1.000 ml al
0.9% + 10 amp de CINa al 20% (34 mEqx20) = 484 mEq/I. 3) -Normotdnico al 0.9% = 154 mEq/I.
4) -Ringer lactato = 130 mEqy/!I. 5) -Hipoténico al 0.45% = 77 mEq/|. 6) -Glucosalino (glucosa al
5% + CINa al 0.2%) = 34 mEq/I. 7) -Glucosado al 5% = 0 mEq/I.

HIPERNATREMIA

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES
La hipernatremia (concentracién plasmética de Na mayor de 145 meg/L), conlleva un
aumento de la osmalaridad plasmética (Posm) que estimula la sensacion de sed y la secrecion
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de la ADH. Cuando falla el estimulo de la sed o no hay acceso al agua a pesar de la secrecién
de la ADH, la osmolaridad plasmatica no disminuird. Sin embargo cuando la secrecién ADH
esta disminuida o su efecto abolido, el estimulo de la sed evitaré el aumento de la osmolari-
dad, a costa de ingesta de agua (polidipsia y poliuria). La hipernatremia se desarrollara si exis-
te un defecto en estos mecanismos. La pérdida de agua, serd la causa més frecuente, que
podrd ser de agua solo o de agua con soluto.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Son pacientes con alteracion del estado mental, en el paciente alerta sospechar lesién
hipotaldmica. La sintomatologia se deriva de la deshidratacién cerebral: hiperrreflexia, irritabi-
lidad, y es mas severa si la hipernatremia es de instauracién aguda; en casos graves pueden
presentarse convulsiones, trombosis de senos cavernosos, hemorragias cerebrales y coma. Un
sintoma importante acompafiante es la poliuria (> 3litros/dia) siempre que el estimulo de la sed
esté conservado.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Para el diagnéstico es fundamental la valoracién del estado de hidratacién:

1) Hipernatremia con hipovolemia, (la mas frecuente, implica perdida de Na y agua)
por pérdida extrarrenal (gastrointestinal, cutdnea y tercer espacio; con Na, < 20
mEqg/l y una Uosm elevada) o pérdida renal (diuresis osmética por glucosa en DM, urea
o0 manitol o por diuréticos de asa; con Na,> 20 mEq/l y Uosm < Posm). EI Na, diferen-
cia la pérdida de agua y la hipovolemia (Na, < 25 mEq/!1) de la sobrecarga de sodio.

2) Hipernatremia con normovolemia serd por pérdida de agua solo por defecto en el
estimulo de la sed (hipodipsia primaria o geriatrica), por falta de acceso al agua (nifios y
ancianos), por elevadas pérdidas insensibles (fiebre, golpe de calor hiperventilacion) y en
la diabetes insipida. En esta dltima (Uosm < 300 mosm/Kg), diferenciaremos la central
(falta de ADH) de la nefrogénica (no respuesta renal a la ADH) por el aumento de Uosm
ante la administracién de exdgena de ADH (test de desmopresina) en la primera.

3) Asociada hipervolemia, es rara, sospechar sobrecarga de Na (Na,>100 mEq/l) por
soluciones hiperténicas de salino o de bicarbonato, nutricion parenteral, didlisis hipert6-
nica o ingesta de agua de mar. También por un hiperaldosteronismo.

4. TRATAMIENTO

Tratamiento de la causa, aporte de agua y la normalizacion de la volemia, evitando la
correccion rapida. Correccion del déficit de agua: déficit de agua = 0,6 x peso corporal
(Nap/140-1); afadir a éste la pérdida insensible (800-1.000 ml/dia). El ritmo de correccion de
sodio nunca sera mayor a 0,5 mEq/l a la hora. Utilizaremos suero glucosado 5% en las
hipernatremias normovolémicas, y salino hipoténico (0.45%) o fisioldgico (0.9%) en las hipovo-
|émicas hasta normalizar ésta. En las hipervolemicas (riesgo de edema pulmonar) usaremos
furosemida y glucosado, y si existe insuficiencia renal habrd que recurrir a la diélisis. El trata-
miento en la diabetes insipida central es la hormona antidiurética exégena, la desmopresina;
en la nefrogénica, las tiacidas y la dieta hiposddica ayudan a disminuir la poliuria de estos
enfermos.

HIPOPOTASEMIA
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Se define como la disminucion del potasio (K) plasmatico < 3.5 mEq/L. La polarizacién de
las membranas celulares depende de una correcta relacién del K intra/extracelular, por lo
que principales manifestaciones clinicas se observaran en la funcién neuromuscular y en la
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conduccién cardiaca. Puesto que solo un 2% del K corporal total se encuentra en el liquido
extracelular, los niveles de K plasméatico se ven muy influenciados por los factores que afectan
a la distribucidn del K como: 1) pH (la acidosis provoca salida de K de la célula y por tanto
hiperK, y la alcalosis hipoK); 2) insulina (promueve la entrada de K en la célula); 3) catecolami-
nas y agentes betadrenérgicos (igual); 4) destruccion tisular (libera K al plasma).
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La sintomatologia solo suele aparece con cifras < 3 meg/L. El principal riesgo son las arrit-
mias malignas, sobre todo en pacientes que toman digital y/o tienen cardiopatia de base, o si
se acompania de hipocalcemia e hipomagnesemia. Los principales son: 1) cardiacos: alteracio-
nes en el EKG (inversion onda T, onda U prominente, descenso del ST, prolongacion QT y PR),
arritmias, predisposicion a intoxicacion digitalica. Rara vez necrosis miocérdica. Hipotension
(se reduce respuesta vasoconstrictora periférica a la angiotensina Il). 2) neuromusculares: mial-
gias, debilidad muscular o paralisis arrefléxica, estrefiimiento, fleo paralitico y rabdomiolisis en
casos graves; 3) SNC: irritabilidad, letargia, predisposicion a encefalopatia hepatica (aumenta
la amoniogénesis); 4) renales: diabetes insipida nefrogénica (resistencia renal a la ADH por
dafio tubular que produce la hipoK prolongada), nefropatia intersticial e IRC; 5) endocrinos: dis-
minucion secrecion de insulina (falso diagnéstico de diabetes) y alcalosis metabdlica.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Descartar pseudo-hipoK (muestras con leucacitosis severas mal conservadas). Ver tabla 2.

4. TRATAMIENTO

Considerar siempre si se combina una anomalia en su distribucidn, con un verdadero déficit

corporal total, ya que la correccidn de los primeros afectara a la necesidad final de los aportes

a) HipoK leve (K+ 3-3.5 mEg/L): dieta rica en potasio.

b) HipoK moderada (K+ 2.5-3 mEq/L): aportes orales con las comidas (reduce riesgo
enfermedad péptica). Mejor tolerados gluconato o citrato potasico. En caso de alcalosis
y deplecién de volumen, usar cloruro potésico.

c) HipoK grave (K+ < 2.5 mEqg/L) o intolerancia oral: infusion IV de cloruro potasico.
Recordar siguientes reglas: no més de 40 mEq/L por via periférica 0 60 mEq/L por via cen-
tral, no mas de 20 mEg/hora (en casos muy graves hasta 40 mEg/h pero MONITORIZA-
DO) y no mas de 200 mEg/dia. Monitorizar los niveles plasmaticos de K cada 6-8 h.
Considerar que por cada reduccién de 1 punto del K+ por debajo de 3, existe un déficit
de 300-400 mEq.

HIPERPOTASEMIA
1. DEFINICION

Se define como la elevacion del K plasmatico > 4.5 mEq/L.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La clinica, que suele aparecer con cifras de K > 6.5 mEq/L, es neuromuscular (debilidad,
parestesias, arreflexia, pardlisis muscular ascendente, cuadriplejia flaccida y parada respirato-
ria) y alteracion de la conduccién cardiaca (cambios en EKG que siguen este orden: onda T picu-
da - alargamiento PRy QRS — desaparicion onda Py bradicardia = onda bifésica (unién QRS
ancho y T) = fibrilacion ventricular y parada cardiaca). Nunca olvidar que son las altera-
ciones del EKG son las que indican la gravedad de una hiperK (y que no siempre se

correlacionan con las cifras plasméticas de K+) y las que marcaran el grado de urgencia de
nuestras actuaciones.
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3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION
Se debe descartar primero falsas hiperK por hemélisis de la muestra en su extraccién o pro-
cesamiento, 0 por leucocitosis o trombocitosis severa. Las etiologias més frecuentes son:
1) exceso de aportes, muy peligroso si insuficiencia renal (suplementos orales o IV, transfu-
sién sangre hemolizada);
2) redistribucion (destruccion celular, digoxina, betablogueantes, acidosis, déficit de insuli-
na e hiperglucemia, paralisis periddica hiperpotasémica);
3) deficiente excrecion urinaria por :
a) insuficiencia renal aguda o crénica, isquemia renal (insuficiencia cardiaca, deplecion
hidrosalina).
b) acidosis tubular renal tipo IV.
¢) hipoaldoasteronismo por farmacos (diuréticos ahorradores de K, AINES, I[ECAS, ARA Il
ciclosporina, trimetropin), insuficiencia suprarrenal primaria, nefropatia diabética o
tubulointersticial (hipoaldosteronismo  hiporreninémico) o resistencia tubular a la
aldosterona (dafio tubular por uropatia obstructiva, pielonefritis).

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO, NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Es fundamental identificar a los pacientes que pueden presentar una hiperK téxica y reali-
zar EKG de forma inmediata. El alargamiento del PR o QRS ensanchado puede derivar en pocos
segundos en bradicardia extrema y fibrilacién ventricular. En estos casos en paciente serd
monitorizado, se le canalizara una via y se iniciara urgentemente el tratamiento.

5. TRATAMIENTO

1) Hiperpotasemia leve (K+ 4.5-6.5 mEq/L). Dieta baja en potasio y resinas de intercam-
bio iénico (poliestireno sulfato calcico/resincalcio). Dosis de 20-40 gr oral cada 8 horas 6
via rectal: enemas con 50-100 gr. cada 8 horas.

2) Hiperpotasemia moderada (K+ 6.5-7.5 mEq/L). Ademas de las anteriores medidas
(las resinas inician su efecto varias horas después) emplearemos:

a) Insulina: 500 c.c. de S. glucosado 20% con 15 Ul insulina regular a pasar en 1-2h.
Inicio de accion a los 15-30 min. Controlar glucemias.

b) Bicarbonato sddico: dosis en funcion del grado de acidosis. Iniciar 1 mEq/Kg de
peso a pasar en 30 min. Inicio de accion a los 15-30 min.

¢) Furosemida: 20-40 mg IV cada 6-8 horas. Ajustaremos dosis y sueroterapia al grado
de hidratacion del paciente.

3) Hiperpotasemia grave (K+ > 7.5 mEq/L, o cualquiera que presente anomalias en
el EKG).

a) Gluconato célcico 10%: 2 ampollas IV en 2-5 min, y si a los 5 minutos no hay respues-
ta (vigilar continuamente monitor EKG) repetir dosis incluso varias veces. Sera lo pri-
mero que hagamos con el objetivo de estabilizar la membrana miocérdica y prevenir la
evolucién hacia la FV, pero a la misma vez iniciaremos el resto de medidas del
apartado anterior.

b) Salbutamel: 0.5 mg en 100 cc SG 5% IV en 10-15 min (alternativa: nebulizador con
20 mg en 10 min).

¢) Hemodialisis. En caso de hiperpotasemia toxica del paciente en didlisis (lo que no
evita que iniciemos las medidas anteriores para estabilizar al paciente mientras se pre-
para la sesion de dilisis) o con insuficiencia renal avanzada que no responde al trata-
miento médico.
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26¢: Trastornos agudos de la hidratacién, del sodio, potasio y calcio

HIPOCALCEMIA
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Se define como la concentracion plasmatica de calcio (Ca) inferior a 8.5 mg/dL. Deben des-
cartarse falsas hipoCa por hipoalbuminemia o alcalosis. La fraccion del Ca fisiolégicamente
activa (el i6nico libre) solo es un 50% del total plasmatico, el resto (40%) va unido a la albt-
mina o a aniones. Deberemos corregir las cifras del Ca total mediante la formula: Ca real = Ca
medido — (proteinas totales x 0.67) + 4.87.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Los mas frecuentes son parestesias, espasmos musculares, confusion, alucinaciones, psi-
cosis, convulsiones, alargamiento del QT o alteraciones de la onda T, y tetania. La tetania
latente puede ser detectada mediante el signo de Chovostek y el signo de Trousseau. Debe
sospecharse hipoCa en hipotensiones e insuficiencia cardiaca refractaria al tratamiento con-
vencional y/o ante resistencia a la accién de la digoxina.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Las causas més frecuentes son:

1) Hipoparatiroidismo primario (aislado o asociado a MEN) o adquirido (posquirdrgico en
intervenciones de tiroides);

2) Por déficit o resistencia a la vit. D (malnutricién por poca exposicion solar, Sd. malabsor-
cién, hepatopatias, insuficiencia renal crénica, raquitismo);

3) Otras: politransfundidos, hiperfosfatemia, alcalosis, sepsis, pancreatitis hipomagnese-
mia, metastasis osteoblasticas (carcinoma de mama o préstata), formacos (cisplatino,
citarabina, fetokonazol, pentamidina, foscamet).

4. TRATAMIENTO

Debe tratarse de forma inmediata la tetania clinica o latente mediante infusion IV de Ca
(ampollas de gluconato célcico o cloruro célcico, preferible la primera al ser menos irritante su
extravasacion). En funcion de la severidad del trastorno la dosis de Ca elemento oscilarén entre
100 a 300 mg diluidos en 250 cc S. glucosado 5% a pasar en 15 minutos bajo monitorizacién.
Nunca mezclar una infusién de calcio en la misma via venosa con otra de bicarbonato. Tras el bolo
inicial puede iniciarse perfusion IV de 0.5 a 2 mg/kg/hora. El objetivo inicial es mantener cifras de
Ca de 8-9 mg/dI, por lo que monitorizaremos la calcemia cada 6-8 horas. La no respuesta al tra-
tamiento correcto nos hara sospechar hipomagnesemia asociada (si no hay insuficiencia renal,
iniciar tratamiento empirico con 1 ampolla de sulfato de magnesio de 2 mg en 100 cc SG 5% en
20 min., mientras se confirma). Cuando sea posible solaparemos la perfusion IV con la reposicion
de comprimidos de calcio oral (carbonato o gluconato célcico, a dosis de 1-3 gr/dfa repartida en
3-4 tomas) y vitamina D (calcitriol 0.25-0.5 ug/dia). Si ademés coexiste acidosis metablica aso-
ciada (muy frecuente en insuficiencia renal) y esta se corrige primero (disminuira el Ca ionico),
podemos provocar una crisis de tetania severa, por lo que trataremos primero la hipoCa.

HIPERCALCEMIA

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Se define como una cifras de Ca plasmético >10.5mg/dL. Descartar primero falsas hiperCa por
hemocancentracion o hiperalbuminemia (p.e. deshidrataciones o paraproteinas en el mieloma).
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Las principales manifestaciones clinicas son: anorexia, nauseas y vomitos, estrefiimiento,
poliuria-polidipsia, hipertensidn, confusion estupor y coma, insuficiencia renal, litiasis renal,
calcificaciones metastasicas, Glcera péptica y pancreatitis, y acortamiento del QT.
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3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Las principales etiologias son la tumoral (55%: metéstasis 6seas, carcinomas de pulmén
renal y de préstata, mielomas, Sd. linfoproliferativos), y el hiperparatirodismo (35%). Otras:
hipertiroidismo, insuficiencia suprarrenal, MEN tipo Il, insuficiencia renal crénica, ingesta de
farmacos (vit. D y A, aluminio, tiazidas, litio, sd leche-alcalinos), enfermedades granulomato-
sas (TBC, sarcoidosis, beriliosis), inmavilizacion prolongada e hipercalcemia idiopatica familiar.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO, NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Las hiperCa < 12 mg/dL pueden ser asintomaticas y orientan hacia un hiperparatiroidismo.
Las graves, con cifras de Ca > 15 mg/dl suelen presentarse con una severa afectacion del nivel
de conciencia e insuficiencia renal y/o cardiaca. De no iniciarse un tratamiento urgente v efi-
caz puede evolucionar a coma y parada cardiaca.
5. TRATAMIENTO

a) Hidratacion intensiva: Administraremos entre 2.5y 6 L de suero salino en las prime-
ras 24 h. en funcién del grado de deplecion.

b) Diuréticos: furosemida 20-40 mg/12 IV cada 6-8 h. Aumentan la excrecion urinaria del
calcio (contraindicadas las tiazidas ya que favorecen lo contrario). Iniciar siempre tras
controlar la deshidratacion.

¢) Calcitonina: inicio accion rapido. Dosis de 4 -8 Ul/Kg cada 6-12 h via IM o SC.
Precaucion a efectos rebote a las 48 horas. Siempre acompafiar de otras terapias.

d) Bifosfonates: pamidronato dosis tinica de 60-90 mg IV diluido en 500 ml de SF en 4
horas. Inhibe la actividad de los osteoclastos. Sus efectos no comienzan hasta 24-48 h
mé4s tarde pero se mantienen durante semanas.

e) Corticoides: eficaces en casos de enfermedades granulomatosas, intoxicaci6n por vita-
mina Dy procesos tumorales. No observaremos su accion hasta al menos 4 o 5 dias des-
pués. Metilprednisolona 40 mg/8h IV, o hidracortisona 200 mg/8 h IV.

f) Hemodialisis: se puede plantear en los casos en los que este contraindicada la sobre-
carga de volumen, la funcidn renal esté severamente comprometida o en los que fraca-
sen las medidas anteriores.
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26¢: Trastornos agudos de la hidratacién, del sodio, potasio y calcio
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Capitulo 27: URGENCIAS HEMATOLOGICAS: DIATESIS HEMORRAGICA.
ANTICOAGULACION

A. DIATESIS HEMORRAGICAS
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Una hemorragia se produce cuando se pierde la integridad vascular. El mecanismo hemos-
tético siempre intenta mantener la sangre dentro de los vasos lesionados con la vasoconstric-
cién y la formacion del tapdn plaquetario (hemostasia primaria) y la activacion de los factores
de la coagulacion. En menos de 5 minutos la lesién vascular se ha taponado.

Causas de la diatesis hemorragica:

® Fallo de la fase vascular:

—vasos normales sometidos a traumatismo/cirugfa.

—vasos anormales por patozlogias.

o Fallo de la fase plaquetaria:

— Cuantitativo por: menor produccién central (trombocitopenias: PTI 6 hemopatias);
secuestro esplénico; destruccion inmune/no inmune (prétesis valvulares cardiacas,
vasculitis secundarias a sindrome antifosfolipido primario 6 secundario (SAF).

— Cualitativo congénito: enfermedad de von Willebrand, tromboastenia de Glanzmann y
sindrome de Bernard-Soulier.

— Cualitativo adquirido: insuficiencia renal, hepatopatias crénicas, coagulopatia de con-
sumo, sindromes mieloproliferativos, farmacos (aspirina y otros tratamientos antia-
gregantes).

® Fallo de la fase de la coagulacién plasmética:

— Alteraciones hereditarias de factores de la coagulacién: hemofilias Ay B, enfermedad
de von Willebrand.

— Alteraciones adquiridas: fracaso de las sintesis de los factores (enfermedades hepati-
cas; tratamientos anticoagulantes orales; hiperfibrinélisis secundaria; coagulacién
intravascular diseminada (CID); e inhibidores adquiridos.

e Fallo en la lisis del codgulo:

—fibrinélisis aumentada por: tratamiento con activadores del plasminégeno (uroqui-
nasa, estreptoquinasa), y secundaria a CID.

2. SINTOMAS GUIAS Y SIGNOS EXPLORATORIOS

* Hemorragias cutdneas (petequias, equimasis, pdrpura, hematomas) sugieren alteracio-
nes de la hemostasia primaria generalmente por trombopenias inferiores 15.000 y/6 pur-
pura vascular con recuento plaquetario normal.

* Hemorragias mucosas (epistaxis, gingivorragia, menorragias y/o hipermenorreas, hema-
turia y hemorragia digestiva) sugieren alteraciones cuantitativas y cualitativas de las pla-
quetas y/6 plasméticas.

© Hemorragias musculoesquelética (hemartros, hematoma intramuscular, retroperitoneal)
sugieren déficits de factores de la coagulacion.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Los antecedentes familiares de enfermedades hemorrégicas sugieren la posibilidad de una
coagulopatia congénita hereditaria tipo hemofilia (A, B), enfermedad de von Willebrand, o
trombocitopatfa.

Los antecedentes personales de fenémenos hemorragicos esponténeos 6 relacionados con
traumatismos o cirugia sugieren una discrasia congénita o adquirida si esta asociada a hepa-
topatia, insuficiencia renal, o toma de antiagregantes (aspirina y derivados, AINES) y anticoa-
gulantes orales.
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Exploraciones complementarias analiticas (Ver tabla 1)

Las pruebas complementarias basicas ante una discrasia sanguinea son:

Hemograma y frotis de sangre periférica, y estudio de coagulacién que incluye:

e Tiempo de hemorragia (TH) mide la funcién plaquetaria, el endotelio vascular y los facto-
res plasméaticos que intervienen en la hemostasia primaria.

e Tiempo de obturacion plaquetaria (PFA) mide y valora la funcionalidad de las plaquetas.

e Tiempo de tromboplastina activado (TTPA) valora la via intrinseca y comdn, sirve para
monitorizar la anticoagulacion con heparina sddica.

e Tiempo de protrombina (TP) valora la via extrinseca y comdn, monitoriza la anticoagula-
cién con dicumarfnicos orales.

e TT: valora la conversion de fibrinégeno a fibrina en presencia de trombina.

 TR: valora la conversién de fibrindgeno a fibrina en ausencia de trombina.

e Niveles de fibrindgeno: valora el fibrinégeno funcional.

e Dimero D: producto de degradacion de la fibrina, aumenta en la CID y el tromboem-
bolismo.

* Prod de degradacion del fibrinégeno (PDF).

Las muestras obtenidas para realizar los estudios de coagulacion deben sean extraidas por

venopuncion directa y no de catéteres venosos, y de enviaran al laboratorio con cardcter urgente.

4. ESTRATIFICACION DE RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Para definir el riesgo de una hemorragia es necesario valorar su gravedad clinica, la canti-
dad y la localizacién de la misma y, la alteracion de las pruebas complementarias. Si la trombo-
penia es inferior a 5.000 cels/ml, el riesgo de hemorragia, de cualquier localizacion, es grave.
5. TRATAMIENTO

Debe ir dirigido a la causa de la hemorragia.

* Trombopenia: la transfusion de plaquetas (1 U./10 kg. de pesoles el tratamiento de elec-
cion en los casos de hemorragia debidos a trombopenia inferior a 20.000 cels/ml. Y tam-
bién en los casos de disfuncién plaquetaria como causa de la hemorragia. La transfusion
de plaquetas esté contraindicada cuando la trombopenia esté causada por PTl o PTT.
Déficit de vitamina K: El tratamiento consiste en administrar fitomenadiona (5-10 mg.
iv./24 h.) y plasma fresco congelado (10 ml/kg), porque el tratamiento con vitamina K
tarda varias horas en actuar.

Enfermedades hepaticas: El tratamiento en caso de sangrado de mucosas leve es

4cido tranexamico (500 mg o 1 gr./vo./6-8 horas, durante 5 dias). En pacientes con hemo-

rragia moderada a grave se realizara tratamiento sustitutivo en dirigido por las alteracio-

nes analiticas y que puede incluir plasma fresco congelado (10 mi/kg); crioprecipitado (1

U./6-7 kg. peso; complejo protrombinico (35 U./kg peso) y/o fibrindgeno (bolo inicial de

1-2 g y después segun niveles de fibrinégeno).

CID: Tratamiento de la causa (infeccion, complicacion obstetrica, traumatismo, tumores

etc.) y de la hiperfibrindlisis secundaria e individualizar segtin predominen los fendmenos

trombéticos o hemoarragicos. El objetivo es mantener las plaquetas > 50.000/ml.; fibrin-

geno > 100 mg/dl.; INR < 2 y; ratio TPTA < 1.5. Si el paciente con CID presenta sangrado

estd indicado el siguiente tratamiento:

— Transfusion de plaquetas si éstas son < 20.000/ml.

— Transfusién de plasma fresco congelado si fibrindgeno < 50 mg/dl.

— Transfusion de plasma fresco congelado y crioprecipitado si hay un aumento significa-
tivo del iNR y/o fibrinégeno < 50 mg/dl.
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— El tratamiento con heparina se recomienda en los casos de CID secundarios a sindro-
me de feto muerto y de pdrpura fulminans.
 Hiperfibrindlisis primaria: Tratamiento de la causa desencadenante y sustitucion con
hemoderivados similar a CID. Uso de antifibrinoliticos en casos graves cuando han fra-
casado otras medidas: acido epsilon aminocaproico (10mg./kg/h.) o, acido tranexamico
(500mg. a 1 gr./6-8 horas iv. puede darse una dosis de carga de 4-6 gr.) 0 aprotinina (bolo
inicial de 1 millén KUL./i.v. + 500.000 KUI/h. una 6 dos dosis segtn evolucion clinica).

Tabla 1.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS HEMORRAGIAS SEGUN LAS DIFERENTES PRUEBAS

Plag TP TPTA 1T Ori ion diagndsti

N N N N Déficit de f. XII, enfermedad de von Willebrand y/o alteraciones
hemostasia primaria

N N T N Déficits de f. VIII, IX, XI; enfermedad de von Willebrand; anticoa-
gulante circulante o inhibidor especifico; extraccion inapropiada.

N T N N Déficit o inhibidor f. VII; tratamiento con anticoag ion oral

N T T N Déficit o inhibidor f. V, X, II; déficit de factores vitamina k; exceso
de anticoagulacion oral

N T T T Alteracion del fibrindgeno, hepatopatias, hiperfibrindlisis

N = normales; | = reducidas; T = aumentadas.

B. ANTICOAGULACION
1. DEFINICION

El tratamiento anticoagulante se indica para evitar la progresion de un trombo ya formado
y su rotura 6 embolizacion, anticoagulacion terapéutica, o para prevenir la formacion de trom-
bos en pacientes con factores de riesgo, anticoagulacién profilactica, preservando al mismo
tiempo una adecuada hemostasia.

Indicaciones de la anticoagulacion terapéutica:

o Enfermedad tromboembdlica venosa aguda: trombosis venosa profunda; tromboembolis-
mo pulmonar.

o Enfermedad arterial en fase aguda: IAM, angor inestable, angioplastia coronaria, cirugia
cardiaca y vascular, y accidente vascular cerebral.

Indicaciones de anticoagulacion profiléctica:

* Prevencién de las recidivas de trombosis venosas, de la enfermedad tromboembdlica
venosa en pacientes con factores de riesgo, y del embolismo de origen cardiaco en
pacientes con factores de riesgo.

Contraindicaciones de la anticoagulacion:

® Absolutas: hemorragia activa grave, HTA no controlada, retinopatia hemorragica grave,
hemorragia o traumatismo del SNC reciente, aneurisma disecante cerebral o adrtico.

* Relativas: antecedente de hemorragia no activa, cirugia <3-7 dias, traumatismo grave
reciente, HTA crénica mal controlada, pericarditis o derrame pericardico, endocarditis
bacteriana, insuficiencia renal grave, insuficiencia hepatica grave, edad avanzada, emba-
razo ¢ parto reciente <3 dias. En estas circunstancias la decision se debe realizar tras
valorar el riesgo hemorragico frente al riesgo trombético.
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2. HEPARINAS

Heparina ional 6 no fraccionada (heparina sédica)
Anticoagulacion répida y efecto inmediato, uso via endovenosa y subcuténea. Esta indica-
da en la trombosis venosa profunda y el tromboembolismo pulmonar grave y en la trombosis
arterial aguda. Dosis: bolo inicial de 75 a 80 U/kg/iv., sequido de perfusién continua a 18
U/kg./hora iv.
Control con TPTA y ratio (TPTA paciente heparinizado/TPTA basal del paciente sin hepari-
na). Objetivo alcanzar ratio terapéutica entre: 1,5y 2,5.
Heparinas de bajo peso molecular
A diferencia de la heparina sédica tiene mayor efecto antitrombético y menor incidencia de
complicaciones hemoarrégicas; se administra por via subcuténea cada 12 o 24 h., alcanzando
un efecto predecible y constante; no precisa monitorizacion de laboratorio salvo en pacientes
con insuficiencia renal grave, embarazo, obesidad mérbida y en neonatos.
Efectos adversos de las heparinas y tratamiento de los mismos
* Hemorragias. Suceden en los casos con factores de riesgo y en el 3-5% son graves.
Tratamiento:
— Neutralizar la heparina con protamina (1 mg. de protamina neutraliza 100 U. de hepa-
rina, dosis inicial 10-20 mg. de protamina y continuar segun evolucion).

— Suspender transitoriamente el tratamiento con heparina.

¢ Trombopenia inducida por heparina. Efecto adverso mediado por anticuerpos que ori-
ginan agregaciones plaquetarias, microtrombos, que ocluyen la microcirculacion venosa
y arterial. Se manifiesta por lesiones isquémicas cutaneas en las zonas de inyeccion de
heparina o reacciones agudas sistémicas, temblores, distrés respiratorio y shock después
de la administracion de heparina iv.; y se acompafian de un descenso brusco e inexplica-
do de la cifra de plaquetas, habitualmente >50% entre los dias 5 y 15 del inicio de la
heparina por primera vez 6 antes si ya ha estado expuesto. El tratamiento de este efecto
adverso consiste en suspender la heparina. En los casos con manifestaciones isquémicas
afiadir lepidurina (bolo inicial de 0.2-0.4mg/kg seguido de infusion 0.08-0.10 mg/kg/h.)
con control de TTPA para conseguir ratio de 1.5-2.5. En los casos de hemorragia transfu-
sion de plaquetas.

3. TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE ORAL (TAO)

Indicado en la profilaxis primaria y secundaria de la enfermedad tromboembdlica en los
pacientes de riesgo. La warfarina y el acenocumarol son los dos farmacos més utilizados, la
dosis se ajusta en funcién del peso y se recomienda un control a las 72 h. En la Tabla 2 se reco-
gen las indicaciones del TAO, el rango terapéutico y la duracion del tratamiento.

Son contraindicaciones absolutas el sangrado activo, el primer trimestre del embarazo por
riesgo de teratogenicidad y el dltimo por riesgo de hemoarragia. Entre las contraindicaciones
relativas se encuentra la falta de colaboracién para realizar el tratamiento y los controles con
seguridad, la hepatopatia, la cirugia ocular o del SNC reciente, y el ulcus gastroduodenal
recientes.

En los pacientes con TAO que requieren tratamiento quirdrgico se procederé de la siguien-
te manera en funcién de la urgencia de la intervencion:

® Emergencia quirdrgica. Si el iNR > 1.5 administrar complejo protrombinico (250-1.000 U.)

y vitamina K (5-10 mg iv.) con control de INR.

o Cirugfa urgente, demorable menos de 24 h.: Si el INR > 1.5 administrar vitamina K (5-10

mg iv.), y realizar intervencion cuando INR <6 =1.5.
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e Cirugia urgente demorable menos de 4-6 h.: Si el INR > 1.5 administrar plasma fresco (10-
15 mg/Kg) més vitamina K (5-10 mg iv.) monitorizando la evolucion del INR hasta < 1.5.
En pacientes con cardiopatias se aconseja administrar complejo protrombinico.

e Cirugfa diferida a 24-48 h. Administrar heparina de bajo peso molecular. Control de INR 2 h.
antes de la cirugia.

En todos los casos referidos suspender el TAO e indicar profilaxis antitrombética con hepa-

rina de bajo peso molecular, ante cualquier duda, consultar con el Servicio de Hematologia.

Efectos adversos de la anticoagulacion oral y tratamiento.

© Hemorragias.

En paciente con riesgo hemorragico, si sangra, aunque el INR esté en rango se suspende-

ré el TAQ y se pasara a heparina de bajo peso molecular a dosis profilacticas.

— SiINR > 8y sangrado activo grave: 5-10 mg. iv. de vitamina K iv. mas plasma fresco y/o
complejo protrombinico. Si sangrado leve: 2-3 mg de vitamina K oral.

— SiINR > 8 sin sangrado: suspender 1 o 2 dias el tratamiento anticoagulante y disminuir
dosis semanal del anticoagulante (1 mg de Acenocumarol 0 2.5 mg de Warfarina) y
control en 5-7 dias. Sélo administrar 1 0 2 mg. de vitamina K a pacientes con riesgo
hemorrégico, edad > 80 afios u otro criterio clinico.

—SiINR > 5y < 8 sin sangrado: suspender anticoagulante oral 1 dfa y disminuir dosis
semanal (1 mg. de Acenocumarol 0 2.5 mg de Warfarina).

© Trombosis.

— Pacientes de alto riesgo trombético que estando con INR en rango presentan clinica
compatible con recidiva debe tratarse el episodio agudo y pasar a INR a un rango supe-
rior al que tenia (2,5-3,5 0 mas). Si INR < 1,5 completar tratamiento con heparina de
bajo peso molecular a dosis terapéutica hasta alcanzar rango. Si INR>15y<19a
dosis intermedia.
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Tabla 2.
INDICACIONES DE LA ANTIGOAGULACION ORAL, RANGO TERAPEUTICO Y DURACION

i (Grado de evi ia) Rango INR i0
Trombosis venosa profunda 2-3 3-6 meses
Trombosis venosa profunda de repeticion 2,5-3,5 6 meses
Tromboembolismo pulmonar:

« Esencial 2-3 6 meses

* Secundario a cirugia, trauma postrauma 2-3 6 meses

* Recidivas 2,5-3,5 Indefinido
Valvulopatia mitral (1A, 1D): 2-3 Indefinido

*FA. cronica o paroxistica (salvo cambio

* Auricula >55 mm. en ECO de la situacion

* Embolia sistémica previa clinica)
Prolapso valvula mitral si (grado 1A) 2-3 Indefinido

* AIT a pesar de AAS

* Embolia si

*FA. cronica o paroxistica
* Auricula >55 mm ECO

Valvulopatia adrtica si (1C): 2-3 Indefinido
* Embolia sistémica previa
*FA. cronica

Fibrilacion auricular (1A): 2-3 Indefinido

* < 65 afios con factores de riesgo*
*65-75 afios con factores de riesgo
>75 afios con factores de riesgo

* FA. para cardioversion

Miocardiopatia dilatada: 2-3 Indefinido
* Con FE <25% 6 ICC

IAM anterior extenso si (1A) : 2-3
* Trombo mural por ECO 3 meses
 FE <35% Indefinido

Protesis mitral mecanica (1A) 2,5-35 Indefinido

Otras prétesis mecanicas 2-3 Indefinido

Bioprotesis valvular (1C): 2-3 3 meses
*FA. cronica y Al >55 mm 2-3 postcirugia
* Embolia prev ia Indefinido
* Trombo mural

Sindrome antifosfolipidos 2,5-35 Indefinido

Si embolia pese a TAO con INR adecuado Anadir AAS o Indefinido

subir INR :2,5-3,5

* Factores de riesgo: embolia previa, diabetes, HTA, ICC, cardiopatia isquémica, hipertiroidismo.
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Captulo 28: PRACTICA TRANSFUSIONAL DE HEMODERIVADOS
EN SITUACIONES DE URGENCIA

1. INTRODUCCION

La transfusion urgente de componentes sanguineos es un procedimiento terapéutico muy
(til pero no exento de riesgos para el receptor. La prescripcion debe ser realizada siempre por
el médico r ble que debe sop el riesgo-beneficio e informar al paciente de
forma sencilla y clara para obtener su aprobacién mediante el consentimiento informado.

Esta guia aborda la labor de informar sobre las indicaciones concretas de los hemode-
rivados y su uso racional en situaciones de urgencia, evitando transfusiones innecesarias al
paciente y reacciones adversas provocadas por una manipulacion o conservacion inadecuada.

Para la elaboracién de este manual se ha tenido en cuenta la Ley de derechos y obligacio-
nes en materia de informacicn al paciente 41/2002, las indicaciones de la gufa de transfusion
de la Sociedad Espafola de Trasfusién Sanguinea publicada en el afio 2006, y las caracterfsti-
cas propias del Hospital y del Banco de Sangre del H.U. Virgen del Rocio.

2. CONSENTIMIENTO INFORMADO

Este impreso tiene que estar en todos los servicios del Hospital y puede firmarlo el
mismo paciente o, cuando no se encuentre capacitado, una persona responsable del mismo.

Son situaciones excepcionales contempladas en la ley:

* Urgencia con riesgo de muerte o lesiones irreversibles cuando el paciente no
puede y no existe una persona competente relacionada con el paciente para tomar
decisiones.

En igual circunstancia cuando el paciente es un menor y los padres no aceptan la transfusion

0 en adultos que por motivos religiosos tampoco la aceptan, el médico debe asumir la responsa-
bilidad y aplicar el tratamiento adecuado solicitando la intervencién del Juez de guardia.
3. PETICION DE HEMODERIVADOS

* | a solicitud debe tener la informacién necesaria para la identificacion del enfermo, el
componente solicitado y |a firma del facultativo que lo requiere.

 £n casos especialmente complicados como los accidentes, pueden faltar los documentos
identificativos.

Se sustituiran, sélo de forma pasajera, por la pulsera de trasfusion colocada en la mufie-
ca del paciente, cuyos digitos coincidiran con los de la muestra enviada al Banco para pruebas
pretransfusionales, con la etiqueta pegada a la hoja de solicitud y con la etiqueta en la unidad
a trasfundir. En el momento que se sepan los datos del paciente deben aportarse al Banco.

Sila pulsera ha sido cortada o modificada debe colocarse una nueva y sacar otra muestra.

e Existe en el Hospital un modelo de solicitud de color verde a cumplimentar por el
médico responsable de la transfusion.

 Debe ir firmado y con el ndmero identificativo del mismo y llevar adherida una pega-
tina con los mismos digitos de la pulsera.

* £n |a hoja de peticion existen dos apartados para los casos urgentes:

1. urgente con prueba cruzada
2. urgente sin prueba cruzada

© En el primer caso se acepta que el tratamiento puede demorarse un méximo de 2 horas
desde la peticion.

 £n el segundo existe peligro vital y debe trasfundirse de inmediato. Es conveniente avi-
sar por teléfono al médico del Banco de Sangre.
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El Banco puede entregar un méximo de 2 unidades de Concentrados de hematies de grupo
0 (comprobado antes de su salida) para iniciar la transfusion mientras se realizan las pruebas
con todas las unidades solicitadas.

Existe el riesgo de empezar a trasfundir antes de que se pueda concluir la prueba de com-
patibilidad transfusional que puede resultar positiva por la presencia de algtn aloanticuerpo
antieritrocitario presente en el suero del receptor.

 Son especialmente peligrosos los paci con d transfusionales y o

mujeres con gestaciones anteriores, pero sin olvidar los anticuerpos que apa-
recen de forma natural sin estimulacion previa.

Es por este motivo por lo que esta segunda opcion debe estar justificada.

4. EXTRACCION DE MUESTRA PARA EL BANCO DE SANGRE
1. Se precisa siempre una muestra de sangre con anticoagulante EDTA (tapén morado)
para estudio de grupo ABO y Rh, y en caso de solicitud de sangre, para efectuar la prue-
ba pretansfusional.

2. El tubo debe llevar una de las pegatinas con los mismos digitos de la pulsera de

transfusion.

3. La muestra debe ser extraida de una via por la que no se administren al mismo tiempo

otros medicamentos y respetando la asepsia.

4. En la transfusion de concentrado de hematies debe existir compatibilidad entre los anti-

cuerpos antieritrocitarios presentes en el suero del receptor y los hematies a transfundir.

5. En la transfusion de plasma debe existir compatibilidad entre las aglutininas anti Ay anti

B presentes en la unidad a trasfundir y los antigenos AB del receptor.

5. INDICACION DE COMPONENTES SANGUINEOS

CONCENTRADO DE HEMATIES con solucién aditiva (SAG-Manitol):

Se obtienen de un dnico donante de sangre por centrifugacion y separacién de casi todo el
plasma. El volumen oscila entre 200 y 300 cc.

Actualmente todos los preparados en nuestro Hospital se suministran leucorreducidos
para evitar reacciones febriles.

1. Indicaci de transfusion de urg

Anemia por hemorragia aguda:

e | a valoracion clinica de la pérdida sanguinea es més importante que el nivel de hemo-
globina que puede no ser valorable hasta que el paciente esté normovolémico.

 Asi, en intervenciones, traumatismos, patologias digestivas y partos, cuando el volu-
men perdido sea superior a 1.000 ml 6 25% de la volemia con manifestaciones clini-
cas de hipoxia, primero hay que corregir la volemia. Esta equivale a un 7% del
peso corporal. El organismo soporta pequefias variaciones de volumen intravascular,
por ello ésta se debe mantener siempre cerca del 100% con cristaloides y o coloides.

 Para incrementar el transporte de oxigeno se transfunde cuando la hemoglobina
es menor de 7 gr/dL en paciente previamente sanos y <8 gr/dL en hemorragia
incontrolada o con dificultad de adaptacion a la anemia (diabetes, >65 aiios,
anteced: de insuficiencia cardiaca o coronaria).

© Hay que reponer los factores de la coagulacién con plasma fresco inmeditamente des-
congelado segtn el estudio de hemostasia y cuando las pérdidas sanguineas se apro-
ximen al 100% de la volemia. En hemarragias masivas (traumatismos, aneurismas
lesion gastrointestinal, cirugia y obstetricia) los defectos de hemostasia evolucionan
muy répido y las pruebas de laboratorio pueden dar informacion limitada, por lo que la
reposicion de factores de coagulacién debe ser temprana.
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2. Dosificacion:
¢ Una unidad de concentrado de Hematies tiene Hb suficiente para incremen-
tar en un adulto 1 g/dl por cada 50 Kg y 0,7 g/dI por cada 90 Kg.
® En adultos se administraré |la dosis minima necesaria para eliminar la sintoma-
tologia.
e Ennifios en general la dosis sera de 10-20 mL/kg excepto en hemorragia aguda en que
sera >20 ml/kg.
e Se utilizan los sistemas para transfusion con filtro de 260 micom y con cdmara de
goteo.
Duracién de la transfusion:
e En lineas generales se aconseja un tiempo que no exceda las 3 horas.
e Los primeros 10-20 mL deben pasar lentos para valorar una posible reaccién.
® Luego puede pasarse a 30-60 gotas por minuto salvo casos muy urgentes.
Comprobaci en la cabecera del paciente:
e Se comprobard que los datos de la peticion coincidan con los del paciente.
o Se verificard que los digitos de la etiqueta identificativa de la bolsa son los mis-
mos que los de la pulsera del enfermo, avisando de inmediato al Banco de Sangre
de cualquier discrepancia.

CONCENTRADO DE PLAQUETAS
Son elementos sanguineos esenciales para detener las hemorragias. Circulan entre 125y
300x10E9/L. Hay dos tipos:
¢ Concentrado de plaquetas de donante tnico obtenidas por aféresis (CPA)
El volumen es de 200-300 cc. Contienen > 2,5x10 E11 plaquetas por unidad.
® Mezcla de 4-5 donantes obtenida de forma automatizada resuspendidas en
solucion aditiva para plaquetas (CPB)
El volumen es de 380 cc y contienen 130 ml de plasma como maximo.
El nimero de plaquetas es mayor (media de 4,5 x10E11 por unidad.
Todos los productos se utilizan leucorreducidos < 1x10e6
Deben conservarse a temperatura de 22 grados y en agitacion continua para evitar la for-
macion de agragados.

o

1. Indicacion:

Debe ser muy precisa y solicitarse al Banco poco antes de su administracion al paciente.

La indicacion urgente debe hacerse solo de forma terapéutica cuando existe una altera-

cion cualitativa o cuantitativa < 50x10E9/L y el paciente presenta una hemorragia atri-

buible a ella.

 Contraindicacion En determinadas patologias como la pirpura trombocitopénica
trombética o de trombopenia inducida por la heparina, ésta Ultima por los efectos
trombdticos que pueden provocar.

2. Dosificacion:

Para un adulto una dosis terapeutica es una unidad de las indicadas anteriormente.

En general una dosis terapeutica eleva la cifra de plaguetas en 10-20x10E9/L en un recuen-

to efectuado entre 10 y 60 minutos de la administracion.

* Ritmo de transfusion: Entre 125-225 gotas/min, tan rapida como sea tolerada (méximo
30 minutos). No se debe demorar méas de 4 horas para evitar la contaminacion bacteriana.

o Utilizacion de filtros: Debe hacerse con filtro de 170 -200 microm especial para
plaquetas.
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TRANSFUSION DE PLASMA

El plasma fresco y congelado es un componente sanguineo obtenido por separacion de una
sola donacién de sangre. Tiene un volumen de 200cc. Aporta factores de coagulacion, comple-
mento, albdmina, e inmunoglobulinas. Se conserva y almacena congelado a -25 grados, por lo
que una vez descongelado debe administrarse al paciente. En el caso de no utilizarse, no se
puede volver a congelar.

1. Indicaciones:

® Hemorragias activas con déficit de mltiples factores.

e Plrpuras trombocitopénicas trombéticas.

e Transfusiones masivas.

e Trasplantes hepéticos.

e Coagulacion intravascular diseminada.

e Circulacion extracorpdrea.

2. Contraindicaciones:

¢ Como expansor de volumen o mantenimiento de presion oncética.

* Como aporte nutricional o correccion de hipoproteinemia.

3. Dosificacion:

Para restaurar factores de la coagulacién: entre 10-20 mL/Kg aumentan los niveles en un

20%. Duracion 30 minutos. No mas de 2 horas, para que no se destruyan los factores de

coagulacion labiles, y a un ritmo de 125-165 gotas por minuto.

6. REACCIONES AGUDAS ADVERSAS DE LA TRANSFUSION

El mayor riesgo asociado a la trasfusion es el provocado por la incompatibilidad ABO.

Tipos de reaccion:

1. Reaccion hemolitica aguda (intravascular): probablemente por incompatibilidad ABO.
Se trata de forma répida con hidratacion abundante y diuréticos. Se ha de controlar la
aparicion de anuria y o coagulopatia de consumo.

2. Reaccitn febril por leucoaglutininas. Se han de administrar antipiréticos, como el para-
cetamol. Si no cediera, se administrarfan corticosteroides.

3. Reaccitn alérgica por protefnas plasméticas. Responden bien a antihistaminicos. En este
caso se puede reiniciar la transfusion posteriormente. En caso de cuadro severo anafi-
lactico se requiere adrenalina y corticosteroides.

4. Reacci6n por sobrecarga de volumen. Se ha de deplecionar de liquidos.

5. Edema pulmonar ne cardiogénico. Es grave y puede necesitar ventilacion mecanica y
cuidados intensivos.

6. Reacci6n por contaminacion bacteriana. Es muy grave y requiere soporte antibiético y cir-
culatorio en una Unidad de cuidados intensivos.

7. PAUTA A SEGUIR ANTE UNA REACCION TRANSFUSIONAL

1. Detener la transfusion.

2. Mantener la via con una solucién salina isotonica.

3. Avisar al médico responsable del paciente.

4. Controlar la tension, temperatura, pulso, diuresis y color de orina.

5. Comunicar de inmediato al Banco de Sangre la sospecha de la reaccion y seguir las ins-
trucciones de tratamiento antes indicadas.

6. Enviar hoja de consulta comunicando los sintomas, una muestra de sangre en EDTA del
paciente debidamente identificada, y la bolsa causante bien precintada para evitar su
extravasacion.
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ANTES DE TRANSFUNDIR, RESPETAR LAS MEDIDAS SIGUIENTES:

 Disponer de una via de acceso adecuada: via central o periférica de un calibre de 18G
(1,2 mm).

e Comprobar que la identificacion del paciente (pulsera, nombre y apellidos,...) coinciden
con el de la solicitud.

© Comprabacién de que el componente a trasfundir es el solicitado en la peticion.

* Comprobar que ambos tienen los mismos digitos de pulsera.

e Comprobar la temperatura del componente. Si el Banco de Sangre indica que hay auto-
anticuerpos frios debe pasarse con calentador. No conviene calentar las bolsas manual-
mente, ni tampoco dejarlas en un medio que alcancen una temperatura superior a 38 gra-
dos, ya que se puede causar hemdlisis.

* No se debe administrar por la misma via otra medicacién junto al hemoderivado. Como
excepcion puede administrarse cloruro sédico al 0,9%.

e Pasar lentos los primeros 10-20 cc del hemoderivado y verificar que no se produce
reaccion.
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Los siguientes sindromes dermatoldgicos son potencialmente graves por lo que requieren
atencion urgente y con frecuencia hospitalizacion.
ERITRODERMIA 0 DERMATITIS EXFOLIATIVA
1. DEFINICION

Eritema y descamacion generalizado mas del 90% de la superficie cuténea. Etiologfa varia-
da: las mas frecuentes son las secundarias a dermatosis previas (psoriasis, dermatitis atopica,

de contacto o seborreica); seguidas por las reacciones a farmacos, neoplasias (8% son linfo-
ma cuténeo T), e infecciones. Un 15-30% son idiopéticas.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Sintoma gufa: eritema generalizado rojo violaceo que evoluciona a descamacion, con o sin
prurito. Otras manifestaciones cutaneas variables segdn su etiologia: alopecia, vesiculas, pls-
tulas. Hay afectacion del estado general con fiebre o hipotermia, adenopatias, aumento del flujo
sanguineo cutaneo (aumenta el gasto cardiaco y puede ocasionar o descompensar una insufi-
ciencia cardiaca), edema secundario a la afectacion vascular y pérdida proteica. Al inicio es
posible encontrar hallazgos especificos de la dermatosis previa, aunque una vez generalizado el
eritema se pierden las caracteristicas tipicas.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagnéstico se realiza mediante anamnesis y exploracion clinica. El diagnéstico diferen-
cial estara orientado a establecer su etiologia: formacos (reaccion a farmacos con eosinofilia
y sintomas sistémicos), infecciones (sindrome de shack toxico estafilacdcico), dermatosis pre-
vias, linfoma T.... Se solicitara: hemograma, frotis de sangre periférica, perfil hepatico y renal,
prateinograma, sedimento de orina, ECG y Rx tdrax, hemocultivo y urocultivo si hay fiebre o
hipotermia. La biopsia cutdnea ayudara, en ocasiones, al diagnéstico etiolégico.
4, ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Requiere hospitalizacion siempre. Reposicion hidroelectrolitica, dieta hiperproteica, control
de constantes, diuresis y nivel de consciencia. La sospecha de sobreinfeccién obligara al uso
de antibicticos sistémicos de amplio espectro de manera enérgica.
5. TRATAMIENTO

Tratamiento topico con emolientes. Antihistaminicos H1 (antiH1) (dexclorfeniramina 6
mg/6-8h 6 hidroxicina 25 mg/12h) para el prurito. Segun el tipo de eritrodermia afiadiremos: a)
Psoriasica: ciclosporina (3-5 mg/kg/dia); b) Otras dermatosis: prednisona (1-3 mg/kg/dfa); c) Por
farmacos: prednisona (1-3 mg/kg/dia) o inmunoglobulinas iv; d) idiopética: corticoides topicos
de baja potencia. Prateccion gastrica si procede.

DERMATOSIS AMPOLLOSAS AUTOINMMUNES

1. DEFINICION

Grupo de enfermedades caracterizadas por pequefias/grandes ampollas. Estan mediadas
por autoanticuerpos circulantes depositados contra distintas proteinas de la epidérmis. Segin
el nivel donde se desarrolla la ampolla distinguiremos a) ampolla intraepidérmica: pénfigos y
b) ampolla subepidérmica: penfigoides, herpes gestationis, dermatitis herpetiforme, epidermo-
lisis ampollosa adquirida y dermatitis IgA lineal.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS
El signo gufa es la ampolla. En el pénfigo (ampolla intraepidérmica) son flaccidas y a
menudo se presentan ya rotas; hay afectacion mucosa (en el 50-70% las lesiones orales son
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la manifestacion inicial); signo de Nikolsky +. Las ampollas subepidérmicas son tensas, mas
resistentes a la rotura, por lo que las dermatosis que las presentan tienen un curso mas benig-
no, signo de Nikolsky -, y menor afectacién mucosa. El penfigoide tiene preferencia por dreas
intertriginosas y abdomen, el herpes gestationis por el abdomen y la dermatitis herpetiforme
por superficies extensoras de forma simétrica. Sintoma gufa: prurito +/-.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Se sospechard ante la presencia de mdltiples ampollas y erosiones distribuidas por gran-
des areas. Diagnéstico diferencial: ampollas de etiologfa fisica, quimica 6 farmacoldgica, bullo-
sis diabeticorum, impétigo ampolloso, picaduras. La confirmacidn exige el estudio histolégico
de la piel con realizacién de inmunoflorescencia directa.
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La necesidad de ingreso dependera del estado general, edad, comorbilidad y superficie
afecta. Casi siempre necesario en el pénfigo. Medidas generales: reposicion hidroelectrolitica,
fomentaciones con sulfato de Zinc 1%o. ampollas erosionadas y antiH1 si existe prurito.

En caso de alta, ante la sospecha de dermatosis ampollosa se derivara al paciente a con-
sultas externas de Dermatologia del Hospital con caracter preferente.
5. TRATAMIENTO

Corticoides sistémicos hasta controlar el brate: 1) Pénfigo y herpes gestationis predniso-
na 0.5-1 mg/kg/dia. 2) Pénfigo: prednisolona 40-60 mg/d en casos leves y 60-100 mg/d en
graves; aumentar dosis 50-100% a la semana si no hay respuesta; si se requiren dosis mayo-
res de 100 mg/d considerar bolos de esteroides. En pénfigos y penfigoides, una vez controla-
dos, introducir azatioprina o ciclofosfamida como ahorradores de corticoides. 3) Dermatitis
herpetiforme y dermatosis IgA lineal: dapsona (dosis inicial 25-50 mg/d) 6 sulfapiridina (500
mg/8 horas), aunque a veces es necesario afiadir prednisona (0,5 mg/kg/d). 4) La epidermoli-
sis ampollosa adquirida presenta mala respuesta a los tratamientos empleados: corticoides,
dapsona, ciclosporina,...
URTICARIA Y ANGIOEDEMA
1. DEFINICION

Cuadro reactivo cutaneo caracterizado por brotes de habones evanescentes (las lesiones
individuales duran <24h). Los habones son papulas/placas eritematosas, edematosas, varia-
bles en tamafio y forma, que blanquean a la presion. Se considera urticaria aguda si dura <6
semanas Yy cronica si se prolonga >6 semanas. El término angioedema designa un intenso
edema de la dermis, del tejido celular subcutaneo o de la submucosa que a menudo acompa-
fia a la urticaria. (urticaria y angioedema coexisten hasta en el 50% de los casos).
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Su sintoma gufa es el prurito y su lesién fundamental el habén. Se trata de un proceso dina-
mico: aparecen nuevas lesiones y se resuelven las antiguas. El angioedema se presenta en
forma de placas edematosas, de color rosado o de piel normal, no calientes, elésticas, sin
févea tras la presion; tiene preferencia por dreas con tejido conjuntivo laxo: parpados, labios,
genitales, laringe y mucosa orofaringea.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagnéstico es sencillo mediante una anamnesis y exploracion fisica detallada; no suele
requerir ninguna prueba complementaria. El diagndstico etiolégico es més complejo. Aunque
deben ser investigados los posibles factores desencadenantes (férmacos, alimentos, infecciones
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e infestaciones, inhalantes, picaduras de insectos, vacunas y sueros...) debe tenerse en cuen-
ta que hasta en el 70% de los casos no es posible identificar una causa.
4, ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La urticaria aguda es, en general, un proceso leve. La presentacién como edema angioneu-
rético de localizacion orofaringea y laringea, o con compromiso cardiovascular (shock) es una
emergencia. Se debe asegurar la via aérea, instaurar soporte hemodindmico, administrar adre-
nalina 1% (0.3-0,5 ml subcutaneo, se puede repetir cada 15-20 minutos 2 6 3 veces), un antiH1
iv (dexclorfeniramina 5-10 mg/8 horas) y un corticoide iv (metilprednisona 1 mg/kg/8 horas). El
paciente debe permanecer en observacién ente 6y 24 horas.

La urticaria aguda sin factor desencadenante puede ser controlada por el Médico de
Atencion Primaria. Si se sospecha un agente desencadenante (alimento, farmaco...) esta indi-
cado realizar pruebas de provocacién alérgicas. Las urticarias crénicas y aquellas con sospe-
cha de urticaria-vasculitis debe ser estudiadas por dermatologfa.

5. TRATAMIENTO

Medidas generales: suspender los desencadenantes sospechosos; evitar antiinflamatorios
no esteroideos (AINEs), calor, estrés y ropas ajustadas; uso de lociones refrescantes (gel de
aloe vera o de mentol al 1% conservadas en el frigorifico) para contrarrestar los impulsos de
rascado; no utilizar antiH1 tépicos. En urticaria aguda leve: 1? eleccion: un antiH1 no sedante
por la mafiana (cetirizina 10 mg; loratadina 10 mg; ebastina 20 mg). Si refractaria: afiadir un
antiH1 sedante por la noche (hiroxicina 25 mg) + antiH2 (ranitidina 150 mg cada 12 horas). Sélo
si es intensa esta justificado el uso de un ciclo corto de corticoides orales (prednisona 0.5
mg/kg/dia).

PURPURA
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Extravasacion de eritrocitos en piel o mucosas, que no blanquea a la presion. Localizacion
habitual en zonas declives. Es un signo causado por miltiples etiologias, muchas de las cuales
tienen un prondstico infausto sin tratamiento adecuado. Clasificacion morfoldgica: A) Parpura
palpable: las principales causas son las vasculitis (vasculitis por hipersensibilidad, conectivopa-
tias, poliangeitis microscépica, Wegener, Churg-Strauss, Schélein-Henoch) y los sindromes de
oclusion intravascular (microorganismos, crioaglutininas, émbolos colesterol, alteracion en con-
trol de coagulacion); B) No palpable: alteraciones en la hemostasia (trombopenia, coagulacion
intravascular diseminada,...), traumatismos, soporte insuficiente de los vasos dérmicos.

2. SINTOMAS GUIAS Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Pdrpura por vasculitis: pdpulas hemorragicas/necréticas. Sindromes de oclusién intravas-
cular: parpura retiforme no inflamatoria. Los sintomas y signos sistémicos variaran en funcién
de la etiopatogenia de la parpura: dolor abdominal, disnea, astenia, fiebre, edemas maleola-
res, artritis/artralgias, alteracion en la funcién renal,...

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Es esencial la historia clinica y la exploracion fisica exhaustiva, incidiendo en el anteceden-
te de la toma de algtn farmaco o un proceso infeccioso previo. Se solicitara: hemograma, estu-
dio de coagulacion, VSG, perfil hepatico y renal, sedimento de orina, ECG, Rx térax y pulsioxi-
metria, hemocultivos y urocultivos. Salvo en caso de trombocitopenia severa, se debe realizar
biopsia cutdnea para microscopia Gptica con inmunofluorescencia directa y cultivos microbio-
l6gicos si se sospecha embolismo séptico. El diagndstico se realiza mediante correlacion clini-
co-patoldgica y hallazgos de laboratorio.
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4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Pdrpuras extensas, afectacion visceral o comorbilidad: Hospitalizacion y tratamiento de
soporte segun érganos afectados. El resto se pueden estudiar el consultas de forma preferen-
te (Consulta de Urgencias Dermatologia). Se debe informar al paciente que acuda al Servicio
de Urgencias ante la aparicion de disnea, dolor abdominal, orinas oscuras, edemas o cualquier
sintoma sistémico.

5. TRATAMIENTO

Iniciar tratamiento con esteroides iv 1 mg/kg/d si se ha descartado sepsis u oclusion intra-
vascular por microorganismos. El tratamiento especifico se instaurard tras llegar al diagndsti-
co etiolégico.
CELULITIS Y ERISIPELA
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Procesos infecciosos de la dermis (erisipela) y tejido celular subcutaneo (celulitis). EI ger-
men implicado con mayor frecuencia es el Streptacaccus pyogenes, y en segundo lugar

Staphylococcus aureus. En diabéticos, neoplasias e inmunocomprometidos valorar la posibili-
dad de otros microorganismos, incluidos oportunistas.
2. SINTOMAS GUIAS Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Placa eritematosa, edematosa, caliente, dolorosa, de bordes bien definidos en la erisipela

y mal definidos en celulitis, en extremidades inferiores o cara. Fiebre, escalofrios, linfangitis y
adenopatfas.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION
Ante la sospecha clinica buscaremos una puerta de entrada y realizaremos: hemograma,
VSG, perfil hepatico y renal, CPK, LDH y calcemia, hemocultivos seriados, Rx de la zona afecta-
da. Diagnéstico mediante clinica compatible y hallazgo de leucocitosis con neutrofilia. La hipo-
calcemia y elevacitn de CPK sugieren necrosis tisular. Los hemocultivos y los cultivos de tejido
o0 material obtenido por puncién-aspiracién son negativos en un elevado porcentaje de casos;
estan indicados en inmunocomprometidos o en infecciones graves. Diagnéstico diferencial de
celulitis: tromboflebitis superficial, paniculitis, abscesos, dermatitis de contacto y fundamental-
mente con la fascitis necrosante (sospecha si presencia de dreas de necrosis en la placa).
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES
Casos leves, tratamiento ambulatorio. Hospitalizacion y tratamiento parenteral en: casos
graves, celulitis facial, diabéticos, neoplasias e inmunocomprometidos.
5. TRATAMIENTO

Casos leves tratamiento domiciliario: Amoxicilina-Clavulanico 875-125 mg/8h 6 Cloxacilina
500 mg/6h 6 Clindamicina 300 mg/8h. Casos graves sin enfermedad subyacente: Amoxicilina-
Clavulanico 1-2/0,2 gr/6h iv, 6 Cloxacilina 1 gr/4h iv, 6 Clindamicina 600 mg/8h iv, 6 Vacomicina
1 gr/12h iv si Staphylococcus aureus meticilin-resistente (MRSA).

SINDROME DEL SHOCK TOXICO ESTAFILOCOCICO (SST)

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Cuadro multisistémico causado por superantigenos. Etiologfa: exotoxina 1 del
Staphylococcus aureus. Se asocia a cirugfa, piodermitis, abscesos profundos, infecciones puer-
perales y taponamiento nasal.
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2. SINTOMAS GUIAS Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Exantema escarlatiniforme difuso, eritema y edema palmoplantar, hiperemia orofaringea y
conjuntival, junto con signos y sintomas sistémicos de instauracién brusca: mialgias, cefalea,
fiebre elevada, vémitos, diarrea, hipotension, progresion rapida a shock.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Exploracion fisica y anamnesis. Bisqueda de focos sépticos. Solicitar: hemograma, VSG, bio-
quimica sanguinea, Rx térax. Criterios diagndsticos: rash con descamacion subsiguiente, Temp
>38,9°C, TAS <90 mmHg, compromiso de >3 drganos o sistemas, haber descartado razonable-
mente otras etiologias (hemocultivos y serologias negativas para otros microorganismos). El
diagnéstico es probable cuando se cumplen 3 6 més criterios en presencia de descamacion, 6 5
sin descamacion. Diagnéstico diferencial: enfermedad de Kawasaki, NET, sindrome de la escal-
dadura cutdnea estafilocdcica, leptospirosis, fiebre maculosa de las Montafias Rocosas, shock
toxico estreptocdeico (en éste Gltimo infrecuente el rash y presenta mas afectacion sistémica).

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Requiere hospitalizacion (mortalidad 3-9%); los casos graves en UCI. Mortalidad 5-15%.
Reposicion hidroelectrolitica, vasopresores y retirada de cualquier cuerpo extrafio que pueda
ser el foco infeccioso.

5. TRATAMIENTO
Antibioterapia. Eleccion: Cloxacilina 1-2 gr/4h iv. Alternativa: Cefazolina 0,5-1,5 gr/6-8h iv.
Si MRSA: Vancomicina 1 gr/12h iv. Esteroides en casos refractarios.
VARICELA
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES
Primoinfeccién por el Virus Herpes Varicela-Zoster.
2. SINTOMAS GUIAS Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Prédromos de febricula, mialgias, malestar general. Signos guia: erupcion papulosa pruri-
ginosa que evoluciona rapidamente a vesiculas y costras. La presencia de lesiones en todos
los estadios es caracteristico de varicela.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Diagnéstico de sospecha mediante la anamnesis y exploracion. Solicitar: hemograma, bio-
quimica sanguinea, Rx tdrax y pulsioximetria/gasometria arterial. Apoya el diagndstico la
observacion de cuerpos de inclusion eosinofilicos en las células epitelales (frotis de Tzank o
biopsia cuténea). Diagndstico de certeza: cultivo del virus, que es técnicamente dificil, § reac-
cién en cadena de la polimerasa (PCR) para detectar DNA virico en el exudado de las vesicu-
las o biopsia cutanea. Diagndstico diferencial: Pitiriasis liquenoide aguda, infeccion por herpes
simple diseminado, picaduras.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Principal complicacion en adulto inmunocompetente: neumonta por varicela. Si no hay sin-
tomatologia respiratoria, ni hipoxemia y Rx térax normal: tratamiento ambulatorio y revision en
consulta rapida de infecciosos (con mascarilla). Si hipoxemia, sintomas respiratorios 6 infiltra-
dos pulmonares: hospitalizacién en aislamiento y vigilancia de focalidad neurolégica.

5. TRATAMIENTO

Tratamiento domiciliario: Valaciclovir 1gr/8h 5-7 dias. Tratamiento hospitalario: Aciclovir iv
5-10 mg/kg/8h 7-10 dias; mantener diuresis abundante.
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TOXICODERMIAS GRAVES (TABLA 1)

Son aquellas reacciones adversas a farmacos cutaneas potencialmente mortales. Suelen
aparecer desde la 1% a la 6 semana tras el inicio de un nuevo tratamiento. Ante la sospecha,
solicitaremos: Hemograma, estudio de coagulacion, bioquimica sanguinea, gasometria veno-
sa, orina elemental, Rx térax, ECG, hemocultivos, biopsia cutdnea (ecografia o ecocardiografia
segln sintomatologfa).

LINKS
http://www.journals.uchicago.edu/CID/journal/issues/v41n10/37519/37519.html
http://www.bad.org.uk/healthcare/quidelines/

GLOSARIO DE SIGLAS
ECG: electrocardiograma
Rx: radiograffa simple
ANTIH1: antihistaminicos H1
AINEs: antiinflamatorios no esteroideos
CPK: creatinfosfocinasa
LDH: lactatodeshidrogenasa
TAS: tension arterial sistélica
MARSA: estafilococo aureus meticilin-resistente
PCR: reaccion en cadena de la polimerasa
NET: Necrolisis epidérmica toxica
SJS: Sindrome de Steven-Johnson
RFESS: reaccién a farmacos con eosinofilia y sintomas sistémicos
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Capitulo 30: URGENCIAS OSTEOARTICULARES NO TRAUMATICAS

MONOARTRITIS Y POLIARTRITIS AGUDA

La monoartritis es la inflamacién sinovial de una sola articulacién (oligoartritis entre una 'y
cuatro). Segtn el tiempo de evolucion se clasifica en monoartritis aguda, menor de seis sema-
nas, y monoartritis cronica, cuando es mayor de seis semanas. Las poliartritis agudas afectan
a cuatro o mas articulaciones con una evolucién de menos de seis semanas.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

En las monoartritis, un diagndstico preciso dependera de la historia y la exploracion
clinica complementada por la artrocentesis, no siendo necesarias, inicialmente, otras
pruebas complementarias.

La forma de inicio, si es brusca, sugiere desencadenante traumético; si lo hace en horas o
semanas, se debe plantear una artritis por microcristales o infecciosa; de semanas a meses
suele indicar procesos inflamatorios y si es una monoartritis migratoria febril pensaremos en
gonocacia. En lo referente a la edad de inicio, en los ancianos son frecuentes las condrocalci-
nosis (artritis por microcristales). En relacion al sexo del paciente, es de destacar la ausencia
de gota en la mujer premenopéusica. Las manifestaciones extraarticulares, como la afectacion
dérmica o la diarrea, ayudan también a limitar la causa. Los antecedentes familiares son
importantes en todas las reumopatfas.

En la exploracion fisica hay que describir las articulaciones afectadas y la existencia de
manifestaciones sistémicas como fiebre, nddulos subcuténeos, rash, etc. La artritis se mani-
fiesta por hinchazon, a excepcién de las articulaciones profundas (sacroiliacas, caderas).

En las poliartritis agudas, una vez diagnosticadas sindrémicamente y dependiendo del esta-
do del paciente, se recomienda el ingreso para estudio.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO

El analisis del liquido sinovial constituye el estudio mas importante en la evaluacion de la
monoartritis aguda, por lo que siempre se realizara la artrocentesis. La inspeccion (liquido
purulento, hematico, etc), el examen de cristales con el microscopio de luz polarizada, el
recuento y la férmula leucocitaria nos ayudaran en el diagnéstico diferencial. Un liquido sino-
vial purulento o con celularidad mayor de 50.000 leucocitos/mm® sugiere un proceso infeccio-
s0, por lo que siempre se procederd al ingreso hospitalario. La tincion de gram y el cultivo en
medio aerobio y anaerobio se realizaran siempre, aunque se hayan detectado cristales.

En la poliartritis aguda, s6lo se requiere la exploracion clinica para su diagnéstico. Las prue-
bas complementarias (en las que se debe incluir la artrocentesis) se realizaran durante el ingre-
s0 hospitalario o en la consulta.

Técnicas de imagen
La radiologia descarta otras causas como el tumor primario 0 metastético y las fracturas
intraarticulares. Otras técnicas de imagen se realizaran en un estudio programado.

4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Las causas méas comunes de monoartritis aguda son la artritis por microcristales y la artri-
tis infecciosa, que tienen manifestaciones clinicas similares. La artritis infecciosa debe ser
considerada una auténtica urgencia reumatoldgica y excluida de forma sistematica. La artro-
centesis serd fundamental.
o Artritis infecciosa: Se sospecha su presencia en un paciente febril con aspecto toxico. Se
buscan factores de riesgo (drogas, prétesis, inmunosupresion) y un factor desencadenante
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que suele ser la infeccién extraarticular con bacteriemia. En el 80% es un germen gram
positivo aerobio que en el 60% de los casos es el estafilococo aureus; le sigue en fre-
cuencia el estreptococo. En las prétesis, la infeccién suele ser por estafilococo epider-
midis. La artritis gonocdcica (muy infrecuente en Espafia) se presenta como monoartritis
o tenosinovitis con lesiones de piel y poliartralgias. También se han descrito como causa
de monoartritis aguda, la enfermedad de Lyme y la Ides, virus como el herpes simple,
cocksackie B, VIH y el parvovirus B19.

* Artritis por microcristales: la gota provocada por depdsitos de urato monosédico se
presenta como monoartritis aguda en el 80% de los casos con predominio de la 1% meta-
tarsofaldngica, aunque en el anciano puede haber formas atipicas. La pseudogota (con-
drocalcinosis) inducida por cristales de pirofosfato calcico afecta a las rodillas en el 50%
de los casos. En el anciano es frecuente en las mufiecas, incluso de forma bilateral. Si no
se extrae liquido sinovial, se puede orientar el diagndstico de gota por la historia de hipe-
ruricemia, artritis intermitente y tofos. En la pseudogota, la calcificacion del cartilago en
rodillas, mufiecas y sinfisis del pubis, puede ayudar.

* Hemartros: es el liquido sinovial hemorragico que no coagula; el traumatico sf coagula. Lo
provocan alteraciones de la coagulacién, terapia anticoagulante, sinovitis villonodular, etc.

o Otras causas: enfermedades inflamatorias sistémicas, complicaciones de la artrosis, las
lesiones ligamentosas y meniscales, fracturas, osteonecrosis, tumores, la distrofia sim-
pético refleja, osteomielitis y artropatia neuropatica.

5. TRATAMIENTO

1. Artritis séptica: lo mas importante es la precocidad. Ante la sospecha de artritis sép-
tica hay que ingresar al paciente. Una vez que se han tomado las muestras de liquido sino-
vial, de sangre y secreciones de las posibles puertas de entrada, debe iniciarse el tratamien-
to antibictico.

La duracién total del tratamiento es como minimo, de 6 semanas. La administracién serd
intravenosa en todos los casos durante al menos 2 semanas, luego se puede continuar con anti-
hidticos por via oral. Si disponemos de Tincién de Gram, iniciaremos tratamiento antibictico:

1. Cocos Gram (+): Cloxacilina a dosis de 2 gr / 6-8 horas iv. Alternativa Vancomicina.

2. Cocos Gram (-): en adultos Penicilina 10 millones de unidades/ 24 horas; alternativa
Ceftriaxona a dosis de 2 gr. iv/ 24 horas. En nifios <6 afios: Cefuroxima a dosis de 30-100
mg./ kg /dia.

3. Bacilos Gram (-): Ceftazidima a dosis de 1 gr. iv / 8 horas.

Si no disponemos de Tincién de Gram vy existe alta sospecha de proceso séptico articular,
se iniciard tratamiento antibiético empirico en funcién de la edad del paciente y el germen mas
probable (Tabla 1).

2. Artritis microcristalinas:

Tratamiento ataque agudo:

e Colchicina: no se suele emplear en la actualidad por la toxicidad gastrointestinal.

o Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs): Inicialmente deben administrarse dosis
altas, que se reducen luego rapidamente en 2 - 8 dias. (Indometacina a dosis de 25-
50mg/8 horas o Diclofenaco a dosis de 50 mg/8 horas).

* Glucocorticoides: muy excepcionalemente. Se utilizard prednisona a dosis de 30-50
mg/dia oral.

* Nunca se debe suprimir el tratamiento hipouricemiante ya existente, ni instau-
rar de novo un tratamiento antihiperuricemiante (Alopurinol, Uricosiricos)
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durante el episodio agudo, aunque se instaurara el tratamiento con Alopurinol
cuando el diagnéstico sea cierto y haya cedido el episodio agudo.

HOMBRO DOLOROSO

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Los trastornos glenohumerales producen dolor generalizado con el movimiento del hombro
y sintomas de desarreglo interno. Aqui sélo trataremos el hombro doloroso agudo.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La tendinitis del supraespinoso es la alteracion regional més frecuente del hombro. Se
manifiesta por dolor intenso con gran impotencia funcional en regién subdeltoidea y limitacién
dolorosa a la abduccion y rotacién interna con dolor a la palpacién a nivel de troquiter. La rotu-
ra del manguito de los rotadores suele asociarse a traumatismos agudos o crénicos, sindrome
subacromial crénico, enfermedades conectivas o metabdlicas y corticoides. Por lo comdn, los
desgarros agudos se manifiestan por dolor y debilidad para la abduccién, con o sin crepitacion.

En la tendinitis bicipital, 1a movilidad del hombro esté respetada y el dolor se reproduce al
presionar sobre la corredera bicipital y con la supinacion resistida del antebrazo flexionado y
pronado. Se puede asociar a patologia del manguito de los rotadores.

La capsulitis adhesiva se asocia a antecedentes traumaticos, inmovilizacién del hombro y
enfermedades como diabetes, parkinson y neoplasias pulmonares. Es un proceso autolimitado
que cursa en tres fases: dolor constante ante cualquier movimiento, restriccién de la movilidad
y recuperacién paulatina.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO

La exploracion y una radiografia simple son suficientes para un diagnéstico de aproxima-
cion en Urgencias.
4. TRATAMIENTO

El tratamiento més eficaz y répido son las infiltraciones con triamcinolona aceténido (ampo-
lla de 1 ml con 40 mg). También se pueden utilizar AINEs (diclofenaco sédico 50 mg/8h por via
oral o supositorios de 100 mg/12h). Se debera enviar a las consultas de Reumatologia para un
diagnéstico y tratamiento definitivos.

LUMBALGIA AGUDA
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Cualquier dolor en el dorso del tronco que se sitta en la region comprendida desde el borde
inferior de las Gltimas costillas hasta el final de ambos pliegues gliteos. Por definicién es de
menos de seis semanas de duracion. Ciatica es el dolor que irradia hacia la parte posterior o
lateral de la pierna hasta méas allé de la rodilla. En la inmensa mayoria de los casos (80%) no
podemos atribuir la causa del dolor lumbar a ninguna lesién especifica. Sélo en el 20% de las
lumbalgias llegamos a saber con certeza la causa que la produce. De ellas, sélo el 5% del total
se debe a una causa grave subyacente. El 15% adicional suele responder a una causa especi-
fica del dolor del paciente (hernia discal, estenosis de canal severa, aplastamiento vertebral
osteopordtico, enfermedad de Paget, enfermedad inflamatoria vertebral, etc).
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El objetivo del examen clinico es identificar a los pacientes que requieren valoracién qui-
rdrgica inmediata y aquellos cuyos sintomas sugieren un proceso severo subyacente como
infeccion o neoplasia. Los datos que nos deben sugerir alarma son: antecedentes de manipu-
lacién instrumental, drogadiccién por via parenteral, infeccidn previa, inmunosupresién, tumor
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o traumatismo reciente, dolor inflamatorio que no cede con el reposo, pérdida de fuerza en
miembros, alteracion de esfinteres, fiebre, sintomas constitucionales, disnea y sudoracién. En
la exploracion nos debe llamar la atencién la afectacién motora de miembros inferiores, sin-
drome de cola de caballo, masa abdominal o pélvica, soplo abdominal, fiebre o adenopatfas.
Una sistemética adecuada podrfa ser la siguiente:

e Paciente en bipedestacion: Alineacion de la columna, tipo de marcha, contractura muscu-
lar, exploracion de la movilidad lumbar (flexion, extension y lateral).

* Paciente en dectbito supino: elevacién dolorosa del miembro inferior con la rodilla exten-
dida (signo de Laségue); con la rodilla en extension se flexiona la extremidad inferior
sobre la pelvis hasta producir dolor; si al flexionar el pie en estas circunstancias aumen-
ta el dolor, indica una ciatica (signo de Bragard). Exploracion neuroldgica: reflejos osteo-
tendinosos, fuerza muscular, sensibilidad. Pulsos periféricos.

e Paciente en decubito prono: Bisqueda de la zona de dolor y presion. Maniobra de estira-
miento femoral (extension de cadera). Exploracion sensibilidad de la cara posterior de la
pierna y la espalda.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO (VER TABLA 2)

4. TRATAMIENTO

® [umbalgia secundaria a patologia grave o a patologia especifica: se procederd al trata-
miento especifico, que adquiere caracter de urgencia en aquellos casos de sindrome de
cola de caballo (evaluacién inmediata por el neurocirujano). Suelen requerir ingreso
hospitalario.

o Lumbalgia aguda inespecifica: Salvo en los primeros dias en que el dolor puede ser seve-
ro e invalidante, no esté indicado hacer reposo. Asf pues, no debe recomendarse y debe-
ria limitarse a los pocos dias en los que el paciente tiene dolor severo al moverse (gene-
ralmente menos de 4).

Los analgésicos y los AINEs son (tiles para aliviar el dolor y mejoran la capacidad funcio-
nal. Podemos usar paracetamol 1gr. cada 8 horas o ibuprofeno 600 mg cada 8 horas a inter-
valos regulares (no a demanda). Los tratamientos fisicos (masajes, ultrasonidos, calor local y
onda corta) se recomiendan habitualmente para aliviar el dolor agudo.

LINKS PARA MAS INFORMACION
http://www.fisterra.com/guias2/artritis
http://www fisterra.com/quias2/hombra
http://www.fisterra.com/quias2/lumbalgia

Tabla 1.

ETIOLOGIA ARTRITIS SEPTICAS SEGUN LA EDAD DE PRESENTACION

Edad Etiologia

<5 anos S.aureus, H.Influenzae, Streptococcus spp.
Adultos sin contactos sexuales S.aureus, Streptococcus spp. enterobacterias
fuera de la pareja

Usuarios de drogas por via parenteral S.aureus

Adultos con contactos fuera de la pareja Neisseria gonorrhoeae

Artritis por inoculacion directa S. epidermidis, S.aureus, enterobacterias,

(puncion, cirugia, protesis) P aeruginosa
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Tabla 2.
ALGORITMO PARA EL MANEJO DE LA LUMBALGIA AGUDA

Paciente con Lumbalgia
. . Anamnesis y . .
Presencia de signos de alarma |<«—— exploracion ———> | Ausencia de signos de alarma
‘ Sospecha de patologia subyacente ‘ Lumbalgia inespecifica

Rx simple columna lumbar
Hemograma, VSG
Bioguimica general

No hay mejoria ni empeoramiento tras
8 semanas de tratamiento conservador

Replanteamiento

Segun sospecha clinica y/o
diagnéstico disponibilidad

Lumbalgia Anamnesis
Técnicas de imagen (TC, RM) inespecifica Exploracion fisica
Laboratorio: Cultivos, Rx simple columna
tumorales, serologia. lumbar
Estudio medicina nuclear Hemograma, VSG,
Densitometria PCR

Biopsia Bioquimica general
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31a: Hemorragias obstétricas

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Es todo aquel sangrado que se produce a través de la vagina en cualquier momento del
embarazo. No es una caracteristica fisioldgica del embarazo, por lo que, ante dicha situacién,
debe hacerse un diagndstico para descartar patologia obstétrica, ginecol6gica o sistémica.
Ante cualquier hemorragia activa, sea del trimestre que sea, se realizara anamnesis y explora-
cién general y ginecoldgica segun el algoritmo 1y se indicaran las siguientes medidas:

1. Ingreso hospitalario.

2. Control de constantes vitales cada hora (tension arterial, temperatura, frecuencia car-

diaca y diuresis), y cuantia del sangrado.

4. Establecer via para perfusion intravenosa, si signos de shock dos vias, una de ellas central.

5. Test de gestacion en orina o determinacion de la edad gestacional segun (ltima regla
o la dltima ecograffa.

6. Analitica urgente: hemograma, estudio de coagulacién con PDF (productos degradacién
fibrinogeno), ionograma, tipaje y pruebas cruzadas (determinacién de grupo y Rh), fun-
cion renal y hepética.

7. Reserva de concentrados de hematies por si se requiriese transfusion.

. Sondaje vesical si shock.

9. Especuloscopia cuidadosa para valorar cuantfa del sangrado y descartar otros posibles
origenes.

10. Palpacién bimanual para establecer altura uterina y estado del cérvix (a partir de la
semana 20 nunca debe realizarse tacto vaginal ni rectal hasta haber comprobado la
localizacion placentaria).

11. Ecografia para valorar vitalidad y viabilidad fetal y lugar de insercién placentaria.

2. HEMORRAGIA DEL PRIMER TRIMESTRE

2.1. Definicion y caracteristicas generales: Se define como cualquier pérdida heméti-
ca por genitales acontecida en el primer trimestre (12 semanas de gestacion). Su frecuencia es
relativamente alta, encontrandose alrededor del 5-15% de todos los embarazos.

2.1.1. Aborto

2.1.1.1. Definicion: Expulsién del producto de la concepcion de menos de 500g y/o 20 sema-
nas de amenorrea. La frecuencia real del proceso se estima entre el 5-15% de todas las ges-
taciones. Su etiologia es muy variada dividiéndose entre causas maternas o fetales siendo
estas Ultimas las mas frecuentes (50% se deben a alteraciones cromosdmicas).

2.1.1.2. Sintomas guias y signos exploratorios: El sintoma principal es el sangrado que
puede ir acompafado de dulor h|pogastrlcu fiebre y malestar general.

2.1.1.3. Abordaje diagno ico dif l'y criterios de confirmacién: En la
tabla 1 se exponen las principales caracteristicas diferenciales del aborto.

2.1.1.4. Tratamiento. Se recoge en la tabla 1.

2.1.2. Embarazo ectopico

2.1.2.1. Definicion: Es la implantacién del embrién fuera de la cavidad endometrial. La loca-
lizacion mas frecuente es la trompa, y con menor frecuencia en ovario, cérvix o abdomen. Su
incidencia ha aumentado hasta el 1-2%. EI 50% se solucionan espontaneamente.

2.1.2.2. Sintomas guias y signos exploratorios: La triada clasica la conforman el dolor
abdominal, el sangrado escaso y la amenorrea. El dolor es el sintoma mas importante de todos,
localizandose normalmente en hipogastrio.

<)
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2.1.2.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
 Exploracién clinica general y ginecoldgica: Desde ausencia total de sintomas hasta abdo-
men agudo y shock hipovolémico.
 Fcograffa: no se observan signos de gestacion intrauterina. A veces se visualiza saco
gestacional 0 imagen de doble halo fuera de la cavidad endometrial. Puede ser sugesti-
va la presencia de liquido libre en Douglas.
 Determinacion seriada de beta-HCG. El diagndstico de sospecha se realiza al no visualizar-
se gestacion intrauterina con unos niveles sanguineos de beta-HCG>1.000-1.500 mUl/ml o
5,5-6 semanas de amenorrea. En condiciones normales esta hormona se duplica en 48 horas.
2.1.2.4. Tratamiento:
 Expectante. Indicado en pacientes hemodindmicamente estables, con niveles muy bajos
de beta-HCG y con tamafios ovulares pequefios.
© Médico. Con metotrexate 1mg/kg. los dias 0, 2, 4, y 6 alternando con 0,1 mg/kg de peso
de &cido folinico los dias 1, 3, 5, 7. con control posterior de beta-HCG para comprobar su
desaparicion.
 Quirdrgico. Indicado en los casos de contraindicacion del tratamiento médico, rotura tubéri-
ca, paciente hemodindmicamente inestable o necesidad diagndstica. La via de abordaje debe
ser laparoscopica, debiendo considerarse Gnicamente la via laparotmica en los casos de
shock hipovolémico con hemaperitoneo importante. En pacientes estables es de eleccién la
salpingostomia controlando posteriormente el descenso de la beta-HCG.
2.1.3. Embarazo molar
2.1.3.1. Definicion: Caracterizado por degeneracion hidrépica, edema vellositario, ausencia
de vascularizacién en vellosidades coriales y proliferacion del epitelio trofoblastico. Forma parte
de la entidad conocida como enfermedad trofobléstica gestacional, dentro de ésta se encuadran
varias entidades: mola hidatiforme, mola invasiva, coriocarcinoma o tumores trofoblésticos pla-
centarios. Su incidencia en occidente es de 1/1.000-2.000. Las gestaciones molares se dividen
en completa (ausencia total de desarrollo fetal, vascular o de células sanguineas) o parcial.
2.1.3.2. Sintomas guias y signos exploratorios: El sintoma mas frecuente es la metrorragia
(97%). Otros signos son las nduseas y vomitos (ocasionalmete hiperemesis), aparicién de pree-
clampsia precoz, hipertiroidismo, e insuficiencia respiratoria. El signo patognoménico de esta
entidad que es la expulsion de vesiculas es infrecuente y tardio.
2.1.3.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
e Exploracion general y ginecoldgica: signos descritos anteriormente junto con aumento de
la altura uterina en relacion a la edad gestacional.
 Fcografia: itero aumentado de tamafio con imagen de ecos de baja amplitud correspon-
dientes al tejido trofoblastico proliferado (imagen de “copos de nieve”.) A nivel de los
anejos pueden observarse quistes tecalutefnicos bilaterales.
 Niveles de beta-HCG en sangre muy elevados. A partir de 200.000 mUl/ml alta sospecha.
* Radiografia de térax para descartar posibles metéstasis.
2.1.3.4. Tratamiento: Ingreso hospitalario. Se contemplan dos opciones:
 Pacientes con < 40 afios: legrado por aspiracion. No deben utilizarse oxitécicos ni pros-
taglandinas previas a la intervencion.
© Pacientes con > 40 afios y deseos genésicos cumplidos: puede plantearse la histerecto-
mifa abdominal con mola in situ. En ambos casos el seguimiento posterior paciente es
fundamental para descartar la persistencia de la mola o el desarrollo de una enferme-
dad trofoblastica persistente 0 metastasica. Administrar inmunoglobulina anti-D si
fuese necesario.
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3. HEMORRAGIA DEL SEGUNDO Y TERCER TRIMESTRE

3.1. Definicion y caracteristicas generales: Incidencia entre el 2-5% de los embara-
zos. Su manejo se ve influenciado por las posibilidades de viabilidad fetal (a partir de las 24
semanas de edad gestacional). Las principales causas se describen a continuacion:

3.2. Trabajo de parto (pretérmino o a término)

3.2.1. Definicion y isticas generales: conjunto de fenémenos activos y pasivos
para la expulsion del producto de la gestacidn, la placenta y anexos, a través del canal del parto.

3.2.2. Sintomas guia y signos exploratorios: En |a fase prodromica se produce aumento de
las contracciones (irregulares y poco intensas), descenso del fondo del Gtero y expulsion del
tapon mucoso. Esto suele ir acompafiado de la maduracion cervical. Todo esto, en un trabajo
de parto normal, puede ir acompanado de un leve sangrado.

3.2.3. Abordaje di diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion: com-
probar si esta en fase prodromu:a en cuyo caso, tras confirmar el bienestar fetal, la mujer
podrd ser dada de alta, o si el trabajo de parto ha comenzado (dindmica regular, 2-3 contrac-
ciones de intensidad moderada-fuerte cada 10 minutos, y/o dilatacion de 3 cm). Se aconseja
el ingreso hospitalario.

3.3. Placenta previa:

3.3.1. Definicion y caracteristicas generales: implantacion total o parcial de la placenta en
el segmento inferior del Gtero. Incidencia de 1/200 gestaciones, causa un 20% de las hemorra-
gias del tercer trimestre y conlleva una elevada morbimortalidad materno-fetal, principalmente
debida a la prematuridad, al finalizar la gestacién antes de término por metrorragias cuantiosas.

3.3.2. Sintomas guia y signos exploratorios: El hecho mas caracteristico es la hemorragia
indolora de sangre roja y brillante (60%), escasa o abundante y de comienzo insidioso. Suelen ser
episodios repetidos, que aumentan en intensidad segtin avanza la gestacion. Normalmente la
embarazada sigue percibiendo movimientos fetales tras el comienzo del sangrado, estos episo-
dios no se suelen acompafiar de signos de “pérdida del bienestar fetal” a no ser que la hemorra-
gia sea tan copiosa que cause un shock hipovolémico. El Gtero esta blando, no doloroso y se dis-
tinguen partes fetales. Se asocia a situacion y presentaciones anémalas, prolapso de corddn y
rotura prematura de membranas

3.3.3. Abordaje di diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:

* Anamnesis: Caracteristicas de la hemorragia, factores de riesgo (edad avanzada., multi-
paridad, cicatriz previa por miomectomia, cirugia uterina o ceséreas previas, infeccion
endometrial previa, legrados repetidos). ;

e Exploracion obstétrica externa (maniobras de Leopold). Utero relajado e indoloro.

o Ecograffa: confirma el diagndstico.

e Cardiotocograffa: comprobacién del bienestar fetal.

e Tacto vaginal: no se recomienda realizar un tacto vaginal hasta confirmar por ecografia
el diagndstico por el riesgo de aumentar la hemorragia. Si se realiza, debe practicarse en
un area con posibilidad de medios quirtrgicos al alcance inmediato.

El diagnéstico diferencial se realiza principalmente con el desprendimiento prematuro de
placenta (Tabla 3). También considerar todas aquellas causas de hemorragia durante la segun-
da mitad de la gestacion (Tabla 2).

3.3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: atender siempre como una
urgencia, su manejo es hospitalario.

3.3.5. Tratamiento: Dependera del volumen de sangrado y de la edad gestacional. El obje-
tivo fundamental es alcanzar la madurez pulmonar fetal. Emplear las medidas sefialadas en el
inicio del capftulo encaminadas a evitar el shock.
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e Hemorragia grave: cesarea urgente independientemente de la edad gestacional.

* Hemorragia leve-moderada: la actitud dependeré de la madurez pulmonar fetal y de la
evolucion de ésta. Si el estado hemodindmico materno es estable, la edad gestacional es
inferior a 36 semanas o hay inmadurez pulmonar fetal, no hay fase activa del parto y no
existen signos de pérdida del bienestar fetal puede aceptarse un tratamiento conservador
que consiste en control del bienestar fetal, maduracién pulmonar con corticoides en fetos
<34 semanas, reposo y mantenimiento del hematocrito materno por encima de 30% v la
hemoglobina > 10 g/I. El empleo de tocoliticos ante la aparicién de dindmica y sangrado
parece ser (til, su utilizacién se asocia a una prolongacién significativa de la gestacion.

En pacientes con placenta previa sintomética y tratamiento conservador expectante y en
pacientes con placenta previa asintomatica, se finalizard la gestacion de forma electiva en la
semana 37 mediante cesarea electiva.

En los casos de placenta baja (que Ilega a 2-3 cm del orificio cervical interno) o de placen-
ta marginal, el riesgo de sangrado durante el parto es significativo. Sin embargo, en estas
pacientes se puede realizar un intento de parto vaginal si se dispone de personal y medios para
realizar una cesarea de emergencia si fuera preciso.

3.4. Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPNI) o abruptio:

3.4.1. Definicion y caracteristicas generales: Separacion de la placenta no previa, de su
insercion decidual, en una gestacién de mas de 20 semanas y antes del tercer periodo del
parto. Esto provoca la formacion de un hematoma, que comprime la placenta y sus vasos pro-
duciendo necrosis isquémica. Si el proceso continta, el hematoma puede disecar toda la pla-
centa y pasar, a través de las membranas, al liquido amnidtico, puede persistir la diseccién
entre corion y decidua vera hasta pasar el orificio cervical externo o bien producirse una extra-
vasacion sanguinea hacia el miometrio y la superficie peritoneal ((tero de Couvelaire) vertién-
dose restos placentarios ricos en tromboplastina a la circulacién materna, provocando una coa-
gulacién intravascular diseminada (CID).

Su incidencia oscila entre 1/150-200 partos. La causa primaria se desconoce, existen una
serie de trastornos asociados: estados hipertensivos del embarazo, edad y paridad, rotura pre-
matura de membranas pretérmino, corioamnionitis, antecedentes de DPPNI, cesarea anterior,
trombofilia, embarazo mdltiple, crecimiento intrauterino retardado, traumatismos, tabaquismo,
consumo de cocaina y posibles causas iatrogénicas como: maniobras invasivas intrauterinas,
versién externa, cordocentesis, etc.

3.4.2. Sintomas guia y signos exploratorios: comienzo brusco y evolucién aguda. Si es leve
(no abarca més del 30% de la superficie placentaria), debuta con pequefias pérdidas de san-
gre oscura y discreta hipertonia, sin efectos sobre el feto y las constantes vitales maternas nor-
males. Cuando abarca del 30 al 50% de la placenta, la hemorragia externa suele ser de mode-
rada intensidad, con tetanizacion uterina, dolor abdominal brusco y continuo y signos de sufri-
miento o muerte fetal. Desprendimientos > 50% producen rapidamente shock, el Gtero se vuel-
ve lefioso y muy irritable, y se asocian a muerte fetal ya CID.

3.4.3. Abordaje diagnostico, diagnéstico dif | y criterios de confirmacion:

® Anamnesis: presencia de factores de riesgo y caracteristicas de la hemorragia.

® Exploracion obstétrica externa mediante las maniobras de Leopold: dolor a la palpacion

uterina y dificultad para palpar las partes fetales.

e Ecograffa: Gtil para distinguir el hematoma retroplacentario de la placenta previa.

o Cardiotocografia: Si es >30% se asocia a signos de pérdida de bienestar fetal. Aparecen

hiperdinamias con hipertonia y/o polisistolia.
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e Especuloscopia: El sangrado suele ser escaso, desproporcionado a la gravedad del esta-

do materno y a su hematocrito.

* Tacto vaginal: Una vez descartado el diagnéstico de placenta previa.

 Pruebas analiticas: descartar y controlar la aparicién de una CID. Se deben vigilar los

siguientes pardmetros: D-Dimeros, consumo plaquetario, consumo de factores de coagu-
lacién (tiempo de protrombina), hipofibrinogenemia.

El diagnéstico diferencial se ha de realizar principalmente con la placenta previa y ademés
con todas las causas de hemorragia en la segunda mitad de la gestacion (Tabla 2).

3.4.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: se trata de una urgencia, su
manejo es hospitalario.

3.4.5. Tratamiento: Su manejo requiere una actuacion rapida para evitar la morbimortalidad
neonatal y las medidas generales sefialadas al inicio del capitulo para a evitar el shock.

o Finalizar el embarazo de forma urgente en las siguientes situaciones: 1) si existe compro-

miso fetal (incluida la muerte) o materno importante (con independencia de la situacion
fetal), 2) si se trata de un feto maduro, independientemente de la situacion materna. La
cesérea es la via de eleccion. En las siguientes circunstancias podria realizarse el parto
vaginal: buen estado general materno, cardiotocografa fetal normal, sin contracciones
uterinas no tetdnicas y ausencia de hipertonia, ausencia de hemorragia vaginal excesi-
va, ausencia de alteraciones importantes de la coagulacion y buen prondstico del parto.
Ante un feto muerto la via de eleccion es la vaginal.
Tratamiento conservador sélo si no existe compromiso materno, el feto tiene inmadurez
pulmonar y la cardiotocografia es normal. Consiste en reposo absoluto, control de cons-
tantes, de la metrorragia, del bienestar fetal (la prueba de Pose esté contraindicada),
control analitico materno (hemograma y coagulacion cada 12-24 horas y posteriormente
segln la evolucién del cuadro), corticoides para maduracién pulmonar. En las formas
leves, sin compromiso hemodinémico o fetal, podrian emplearse tocoliticos, siempre que
se tenga la posibilidad de realizar una cesérea urgente.

3.5. Rotura de vasos previos. Existencia de vasos sanguineos aberrantes procedentes de
la placenta o del corddn umbilical que cruzan la entrada del canal por delante de la presenta-
cion. Es una complicacion letal para el feto, en mas del 75% de los casos por exanguinacién.
La palpacion ocasional del vaso o su visualizaci6n por amnioscopia permiten su diagndstico.

3.6. Rotura del seno marginal de la placenta. Se trata de una patologia rara con pla-
centa de insercién normal. Es un colector venoso que recorre el margen de la placenta y lleva
sangre de retorno a la circulacién materna. Puede romperse y originar una hemorragia indistin-
guible de la placenta previa salvo por el hecho de que es autolimitada.

3.7. Rotura uterina. Se presenta habitualmente en pacientes con cicatriz de ceséareas pre-
vias. Se produce un dolor abdominal violento, cese de las contracciones uterinas, pequefia
hemorragia negruzca, grave estado general, signos de sufrimiento fetal, palpacion de partes
fetales y elevacion de la presentacion. La sintomatologia puede ser poco llamativa en caso de
pequefias roturas o simples dehiscencias. El tratamiento basico es quirtrgico mediante lapa-
rotomfa inmediata. El parto vaginal esté absolutamente contraindicado.

4. LINKS DE INTERES

www.gfmer.ch/Guidelines/Pregnancy newbarn/Bleeding in_pregnancy.htm
www.cedip.cl/Boletin/Metrorragias.pdf
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Algoritmo 1.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL HEMORRAGIAS EN EL EMBRAZ0

| HEMORRAGIA DEL EMBARAZO

‘ ANAMNESIS, EXPLORACION GENERAL ‘

EXTRAGINECOLOGICA OBSTETRICA GINECOLOGICA

- FR VAGINA CERVIX
ECOGRAFiA

PRIMER SEGUNDO
TRIMESTRE TRIMESTRE
Tabla 1.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL ABORTO
AMENAZA INCOMPLETO  COMPLETO DIFERIDO SEPTICO
DE ABORTO
SANGRADO Escaso Presente Presente Pr / ite Pr /
CERVIX Sin modificar Modificado  Modificado Sin modificar Modificado o no
TRATAMIENTO* Reposo Legrado Ergoténicos Legrado Antimicrobianos
Rev. ecografica uterino Observacion uterino
BETA-HCG

* Gamma-globulina anti-D. En todos los casos de aborto es necesario determinar el grupo y Rh de la paciente. Si es negativo
administrar una dosis de gammaglobulina anti-D de 50-100 mg./iv.

Tabla 2.

CAUSAS DE METRORRAGIA DE 2° Y 3° TRIMESTRE

Causas de gia de 2°y 3° tri ias no ok

* Placenta previa « Infecciones I

* DPPNI * Erosion cervical

* Rotura prematura de membranas * Pélipos endocervicales
y/o trabajo de parto * Cancer cervicouterino

* Rotura uterina * Cervicitis

* Vasa previa « Varices vaginales/vulvares
 Rotura del seno marginal * Cuerpos extrafios

* Metrorragia idiopatica * Laceraciones genitales
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Tabla 3.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL HEMORRAGIAS DEL SEGUNDO Y TERCER TRIMESTRE

DPPNI PP ROTURA UTERO
Incidencia 0.5% 0.5% <0.1%
Inicio Brusco Insidioso brusco
Hemorragia Intensa/mixta Externa Interna/mixta
Sangrado Rojo oscuro Rojo brillante Rojo
HTA Frecuente No No
Shock Frecuente Ocasional Fr
Dolor Si No Si
Utero Hipertdnico Relajado No se palpa
Palpacion fetal Dificil Normal Partes fetales
SPBF Variable Infrecuente Frecuente
Cicatriz uterina No A veces Casi siempre
Eco Hematoma Placenta previa Variable
Din&mica Si Aveces Si
Algoritmo 2.
TRATAMIENTO DEL DPPNI

Moderado-leve

Interrupcion de
gestacion por via l l
més expedita
(si feto muerto Manejo expectante: Induccion
favorecer via - Vigilancia estricta fetal oxitocica o
vaginal) - Maduracion pulmonar cesarea seqlin
fetal condiciones
- Monitorizacion fetal obstétricas
alternada con doppler
cada 48-72 h.

*s.a.: Semanas de Amenorrea
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Algoritmo 3.

TRATAMIENTO DE LA PLACENTA PREVIA

7 | \

Hemorragia Hemorragia Hemorragia leve
severa moderada 0 intermitente

l—‘—l Vigilancia

hospitalaria 48h
Cesdrea Hospitalizacién y cnducta expectante

- Reposo en cama

- Maduracién pulmonar fetal

- Tocolisis si dinamica

- Control de Htc (objetivo > 28%
- Ferroterapia/transfusion

Si cesa sangrado:

-Vigilancia ambulatoria
-Cesérea a partir de 37 s.a.
-Comprobar madurez pulmonar

*s.a.. Semanas de Amenorrea



Capitulo 31b: Hiperémesis gravidica

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Las nduseas y los vémitos constituyen las molestias més frecuentes durante los primeros
meses de su gestacion. El 50-90% de las gestantes las sufren entre la 6214 semana de ges-
tacion. La remision completa se produce en las 16°-20% semanas, pero un 20% de las mujeres
experimentan nauseas y vémitos durante un periodo mas largo.

La hiperémesis gravidica es la forma més grave, con nauseas y vomitos persistentes e inco-
ercibles que no responden al tratamiento sintomético e impiden la alimentacion de la embaraza-
da (intolerancia absoluta frente a alimentos sélidos y liquidos) ocasionando pérdida de peso >
5%, deshidratacion y trastornos metabdlicos. La incidencia de la hiperémesis gravidica oscila
entre el 0.3y el 2% de los embarazos. Es mas frecuente en primigestas, adolescentes, solteras,
obesas, no fumadoras, mujeres con intolerancia previa a anticonceptivos orales, mujeres de raza
negra, antecedente de gastritis y con antecedente de hiperémesis gravidica. La mayoria de las
pacientes no necesitaran acudir a la atencién especializada y podrén ser tratadas en los centros
de atencion primaria. S6lo el 1-2% requeriran ingreso hospitalario. La etiologia es desconocida.
2. SINTOMAS GUIAS Y SIGNOS EXPLORATORIOS

* Nduseas intensas y vomitos de predominio matinal (entre las seis de la mafiana y el
mediodia, aunque muchas continGian durante todo el dia). Inicialmente los vémitos son
mucobiliosos y luego alimentarios, sin esfuerzo, pudiendo estar desencadenados por olo-
res, vision, ingesta de ciertos alimentos. Generalmente el inicio es gradual con anorexia
a las 5-6 semanas de gestacion, seguida de nduseas y después vémitos.

* Epigastralgias y a veces hematemesis por desgarro de la mucosa gastroesofagica.

o Sialorrea y modificaciones del apetito y del gusto.

e Erosion de los labios, lengua seca y con grietas, encias enrojecidas y con llagas, faringe
seca roja y con petequias.

o Aliento fétido o con olor a frutas.

 Pérdida de peso y signos de deshidratacion.

e En situaciones extremas: encefalopatfa, ictericia, hipertermia, insuficiencia hepatorrenal,
retinitis hemorrégica, confusion, letargo y coma.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El primer paso es establecer el diagndstico de gestacidn, y una vez realizado, diferenciar
entre una émesis simple del embarazo y hiperémesis gravidica mediante la anamnesis, explo-
racion fisica y analitica. Las pruebas diagndsticas indicadas y las principales alteraciones son:

e Fcoagrafia obstétrica.

© Hemograma (hemoconcentracion) y estudio de coagulacion.

* |onograma (hiponatremia, hipokaliemia, hipocloremia).

* Proteinas totales (hipoproteinemia).

* Pruebas de funcion hepatica, pancreatica, renal (en situaciones graves, aumento de tran-
saminasas, bilirrubina total, urea, nitrégeno residual sérico, cido drico, creatinina y
osmolaridad sérica).

e Equilibrio acido-base (alcalosis metabdlica).

o Andlisis de orina (cetonuria, aumento de la osmolaridad, disminucion del volumen urina-
rio y del aclaramiento de creatinina).

Datos analiticos que confieren mal prondstico son el aumento de las cifras de urea, creati-

nina y 4cido drico, y la disminucion de la reserva alcalina, del sodio y del potasio.

m
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Si la sintomatologia aparece después de la semana nueve, es probable que la causa no esté
relacionada con el embarazo y ante cualquier exacerbacidn debe descartarse otra etiologia:

1. Causas relacionadas con la gestacion: preeclampsia, sindrome de Hellp, higado graso

del embarazo, enfermedad trofobléstica, gestacién mdltiple, hidramnios.

2. Causas no relacionadas con la gestacitn:

* Patologia digestiva: gastroenteritis, hepatitis, enfermedades de la via biliar, obstruc-
cién intestinal, apendicitis y pancreatitis.

* Patologia neurolégica: meningitis, tumores, migrafias, hipertension intracraneal.

* Patologia genitourinaria: pielonefritis, uremia, célculos, quiste anexial torsionado,
degeneracion de miomas.

e Patologia endocrina: cetoacidosis diabética, sindrome de Addison, hipertiroidismo. ..

e Otros: infecciones agudas sistémicas, intoxicacion o intolerancia a drogas. ..

e Patologia psicogena.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Hace 60 afios la hiperémesis era una causa de muerte materna, actualmente este hecho es
excepcional. En casos intratables o si aparecen complicaciones graves podria plantearse la
finalizacion de la gestacion. Con respecto al feto, en ocasiones, puede provocar retraso del cre-
cimiento y prematuridad, pero sin consecuencias perinatales graves.

Si los vémitos no son muy numerosos y la paciente tolera liquidos y sdlidos se debe comen-
zar, con unos consejos higiénico-dietéticos: reposo, fraccionamiento de alimentos (comidas
pequefias y frecuentes), postura corporal, dieta rica en hidratos de carbono y pobre en grasas y
proteinas, mejor sélidos y frios, evitar los alimentos y bebidas liquidas y calientes, evitar condi-
mentos, bebidas con gas, tabaco, alcohol, drogas y olores o alimentos desencadenantes. Apoyo
psicolégico. En la figura 1. se recoge el algoritmo terapéutico de la hiperemésis gravidica.

5. TRATAMIENTO

5.1. TRATAMIENTO AMBULATORIO: en formas leves o moderadas, cuando el estado
general no estd alterado y sélo exista cetonuria.
e Tratamiento farmacol6gico: cuando las medidas higiénico-dietéticas no sean suficientes
0 para evitar la progresion del cuadro se aconseja tratamiento via oral con:
— Piridoxina (vitamina B6): 300 mg al dia.
— Metoclopramida: 5-10 mg antes de cada comida.
— Sulpiride: 50 mg antes de cada comida. Tiene accion antiemética (acttia directamente
sobre el centro del vémito) y sedante.

5.2. TRATAMIENTO HOSPITALARIO:
Criterios de ingreso:
e |ntolerancia oral absoluta a sélidos y liquidos.
e Cuerpos cetdnicos sanguineos > 200 mg/100 ml; bicarbonato < 20 mEq/! (acidosis pro-
gresiva).
@ Bicarbonato > 40-50 mEq/I o Cl < 60 mEq/!'y pH entre 7.4-7.7 (alcalosis hipoclorémica =
alcalosis metabdlica descompensada).
 Qliguria (< 750 ml/dfa) con un peso especifico relativamente bajo (sindrome de pérdida
de sal).
o Si el estado general es malo a pesar de que los controles analiticos sean normales.
a) Suspension total de alimentos por via oral.
b) Se prohibiran las visitas y se mantendrd a la gestante en reposo en una habitacion a
oscuras y con dieta absoluta, evitando estimulos externos. De ser necesario, apoyo
psicoldgico.
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¢) Al ingreso control de constantes, peso, valoracion del estado nutricional, analitica de
sangre y orina, ecografia obstétrica y electrocardiograma y otras pruebas complementa-
rias que se estimen oportunas. Control posterior de constantes cada 8 horas y peso, diu-
resis e ionograma cada 24 h.

d) Tratamiento de la deshidratacidn, alteraciones metabdlicas y electroliticas:

— Sueroterapia iv: 2.000-3.000 cc/24 h segtin peso de la paciente, alternando soluciones
electroliticas isot6nicas y glucosadas al 10%. Intentar conseguir diuresis mayores de
1.000 cc/24 h'y que contenga al menos 9 gr de CINa y 6 gr de CIK al dfa.

— Reposicion de electrolitos segln ionograma:

Sodio: suero salino hipertdnico si los niveles de sodio son <115 meg/I o mediante la
administracion de 60-150 mEq de CINa/24h. Evitar la reposicion répida y excesiva para
no provocar lesién neurolégica.

Cloro: administracién similar al sodio.

Potasio: se puede usar CIK y aspartato potasico. La dosis dependeré de los valores
analiticos, pero no sobrepasando los 100-200 mEg/dia.

Calcio: tratar cuando el calcio plasmatico sea <8.5 mg/dl con gluconato calcico al 10%
o cloruro célcico al 10%. No mezclar con otras soluciones.

Magnesio: se administra sulfato de magnesio al 15% (1,2 mEg/ml) a dosis de 24-48
mEq/d cuando el Mg sérico sea <1.4 mEq/I.

Fésforo: con cifras < 1mg/dl, administrar fosfato monosédico 1M iv, 0,1 mmol/Kg dilui-
do en 500 cc de suero glucosado a pasar en 6 horas.

Si existe acidosis metabdlica administrar Ringer-lactacto. Si existe una alcalosis hipo-
clorémica, administrar soluciones de electrolitos que contengan cloro.

e) Vitaminas B6 (100 mg/dia), B1 (100 mg/dia), y C (1 g/dfa). Cualquier suero que contenga
glucosa solo debe ser administrado después de inyectar vitamina B1 (100 mg en 100m|
de suero salino en 30 min).

f) Tratamiento farmacoldgico: se asocia un antiemético (metoclopramida 5 mg/8h im o iv) y
un ansiolitico en estados de ansiedad (diazepam 2,5-5 mg/12-24h iv). En casos dificiles,
puede ser necesaria la administracion de sulpiride: 100 mg/8-12 h im; omeprazol: 40
mg/12-24 h iv 0 20 mg/24h vo.; ondansetron: 4 mg/dfa iv. En situaciones graves puede
ser necesaria la nutricion artificial enteral o parenteral (periférica o central).

g) Iniciar dieta oral y retirar sueroterapia de forma gradual cuando mejore la clinica (al
menos 24 h sin vémitos), los controles analiticos se normalicen y cese la pérdida de peso.
Se iniciard con liquidos y si hay buena tolerancia inmediatamente con alimentos espe-
s0s, escasos, frios sin olores fuertes y de presencia apetitosa. Se debe continuar la admi-
nistracion de metoclopramida por vfa oral antes de cada comida. Al alta hospitalaria se
recomendaran consejos higiénicos-dietéticos con revisiones periddicas.

No se debe precipitar el alta hospitalaria, ya que son més frecuentes las recidivas si la

paciente abandona el hospital en condiciones poco satisfactorias.

6. LINKS
http://www.sogc.or
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Figura 1.

ALGORITMO TERAPEUTICO DE LA HIPEREMESIS GRAVIDICA

‘ VOMITOS Y NAUSEAS DURANTE EL EMBARAZO ‘

CONTROLES | | DESCARTAR OTRAS CAUSAS NO RELACIONADAS CON EL EMBARAZO |
GESTACIONALES
RUTINARIOS \ RECOMENDACIONES DIETETICAS |

RESOLUCION

\ SUCCINATO DE DOXILAMINA 10 mg
P\RIDOXINA 10 mg V.0.
v
METOCLOPRAMIDA 5-10 mg/8h V.0. ‘

NO RESOLUCION

DETERMINAR NIVELES ELECTROLITICOS ‘

v

NO DESHIDRATACION:
- METOCLORPRAMIDA 5-10 mg/8h V.0.

- PROMETACINA 12,5-25 mg/4-6h V.0.
- ONDANSETRON 8 mg/12 h V.0.

- CLORPROMACINA 10-25 mg/4-6h V.0.

DESHIDRATACION
- SUEROTERAPIA L.
- SUPLEMENTOS VITAMINICOS 1.V,

+
- CLORPROMACINA 25-50 mg/4-6h 1.V,
- PROMETACINA 12,5-25 mg/4-6h V.
- METOCLORPRAMIDA 5-10 mg/8h L.

<~I<—

- METILPREDMISONA 15-20 mg/8h I.V.
- ONDANSETRON 1 mg/h continuo durante 24h.

NUTRICION PARENTERAL

v



Capitulo 31c: Amenaza de parto pretérmino

1. DEFINICION

Se define como amenaza de parto pretérmino (APP) la aparicion de dindmica uterina regu-
lar (cuatro o més contracciones en 20 min, que la paciente refiere como dolorosas) acompafia-
do de modificacion de las condiciones obstétricas (cuello borrado > 50% y dilatado 2 cm o
borramiento y dilatacién progresivas) en gestantes con membranas integras entre las 22 y 37
semanas de gestacion. Se presenta en un 8-10% de los partos y es la principal causa de mor-
talidad y morbilidad neonatal. Las complicaciones neonatales graves incluyen muerte, sindro-
me de dificultad respiratoria, hemorragia intraventricular, sepsis y enterocolitis necrotizante.
Las causas de parto pretérmino se exponen en la tabla 1. No es una entidad clinica dnica, en
més del 50% hay mas de dos causas posibles. La rotura prematura de membranas es una
causa de parto pretérmino que expondremos en la segunda parte de este capitulo.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Los factores de riesgo de APP son antecedente de parto pretérmino (el mas importante de
todos), hemorragia vaginal, hipertensién arterial, abuso de drogas, tabaquismo, edad materna
extrema, raza negra, embarazo mdltiple, infeccién vaginal, cervical o de liquido amnictico, pri-
miparidad, cirugia abdominal, pielonefritis, y déficit de acido félico.

Los sintomas de APP son la percepcion de la paciente de dindmica uterina (dolores tipo
menstruacion, de espalda en regién lumbar, abdominal...) y la pérdida de liquido o sangre por
vagina.

Antes de realizar el tacto vaginal (test de Bishop), es aconsejable descartar anomalias pla-
centarias como la placenta previa, y realizar la exploracién previa de la vagina con espéculo,
ya que podemos encontrarnos una bolsa amniética protuyendo a través de cérvix.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La determinacion de fibronectina fetal en cérvix y vagina es el marcador bioquimico méas
empleado en la prediccion de parto pretérmino. Su presencia mas alla de la semana 20 se aso-
cia con el parto pretérmino en el 30% de los casos, y lo més importante es que si el test es
negativo excluye el diagndstico de APP.

La ultrasonograffa transvaginal es la técnica que mejor predice la posibilidad de parto pre-
término midiendo la longitud y la forma del cérvix. La longitud cervicouterina < 25 mm. y la apa-
ricién de “un embudo”, que incluye el 50% o méas de la longitud cervicouterina normal, se rela-
cionan de modo constante con un aumento del parto pretérmino.

El registro cardiotocografico externo estd indicado para verificar la presencia de contraccio-
nes uterinas. Media hora de monitorizacién es suficiente para descartar la presencia de con-
tracciones, pero en caso de duda se debe alargar. No existe un criterio undnime sobre el ndme-
ro de contracciones necesarias para definir la APP. Generalmente se consideran necesarias al
menos 4/20-30 min o bien 8/h.

El diagnéstico de parto pretérmino establecido es sencillo solo requiere una dindmica ute-
rina establecida y cambios apreciables en el borramiento y dilatacion del cuello del Gtero.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES
Ante una gestante con dindmica uterina subjetiva la conducta a seguir es la siguiente:
o Cérvix sin modificaciones y sin dindmica uterina objetivable. No existe APP, alta.
o Cérvix sin modificaciones y dindmica uterina presente. Puede ser el inicio de una verda-
dera APP o tratarse de actividad uterina esporédica. Para diferenciarlas mantener a la
gestante en observacién durante 1 hora y repetir la exploracion.
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— Si se han producido modificaciones cervicales, iniciar tocolisis e ingresar a la paciente.

—Si no se han producido modificaciones y persiste la dindmica, continuar el control
ingresando a la paciente para observacion.

— Si ha desaparecido la dindmica uterina, no existe una APP. Alta.

 Cérvix con modificaciones y sin dindmica uterina objetivable.

— 0Cl cerrado (con independencia de la longitud cervical), no administrar ningtin tocoliti-
co. Alta.

—0ClI 1-2 cm, valorar en funcién de la paridad, las semanas de gestacidn, los anteceden-
tes y las condiciones obstétricas, la necesidad o no de establecer tratamiento tocoliti-
¢0 y/o realizar ingreso hospitalario.

— 0OCl > 2cm iniciar tratamiento tocolitico e ingresar a la paciente.

e Cérvix con modificaciones y dindmica uterina presente. Iniciar tratamiento tocolitico a
dosis de ataque e ingresar a la paciente.

5. TRATAMIENTO

Si se comprueba que el estado de la mujer y el feto es estable y no existen complicaciones
asociadas, la conducta a tomar se basard en la edad de la gestacion y en las condiciones cer-
vicales. Con fines estrictamente didacticos, se pueden distinguir segin las condiciones cervi-
cales la APP en fase prodromica, en fase activa y el parto pretérmino. Asf, la APP en fase pro-
drémica (cérvix borrado en menos de un 70%, dilatacion cervical inferior a 2 cm. y contraccio-
nes uterinas con una frecuencia de 4 en 20-30 min. o superior), se desconoce la evolucién. La
conducta inicial es reposo, hidratacién y evaluacién fetal y utilizacién de marcadores de ries-
go de parto pretérmino (longitud cervical, fibronectina). Si transcurrida una hora se objetivan
cambios cervicales, existe una APP en fase activa (ver mas adelante). En caso de no ser asi, se
debe mantener el reposo durante 48 horas evitando nuevas exploraciones salvo que aparezcan
modificaciones clinicas. Si finalizado este periodo desaparece el cuadro clinico de APP y no
existen cambios cervicales, la mujer puede ser dada de alta hospitalaria. La APP en fase acti-
va (cérvix borrado >80%, dilatacién igual o mayor de 2 cm. e inferior a 5 cm., cambios cervica-
les progresivos y contracciones uterinas con una frecuencia superior a 4 en 20 min. u 8 en 60
min.). La conducta se basa en reposo, tocoliticos, administracion de corticoides y contactar con
el pediatra. Si el tratamiento es exitoso y se inhibe la actividad uterina y no se modifican las
condiciones cervicales, se mantiene 48 horas y posteriormente se interrumpe. Si no reaparece
la dindmica uterina, se puede continuar el control ambulatorio. Si reaparece se iniciard nueva-
mente la terapia. Si el tratamiento no es eficaz o debe ser interrumpido por la aparicion de
efectos secundarios se producird el parto pretérmino.

El tratamiento de estas pacientes incluye reposo, hidratacion, tocolisis, corticoides y el parto:

1. Hidratacién. Una solucién de glucosa al 5%, 500 ml. en una hora suprime el 55% de las
APP al disminuir la liberacién de la hormona antidiurética y oxitocina.

2. Tocolisis intravenosa. No se ha demostrado que disminuyan la tasa de parto pretérmino,
aunque si permite retrasar el parto el tiempo suficiente (48 horas) para inducir la madura-
cion pulmonar con corticoides y trasladar a la madre a un centro de asistencia terciaria.
El tratamiento tocolitico a largo plazo no previene la recurrencia de la APP. El tratamiento
debe iniciarse con un solo farmaco y, solo en caso de no conseguir la inhibicion de la diné-
mica uterina con dosis suficientes, sustituirlo o suplementarlo con otro (tabla 2).

3. Corticoides. Reducen la incidencia del sindrome de distrés respiratorio (SDR), de hemo-
rragia intraventricular, de utilizacién de surfactante y de muerte neonatal de recién
nacidos de menos de 34 semanas. Se recomienda tratar a todas las gestantes con riesgo
de parto pretérmino entre la 24 y 34 semanas, aln en asociacion con otras patologias
obstétricas: rotura prematura de membranas, embarazo gemelar, diabetes, hipertension
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arterial. Se deben evitar cuando existe infeccién amniética, tuberculosis o porfiria. La
betametasona es el corticoide de eleccion, se recomiendan dos dosis de 12 mg./im./24
h. Los efectos beneficiosos comienzan a las 24 h. de la administracion.

4. Antibicticos. No se recomienda su uso rutinario.

5. Asociaciones de medicamentosas peligrosas. La asociacion de betaadrenérgicos y corti-
coides aumenta el riesgo de edema pulmonar materno, si ademds se administran inhibi-
dores de la sintesis de prostaglandinas que reducen la diuresis el riesgo es mayor.
Cuidado especial en las pacientes que han recibido uteroinhibidores hasta momentos
antes del parto y su asociacién con anestésicos halogenados que son también uteroinhi-
bidores, pues se puede producir hemorragia en el alumbramiento.

ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS (RPM)

1. DEFINICION

Rotura de las membranas antes del inicio del trabajo de parto que produce comunicacién
entre la cavidad amnidtica, el canal endocervical y la vagina, por la que fluye liquido amnicti-
co (LA). Las consecuencias de la RPM son las siguientes: parto pretérmino, mayor riesgo de
prolapso de corddn y de desprendimiento de placenta normoinserta, incremento de interven-
ciones obstétricas, corioamnionitis, endometritis, sepsis puerperales, sepsis neonatales y
mayor riesgo de anomalfas estructurales y del desarrollo fetal en caso de RPM prolongada, con
oligoamnios grave y, en especial, si sucede antes de las 24 semanas de gestacion. El tiempo
de latencia entre la RPM y el inicio del trabajo de parto, es mayor a menor edad gestacional.
La etiologfa de esta complicacion es multifactorial.

En la anamnesis recoger el antecedente reciente de flujo vaginal de LA, que se objetiva
mediante la exploracion con espéculo estéril. Esta exploracion permite a su vez comprobar las
caracteristicas del cuello y descartar la existencia de cervicitis, prolapso de cordén o de partes
fetales.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Si la pérdida de LA es evidente en la exploracion, no es necesario continuar con mas prue-

bas. Si existen dudas diagnésticas realizar:

© pH medido en el fondo de saco vaginal posterior, si es mayor de 6,5 el papel de nitraci-
na vira a azul, lo que indica RPM. Se producen falsos positivos si existe sangre, semen,
antisépticos alcalinos o vaginosis.

o Cristalizacion en helecho del LA que se toma mediante frotis del fondo de saco vagi-
nal posterior y se visualiza al microscopio. Evitar contaminacién por orina, sangre o
antisépticos.

e |nyectar por amniocentesis Tml. de indigo carmin o azul de Evans (no azul de metileno)
en 9 ml. de suero salino y ver si sale por vagina.

e Ecografia. En casos de RPM se comprueba un oligoamnios que antes no existia.

4. TRATAMIENTO

Dirigido a evitar la infeccién y en disminuir los problemas derivados de la prematuridad,
siempre que se haya descartado compromiso fetal y corioamnionitis.

Reposo absoluto en cama si la pérdida es abundante o si hay dindmica uterina.

Profilaxis antibidtica intravenosa. Se inicia tras la toma de muestras endocervicales para cul-
tivo, vaginales y rectales, urocultivo y sistemético de orina y hemocultivo. Seleccionada en fun-
cion de si la madre es o no portadora de Streptococcus agalactiae en el cultivo vaginal y rec-
tal que es obligatorio realizar a todas las embarazadas entre las semanas 35-37 de gestacion.
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En las gestantes con los cultivos de vigilancia negativos para S. agalactiae esté indicada la pro-
filaxis con ampicilina (2 g/iv/6 h.) mas eritromicina (250 mg/iv/6 h.) durante 48 h. seguida de
amoxicilina (250 mg./vo/6 h.) méas eritromicina (500 mg./vo/8 h.) durante cinco dias. En las ges-
tantes con cultivos de vigilancia positivos para S. agalactiae esté indicada la profilaxis con peni-
cilina G sodica iv., la primera dosis 5 millones Ul, seguida de 2.5 millones Ul/4 h. hasta el parto.
Como alternativa ampicilina 2 g/iv. dosis inicial seguida de 1 g/iv/4 h. En pacientes con alergia
grave a penicilina, clindamicina (900 mg/iv/8 h.).

Corticoides para acelerar la madurez pulmonar fetal (Ver anteriormente).

Uteroinhibidores en caso de APP. Evitar la indometacina que enmascara la fiebre.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION

http://www.mashierro.com/pdf-zip/Ponencias2006.pdf
http://www.sego.es,

Tabla 1.

CAUSAS DE PARTO PRETERMINO
1. CAUSAS IATROGENICAS
1l. CAUSAS MATERNAS

« Enfermedad sistémica grave

« Patologia abdominal no obstétrica grave
* Abuso de drogas
 Eclampsia/preclampsia

« Traumatismo!

Ill. CAUSAS UTERINAS

* Malformaciones

« Sobredistension uterina

* Miomas

* Deciduitis

* Actividad uterina idiopatica (actualmente, el 40%)
IV. CAUSAS PLACENTARIAS

* Desprendimiento prematuro de membrana normalmente inserta
* Placenta Previa

 Corioangioma

 Sangrado marginal de placenta

V. CAUSAS DEL LiQUIDO AMNIOTICO

* Polihidramnios

« Oligoamnios (con membranas integras)
* Rotura prematura de membranas

« Infeccion intraamniética subclinica

* Corioamnionitis clinica

VI. CAUSAS FETALES

* Malformacion fetal

* Gestacion mltiple

* Hidrops fetalis

« Crecimiento intrauterino retardado (CIR)
« Sufrimiento fetal agudo

* Muerte fetal

VII. CAUSAS CERVICALES

* Incompetencia cervical
« Cervicitis/ vaginitis aguda
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Tabla 2.
Farmacos tocoliticos
Tocoliticos Dosisy C indicaci Efectos i E!ectlos s
Betamiméticos - Dosis inicial de 50 - Cardiopatas - Arritmias cardiacas, - Taquicardia fetal,
(Ritodrine) a 100 pg/min iv - Arritmias cardiacas edema pulmonar, hiperinsulinemia,
aumentando 50 - Diabetes mellitus isquemia miocardica, hiperglucemia, hiper-
mg/min cada 10 min - Hipertiroidi i i0 qui ia. trofia miocardicay
hasta que las con- - Hiperglucemia del tabique, isquemia
tracciones cesan o metabdlica, hiperinsuli-  miocardica.
aparecen efectos nemia, hipopotasemia, - Taquicardia neona-
secundarios. antidiuresis, alteracion  tal, hipoglucemia,
Disminuir 50 ug/min de la funcion tiroidea. hipocalcemia,
cada 30 min hasta - Temblor fisioldgico, hiperbilirrubinemia,
minima dosis eficaz. itaci iosi i i
- Dosis maxima 350 mo, nauseas/vomitos, fie- hemorragia
mg/min bre, alucinaciones. intraventricular.
Sulfato de - Dosis rapida iv de 4- - Miastenia grave Rubor, letargo, cefalea,  Letargo, hipotonia,
magnesio 6g durante 20miny - Nefropatas debilidad muscular, depresion respiratoria,
(no utilizar después de 1- 4g por - Bloqueo cardiaco diplopia, boca seca, desmineralizacion
como agente hora. Es dosis depen- edema pulmonar, paro con el uso prolongado.
tocolitico) diente. cardiaco.
Inhibidores de - Via oral, rectal o - Alteracion renal o Nauseas, ardor Cierre del ductus
lasintesisde  vaginal, 100mg/12h/ hepética epigéstrico, proctitis, arterioso, hiperten-
prostaglandinas maximo 48 horas. En - Ulcera péptica activa. compromiso de la funcién sion pulmonar,dismi-
(Indometacina) embarazos de menos - Trastornos de coagulacién renal, antiagregacion nucion reversible de
de 32 semanas. o trombocif i I ia, al i la funcion renal con
- Asma sensible a AINES i logicas y li i
- Edad gestacional >32 reacciones alérgicas. hemorragia
semanas. Es antipirético (evitar en intraventricular,
sospecha de procesos  hiperbilirrubinemia,
infecciosos). enterocolitis
necrotizante.

Bloqueadores  Dosis de carga de 30 - Cardiopatias (estenosis ~ Rubor, cefalea, mareo, No parece tener un

de los canales  mg, después 10-20 aortica, fallo cardiaco nauseas, hij i efecto
del calcio mg / 6-8 horas/48 congestivo) materna con disminucion y no ha mostrado
(Nifedipino) horas. Se administra - Hipotension materna del flujo uteroplacentario. toxicidad fetal.
via oral. (<90/50)
- Usar con precaucion en
nefropatas

- Evitar el uso concomitan-
te con sulfato de magnesio

Antagonista de  Dosis inicial: bolo Hipersensibilidad al Nauseas, vomitos, No se han observado
la oxitocina Unico iv (6.75 mg/ml)  Atosiban. cefalea, dolor toracico,  (estudios limitados)
(Atosiban) durante 1 min, seguido Precauciones: en caso de taquicardia.

de infusion de 300 arritmia, hipertension

ug/min durante 3h,  moderada-grave, insufi-
luego 100 pg/min por  ciencia hepética o renal
18- 48 horas.
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1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La mayor preocupacion en el uso de farmacos en la embarazada es el riesgo potencial de
desarrollo de malformaciones. Aunque existen ciertos farmacos con poder teratogénico des-
crito, la mayoria de los farmacos requeridos durante el embarazo pueden ser usados de
forma segura.

La incidencia total de malformaciones es de 3-5%. De este porcentaje la exposicion a
férmacos representa menos del 1%, las causas genéticas un 15-25%, otros factores como
condiciones maternas, infecciones, deformaciones mecanicas un 10% y un 60-75% son de
origen desconocido.

En las dos primeras semanas de gestacion, la exposicion a agentes teratgenos puede
resultar en un efecto del todo o nada, el cual podria destruir el embrién o por otra parte no cau-
sar ningtn tipo de problema. En el periodo de 18-60 dias (organogénesis) la exposicion al tera-
t6geno puede resultar en anormalidades estructurales. En el resto del embarazo la exposicién
a teratégenos puede dar lugar a retraso en el crecimiento y anormalidades del sistema nervio-
so central, entre otros efectos.

Cambios farmacocinéticos en el embarazo

Durante el embarazo, la mujer experimenta una serie de cambios en su organismo que van
a dar lugar a modificaciones en la dinamia de los farmacos. La absorcion se puede ver afecta-
da por la disminucion de la motilidad intestinal, incremento del pH géstrico e incremento en la
capacidad de absorcion de farmacos a nivel pulmonar.

La distribucién de farmacos cambia, ya que el volumen plasmético de la embarazada
aumenta un 50%, el volumen total de agua se incrementa a 8 litros.. La capacidad de union a
la albdmina disminuye durante el embarazo, lo que supone un aumento importante de farma-
co libre en aquellos que tienen una alta unién a proteinas.

El embarazo también afecta a la eliminacion del farmaco. Las hormonas maternas como la
progesterona y el estradiol afectan al metabolismo hepético de diferentes formas, estas hormo-
nas pueden aumentar el metabolismo de algunos farmacos (fenitoina) pero pueden inhibir el
metabolismo de otros (teofilina). Ademas deben considerarse los farmacos que se eliminan por
via biliar, ya que la eliminacién se puede ver comprometida debido a que los estrégenos pueden
causar colestasis. A nivel renal el flujo aumenta de un 25-50%, y la filtracién glomerular un
50%, sin embargo estos cambios no van a suponer modificaciones en las dosis de los farmacos.

En el embarazo se recomienda seleccionar el farmaco sobre el que se tenga mayor expe-
riencia clinica y que haya demostrado seguridad, y siempre que sea posible, administrar la
minima dosis eficaz y durante el menor tiempo con el objeto de minimizar la exposicion fetal.
En la tabla 1 se clasifican los medicamentos en funcién del riesgo de teratogénesis segn la
FDA. Se describe a continuacion el tratamiento de algunas situaciones clinicas de la gestacion.

2. HIPERTENSION ARTERIAL (HTA)

2.1. Definicion: En el embarazo se pueden presentar cuatro problemas hipertensivos: HTA
cronica previa, HTA gestacional, preeclampsia-eclampsia, HTA crénica a la que se afiade la
preeclampsia.

2.2.Tratamiento: Si se requiere tratamiento en la HTA moderada metildopa (B) se conside-
ra el medicamento de eleccién, no habiéndose detectado teratogenia tras su administracion.
Los betabloqueantes (C) excepto atenolol (D), se consideran los farmacos de segunda eleccion,
deberian reservarse para el tramo final de la gestacidn, su uso se ha asociado con retraso del



352

MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

crecimiento intrauterino, si es posible se recomienda interrumpir su administracion unos dias
antes del parto, para reducir la incidencia de bradicardia fetal. La experiencia con nifedipno (C)
es més limitada.

Para la HTA severa y/o preeclampsia grave la terapia incluye hidralazina (C) parenteral,
tiene el inconveniente de que sus efectos adversos pueden confundirse con la eclampsia o
labetalol (C) parenteral, se han notificado casos de hipotension, oliguria y bradicardia neona-
tales cuando se administra en presencia de hipoxia o sufrimiento fetal o metildopa. Se puede
utilizar nifedipino teniendo en cuenta que se potencia la hipotension cuando se asocia a sulfa-
to de magnesio (A) usado en la prevencion y tratamiento de las convulsiones ecldmpsicas.

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y los antagonistas de los recep-
tores de la angiotensina Il estan contraindicados durante el embarazo, ya que pueden causar
graves dafios renales al feto, deformaciones craneofaciales, hipotensién neonatal grave e
hipoplasia pulmonar. Los diuréticos tiazidicos también deben evitarse porque disminuyen la
perfusién uteroplacentaria.

3. TROMBOEMBOLISMO

3.1. Defi n: El embarazo incrementa el riesgo de tromboembolismo, debido al aumen-
to de la concentracion de factores de coagulacién y a la disminucién de la actividad fibrinoliti-
ca. Entre los factores de riesgo para embarazadas se incluyen: historia de tromboembolismo,
condiciones de hipercoagulabilidad, obesidad, historia familiar de trombosis y la edad.

3.2. Tratamiento: Las heparinas de bajo peso molecular (B) son el tratamiento recomenda-
do. Las heparinas no fraccionadas (C), también pueden usarse, pero estan asociadas con mas
alta incidencia de trombocitopenia, y més baja densidad mineral 6sea en la columna lumbar.
En el momento de inicio de las contracciones uterinas se debe suspender el tratamiento, para
reducir el riesgo de hemorragia uterina.

4. DIABETES

4.1. Definicion: Las gestantes diabéticas tienen un indice de mortalidad cinco veces supe-
rior a la media general, mayor riesgo de abortos y mayor riesgo en el parto si existe macroso-
mia. La diabetes esta asociada con un incremento del 3% en anomalias congénitas como mal-
formaciones fetales cardiacas, 6seas y del sistema nervioso, y trombosis venosa renal.

Pueden distinguirse dos tipos de diabetes durantes el embarazo: la diagnosticada con
anterioridad al mismo, y la diabetes gestacional (7%).

4.2. Tratamiento: En diabetes gestacional: se realizan intervenciones nutricionales, ejerci-
cio y restriccion caldrica en las obesas. Si estas medidas fallan debe iniciarse tratamiento con
insulina (B) (lispro o aspart). Si la paciente era diabética, y estaba controlada sélo con dieta, y
ésta es insuficiente, se administrard insulina.. Si estaba siendo controlada con antidiabéticos
orales, se iniciara la administracion de insulina. Si la paciente estaba en tratamiento con insu-
lina, se mantendra teniendo en cuenta que en el primer trimestre los requerimientos de insu-
lina pueden disminuir por el consumo fetal de glucosa, durante los trimestres posteriores las
necesidades de insulina aumentaran progresivamente.

5. NAUSEAS, VOMITOS E HIPEREMESIS GRAVIDICA

5.1. Definicion: Las nduseas y los vomitos afectan al 80% de las embarazadas, sin embar-
go la hiperemesis gravidica (nduseas y vomitos severos que requieren hospitalizacién) ocurre
en el 0.5% de las embarazadas.
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5.2. Tratamiento: Modificaciones dietéticas (comidas pequefias y frecuentes, evitar ali-
mentos grasos y fibrosos) pueden ser beneficiosas. Entre los farmacos utilizados se encuen-
tra piridoxina (A) que ha mostrado eficacia. Los antihistaminicos como doxilamina(A) no han
mostrado toxicidad en el embarazo y son también eficaces. La metoclopramida (B) se utili-
za ampliamente, y aunque no existe evidencia de su seguridad basada en estudios contro-
lados, no ha mostrado riesgo de malformaciones. Puede provocar reacciones extrapirami-
dales en mujeres jovenes.

6. REFLUJO GASTROESOFAGICO

6.1. Definicion: Un 50-80% de las embarazadas sufren esta patologfa. Es debido a la dis-
minucién del tono del esfinter esofégico inferior y al aumento de la presion intraabdominal.

6.2. Tratamiento: Modificaciones dietéticas (comidas ligeras y frecuentes, excluyendo gra-
sas, chocolate) y en el estilo de vida. En los casos de sintomatologia aguda se prescriben antia-
cidos a base de aluminio (B) o magnesio (B) que se absorben muy poco. El sucralfato (B) es
igualmente seguro, ya que por su elevada solubilidad en &cidos fuertes se absorbe escasamen-
te en el tracto gastrointestinal. Los antiulcerosos se consideran menos seguros que los ante-
riores, y dentro de ellos se utilizan ranitidina (B) y la famotidina (B).

7. ESTRENIMIENTO

7.1. Definicion: El estrefiimiento es muy comUn entre las embarazadas, especialmente al
final de la gestacidn, por la reducida motilidad gastrointestinal y retraso del vaciado intestinal
que produce la presién del dtero.

7.2. Tratamiento: Los laxantes se administran si las medidas dietéticas son insuficientes.
Los formadores de bolo como Plantago ovata son los laxantes de primera eleccién durante la
gestacion, ya que practicamente no se absorben. La lactulosa (B) y el lactitol (B) se han utiliza-
do durante el embarazo sin evidencia de teratogenia, aunque debe evitarse su utilizacién de
manera rutinaria. Se desaconseja el uso de agentes lubricantes como la parafina liquida, ya
que su uso prolongado puede disminuir la absorcién de vitaminas liposolubles, provocando
hipoprotronbinemia y hemorragia neonatal.

8. DOLORES DE CABEZA

8.1. Definicion: En el embarazo los dolores de cabeza pueden ser de de tipo migrafia o
cefalea tensional. En mas del 70% de las embarazadas los sintomas mejoran o remiten duran-
te el embarazo, esto puede ser debido a que los niveles hormonales permanecen consistente-
mente elevados durante el embarazo. Los dolores tensionales pueden empeorar ya que estén
relacionados con el estrés.

8.2. Tratamiento: El paracetamol (B) es el medicamento de eleccidn, se dispone de una
amplia experiencia de uso en gestantes sin que se hayan observado efectos teratégenos. Con
los antiinflamatorios no esteroideos (como ibuprofeno (B/D) existe menor experiencia clinica,
constituyen una alternativa al paracetamol para el tratamiento del dolor agudo, aunque hay
que tener en cuenta que después de la 32 semana de gestacion estan contraindicados, ya
que pueden causar cierre del ductus arterioso, lo que en algunos casos provocaria hiperten-
sion pulmonar. Los analgésicos narcéticos (C) pueden usarse para migrafias refractarias evi-
tando tratamientos prolongados. Si existen nuseas asociadas con migrafias pueden tratarse
con metoclopramida.
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9. DEPRESION

9.1. Definicion: La prevalencia de depresion en embarazadas es del 10%. La depresion sin
tratar puede provocar efectos adversos, como parto prematuro, recién nacidos de bajo peso.

9.2. Tratamiento: La psicoterapia puede ser (til sola o con farmacoterapia. Los farmacos
méds utilizados y con los que existe una amplia experiencia clinica han sido los antidepresivos
triciclicos (amitriptilina (C), imipramina (B)), aunque pueden manifestarse sintomas de absti-
nencia cuando el feto ha estado expuesto a estos medicamentos al final de la gestacién. La
fluoxetina (B) constituye una alternativa a los anteriores, ya que con excepcion de algunos
casos de abstinencia neonatal, no se ha asociado a efectos teratégenos graves.

10. EPILEPSIA

10.1. Definicion: Un 1-35% de las embarazadas experimentan un incremento en la fre-
cuencia de las convulsiones durante el embarazo. Las convulsiones por sf solas tienen un ries-
go potencial de teratogenicidad.

10.2. Tratamiento: Aunque no existe certeza de que alguno de los anticonvulsivantes sea
inocuo, ya que estén en las categorfas C o D, puede ser mayor el riesgo si se suspende el tra-
tamiento. La seleccion debe hacerse de manera individual para cada caso, optimizando la tera-
pia antes de la concepcion y empleando la monoterapia con la minima dosis posible. Los mas
utilizados son carbamazepina, fenitoina, fenobarbital y &cido valproico (tienen categorfa D),
aunque se han asociado a defectos del tubo neural. Esto es debido a que inducen el metabo-
lismo hepético, disminuyendo las concentraciones plasmaticas de &cido fdlico, por lo que se
recomienda suplementar la dieta de las embarazadas epiléticas con 2-4 mg de 4cido félico.
También producen deficiencia de vitamina K en el recién nacido, a excepcion del acido valproi-
co, por lo que hay que administrar a la madre vitamina k durante las dos Gltimas semanas del
embarazo y al neonato después del nacimiento. Gabapentina, lamotrigina, oxcarbazepina y
topiramato tienen categoria C.

11. INFECCION URINARIA

11.1. Definicion: La incidencia estimada de infeccion en el tracto urinario es del 8% en la
mujer embarazada. El Colegio Americano de Obstetricia y Ginecologia recomienda un cultivo
de orina en la primera consulta de la embarazada y durante el tercer trimestre para controlar
dichas infecciones. Como en el resto de la poblacion E. coli es el patogeno principal (80-90%
de las infecciones). Otros microorganismos son Proteus mirabilis, Klebsiella ssp, y Enterobacter
ssp., menos frecuentes Streptococcus del grupo By Staphylococcus coagulasa negativo.

En general, las infecciones en el tracto urinario durante el embarazo pueden cursar como:
Bacteriuria asintomatica se presenta en un 2-7% de las embarazadas, y un 30-50% evolucionan
a pielonefritis si no reciben tratamiento, comparado con un 3-4% de las que lo reciben. Ademas
aumenta el riesgo de parto prematuro y de recién nacidos de bajo peso. La cistitis aguda ocu-
rre en un 0.3-1.3% de las embarazadas. La pielonefritis aguda complica del 1-2% de los emba-
razos, a veces da lugar a sepsis maternal y parto prematuro. Las pacientes normalmente pre-
sentan bacteriuria y sintomas sistémicos de fiebre, dolor lumbar intenso, nduseas y vémitos.

11.2. Tratamiento: El tratamiento debe iniciarse inmediatamente, antes de disponer del
resultado del antibiograma para evitar la extension de la infeccion. La terapia de la bacteriu-
ria asintomatica y la cistitis debe realizarse durante 4-7 dias. Se utiliza fosfomicina trometa-
mol (B) en dosis tnica o amoxicilina-clavulanico (B) o nitrofurantoina (B).

Para el tratamiento de la pielonefritis aguda, es necesaria la hospitalizacién en la gran
mayorfa de los casos. Se requieren antibigticos via parenteral y la duracion del tratamiento
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suele ser de 10-14 dfas, la ceftriaxona (B) es el medicamento de eleccion, también puede admi-
nistrarse ampicilina (B) méas gentamicina (D). Se considerara la administracién oral cuando no
haya sintomas de sepsis y parto prematuro.

12. LINKS PARA MAS INFORMACION

Patologias sistémicas en el embarazo:
http://www.guideline.gov/summary/pdf.aspx?doc_id=9860&stat=18&string=pregnancy
Tromboprofilaxis en el embarazo:
http://www.rcog.org.uk/resources/Public/pdf/Thromboprophylaxis_no037.pdf

Tabla 1.

CLASIFICACION DE FARMACOS SEGUN RIESGO DE TERATOGENESIS (FDA)
A. Aparato Digestivo y boli:

Antiacidos Almagato (B), Hidroxido de aluminio (B)

Antiulcerososos Cimetidina (B), Esomeprazol(B), Famotidina (B), Lansoprazol(B),
Misoprostol(X), Omeprazol(C), Pantoprazol (B), Ranitidina(B), Sucralfato (B)

Procinéticos Cinitaprida(B), Cleboprida (B), Cisaprida(C), Domperidona(C),
Metoclopramida(B)

Antieméticos Doxilamina(A), Granisetron(B), Levosulpiride(B), Metoclopramida(B),
Ondansetron(B), Tropisetron (C)

Laxantes Bisacodilo (B), Glicerol(C), Lactitol(B), Lactulosa(B), Metilcelulosa (B),
Parafina (C), Picosulfato (C), Plantago Ovata (Recomendado), Sendsidos(C)

Antidiarreicos Loperamida(B)

Antidiabéticos Insulina(B) excepto detemir y glargina(C), Antidiabéticos orales(C) excepto

Metformina(B)
B. Sangre y Organos éti

Antitrombéticos Acenocumarol(D), Bemiparina (Sin datos), Dalteparina(B), Enoxaparina(B),
Fondaparinux(B), Heparina sodica(C), Nadroparina(B), Tinzaparina (B),
Warfarina(X)

Antiagregantes AAS (C), Clopidogrel(B), Ticlopidina(B)

plaquetarios

Antifibrinoliticos Ac.Aminocaproico(C), Ac.Tranexamico(B)

Otros Vitamina K(C)

C. Aparato C

Terapia Cardiaca Amiodarona(D), Digoxina(C), Fenitoina(D), Flecainida(C), Isosorbide dinitra-

to (C), Lidocaina (B), Metildigoxina (C), Propafenona(C), Nitroglicerina (C)

Antihipertensivos Antagonistas del calcio (ver abajo), ARAII(C 12 trimestre/D 22 y 3? trimestre),
Atenolol(D), Bisoprolol(C), Carvedilol(C), Clonidina(C), Doxazosina(B),
Hidralazina(C), IECAs(C 12 trimestre/D 2% y 3? trimestre), Labetalol(C),
Metildopa(B), Metoprolol(C)

Antagonistas Amlodipino(C), Diltiazem(C), Felodipino(C), Nicardipino(C), Nifedipino(C),

del calcio Nimodipino(C), Verapamilo(C),

Diuréticos Clortalidona(B), Espironolactona(D), Furosemida(C), Hidroclorotiazida(B),
Indapamida(B), Torasemida(B)

H. Terapia

Corticoides Betametasona(C), Deflazacort(Sin datos), Dexametasona(C),

Fludrocortisona(C), Hidrocortisona (C), Metilprednisolona(C), Prednisona(B)
Preparados tiroideos Levotiroxina(A)
Preparados Carbimazol(D), Propiltiouracilo(D), Tiamazol(D)
antitiroideos

Continiia
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J. Terapia Antiinf

Tetraciclinas Doxiciclina (D), Minociclina (D), Tetraciclina (D)

Penicilinas Amoxicilina(B), Amoxicilina-Clavulanico(B), Ampicilina(B), Piperacilin-
Tazobactam(B)

Cefalosporinas Cefaclor(B), Cefadroxilo(B), Cefalexina(B), Cefazolina(B), Cefepima(B),
Cefotaxima(B), Ceftazidima(B), Cefuroxima(B), Ceftriaxona(B)

Carbap Ertar (B), Imipenem(B), Meropenem(B)

Macrolidos Azitromicina(B), Claritromicina(C), Eritromicina(B)

Lincosamid Clindamicina(B)

Aminoglucésidos Amikacina(D), Gentamicina(D), Tobramicina(D)

Quinolonas Ciprofloxacino(C), Levofloxacino(C), Moxifloxacino(C), Norfloxacino(C),
Ofloxacino(C)

Glucopétidos Vancomicina(C)

Otros Fosfomicina(B), Nitrofurantoina(B), Metronidazol(B contraindicado en 1er
trimestre), Cotrimoxazol(C/D en 3° trimestre)

Antimicéticos Fluconazol(C), Itraconazol(C), Ketoconazol(C)

Antituberculosos Etambutol(B), Isoniazida(C), Rifabutina(B), Rifampicina(C)
M. Sistema éti

Antiinflamatorios Dexketoprofeno(B/D), Diclofenaco(B/D), Ibuprofeno(B/D), Indometacina no
esteroideos (C/D), Ketorolaco(C/D), Naproxeno(B/D). La categoria D en 3° trimestre

N. Sistema Nervioso

Opioides Meperidina(C), Morfina(C), Tramadol(C)

Otros analgésicos AAS(D), Paracetamol(B)

y Antipiréticos

Antimigrafiosos Dihidrergotamina(X), Ergotamina(X), Sumatriptan(C), Zolmitriptan(C)

Antiepilépticos A. Valproico(D), Carbamacepina(D), Clonazepam(D), Fenobarbital(D),
Fenitoina(D), Gabapentina(C), Lamotrigina(C), Levetiracetam(C),
Oxcarbazepina (C), Topiramato(C)

Antidepresivos Amitriptilina(C), Citalopram(C), Clomipramina(C), Fluoxetina(C),
Fluvoxamina(C), Imipramina(B), Mirtazapina(C), Paroxetina(C), Sertralina
(C), Venlafaxina (C)

Sedantes Alprazolam(D), Cloracepato (D), Diazepam(D), Flunitrazepam(D),

e hipnéticos Fenobarbital(D), Lorazepam(D), Midazolam(D), Zolpidem(C)

R. Aparato Resp i

Brondilatadores Aminofilina(C), Ipratropio(B), Salbutamol(C), Salmeterol(C), Teofilina(C)

Corticoides inhalados Budesdnida(C), Fluticasona(C)

Antitusivos Codeina(C/D), Dextrometorfano(C)

Mucoliticos Acetilcisteina (B)

Antihistaminicos Astemizol(C), Cetirizina(B), Dexclorfeniramina(C), Doxilamina(A),
Hidroxizina(C)

Categoria A: Los estudios controlados realizados en mujeres embarazadas no han demostrado un aumento en el riesgo de anor-
malidades fetales en ningdn trimestre del embarazo. Se consideran medicamentos seguros.

Categoria B: Los estudios realizados en animales no han demostrado riesgo fetal, pero no hay estudios adecuados, ni bien con-
trolados, en mujeres embarazadas, o bien los estudios en animales han mostrado efectos adversos, que no se han confirmado en
estudios controlados en mujeres en el primer trimestre, sin existir evidencia de riesgo en los restantes. Se consideran probable-
mente sequros
Categoria C: Los estudios realizados en animales han demostrado efectos adversos en el feto, pero no hay estudios adecuados,
ni bien controlados, en embarazadas, o bien no se han realizado estudios en animales, ni existen estudios adecuados y bien con-
trolados en embarazadas. Deberian restringirse a situaciones donde no haya otra alternativa

Categoria D: Los estudios controlados y observacionales realizados en embarazadas han demostrado un riesgo para el feto, pero
los icios de uso en gestantes.pueden ser a pesar del riesgo (enfermedad que amenaza la vida de la madre o
enfermedad severa donde no se pueden emplear otros férmacos)
Categoria X: Los estudios controlados y observacionales realizados en animales o en embarazadas han demostrado una clara
evidencia de anormalidades o riesgo par el feto. Estén contraindicados.
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33a: Alteraciones menstruales y hemorragias genitales

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

En general se pueden considerar ciclos normales los que oscilan entre 24 y 35 dias, con una
duracion de 4-7 dfas y una pérdida de sangre inferior a 80 ml. Las alteraciones menstruales
méds consultadas en nuestro dmbito son:

1. Amenorreas: no suelen requerir un abordaje urgente, se debe descartar el embarazo que

es la causa mas frecuente.

2. Oligomenarreas: cuando el intervalo entre regla y regla esté por encima de los 35 dfas.

3. Hemarragias genitales: dentro de ellas las que con mds frecuencia son motivo de urgen-

cia, son las uterinas. Entre las hemorragias uterinas anormales se distinguen dos tipos
fundamentales:
® Hemorragias ciclicas: comprenden las pérdidas sanguineas que ocurren coincidiendo
con la menstruacion y se diferencian por su duracion, intensidad o ambas. Se incluyen:
— Hipermenorreas 0 menarragias: pérdidas sanguineas excesivas en cantidad (mayor de
80 ml) o duracién (mds de siete dias) o0 ambas, que ocurren en intervalos normales.
— Polimenorrea: hemorragias con intervalos excesivamente cortos y frecuentes (ciclos
menores de 24 dfas) pero normales en cantidad y duracion.
— Polimenorragia: combinacién de las dos definiciones previas.
® Hemorragias aciclicas: aparecen de forma irregular y no guardan relacién con la pérdi-
da mestrual normal. Se distinguen dos tipos:
— Metrorragias: hemorragias irregulares o continuas, de intensidad variable, que
hacen perder el carécter ciclico de la menstruacion normal.
— Hemorragias intermenstruales: aparecen entre las menstruaciones normales (spot-
ting periovulatorio).
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La clinica de una hemorragia genital puede variar enormemente. Se puede presentar desde
un leve sangrado intermenstrual, que no afecta al estado clinico de la paciente, hasta una
hemorragia masiva que puede poner en peligro su vida.

Es ahi donde el médico de urgencias debe catalogar el tipo de hemorragia y actuar de
manera mas enérgica en aquellas que puedan afectar clinica y analiticamente de forma grave
a la paciente (alteracion del estado hemodinamica, con signos de hipovolemia, taquicardia,
hipotensién, anemia aguda moderada o grave), sintomas y signos que nos pongan en alerta
con la finalidad de emitir un juicio clinico acertado y actuar en consecuencia.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

En primer lugar se hace necesario excluir cualquier causa organica de la hemorragia.

Para ello se debe seguir la siguiente sistematica:

1. Anamnesis detallada:

e Edad, menarquia, formula menstrual, férmula obstétrica, fecha Gltima regla (FUR),
métodos anticonceptivos, caracteristicas de los ciclos.

e Historia actual: fecha de comienzo de los sintomas, del sangrado, intensidad y sinto-
mas acompafantes.

¢ Antecedentes personales (enfermedades sistémicas conocidas, intervenciones pre-
vias, alergias conocidas.

e Antecedentes familiares.
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2. Exploracién fisica:

* Valoracion del estado general (para trata de averiguar si la metrorragia afecta al esta-
do general de la paciente), presion arterial (PA), frecuencia cardiaca.

* Inspeccion general (para orientarnos sobre patologfa sistémica que puedan ser causa
de hemorragias.

* Palpacion tiroidea, exploracién abdominal y mamaria.

 Exploracion ginecoldgica: orientada a localizar el origen del sangrado, que puede ser:
— Extrauterino: Inspeccion de genitales externos, vulva y uretra, valoracion de vagina y

cervix con espéculo.
— Intrauterino: proseguiremos el estudio con el fin de hallar etiologia.
3. Pruebas complementarias:

* Hemograma completo y estudio de coagulacion. Pruebas de funcién hepética (transa-
minasas, bilirrubina) y renal (urea y creatinina).

 En toda mujer en edad fértil, hay que descartar siempre un posible embarazo. Para ello
se debe realizar test de gestacion en orina, y si existe alguna duda, solicitar determi-
nacion de 3-HCG en suero.

e Ecograffa pélvica: valoracion de morfoestructura uterina, descartar presencia de mio-
mas, pélipos, imégenes endometriales sospechosas, asi como la presencia 0 no de ges-
tacion intra o extrauterina. Valoracion de DIU normoinserto. Estudio de zonas anexiales.

* Biopsia: de lesiones sospechosas en zona vulvar, vaginal, cervical. Biopsia de endome-
trio en pacientes mayores de 35-40 afios con canula de Cornier. Valorar microlegrado.

 Histeroscopia: en casos de sospecha de lesion intracavitaria, permitiendo ademés la
toma de biopsia dirigida.

El diagnéstico diferencial se muestra en la Tabla 1.
4. TRATAMIENTO

e Metrorragia en patologfa sistémica: precisaran tratamiento especifico de la patologia
responsable (hematoldgica, endocrinolégica, hepatica, renal),si bien para el control ini-
cial y posterior de la hemorragia se utilizaran los mismos tratamientos que para las HUD.
Metrorragias de origen iatrogénico: se deberd eliminar o corregir la causa. Si se trata de
una paciente que estd tomando anticonceptivos hormonales orales (AHO), probablemen-
te cambiando el preparado por otro de mayor contenido estrogénico solucionaremos el
problema. Por otra parte, para tratar la hemorragia en ese momento (la cual no suele ser
abundante, més bien en forma de spotting) bastara con aumentar a 2 6 3 comp./dia
durante 5 dias con el mismo farmaco, para en el ciclo siguiente comenzar con otro de
mayor dosis estrogénica.

Sila causa fuera un DIU de cobre, la opcidn terapeltica mas recomendable serfa retirar-
lo mediante traccién de sus hilos con una pinza.o en caso de no ser posible de esta forma,
recurriendo a la histeroscopia para su extraccion. Diferiremos la colocacién de otro DIU
(preferiblemente liberador de levonorgestrel) o modificaremos el método anticonceptivo.
Metrorragias de causa orgénica: en los casos de patologia organica que requieran trata-
miento quirdrgico posterior, se instaurard un tratamiento médico inicial para cohibir la
hemorragia aguda, y tras su seguimiento, recurriremos al tratamiento necesario para
corregir la causa: cirugfa histeroscépica (polipectomia, miomectomia, ablacién endome-
trial), embolizacién de arterias uterinas (en centros con disponibilidad de radiologfa inter-
vencionista), laparoscopia/laparotomia (anexectomia, histerectomia).

Determinadas acciones como exéresis de pequefios pélipos endocervicales, tratamiento
hemostatico local, electracoagulacion, las podremos realizar en la misma sala de urgen-
cia hospitalaria. Hay que tratar de conseguir siempre material para su estudio anatomo-
patoldgico ulterior.



Capitulo 33: URGENCIAS GINECOLOGICAS | 359
33a: Al i y gi i

En caso de hemorragias incoercibles con tratamiento médico se hara necesario recurrir de
urgencia a determinados procedimientos tales como histeroscopia quirdrgica diagndstico-
terapeltica con resectoscopios con vainas de alto flujo (proporciona un mejor diagnéstico
y tratamiento que el legrado uterino clasico), o a la embolizacién de arterias uterinas.
Metrorragias 6 Hemorragias Uterinas Disfuncionales (HUD): en este caso, al carecer de
una causa organica, se prefiere el tratamiento médico al quirdirgico, reservando este dlti-
mo cuando fracasa o esta contraindicado el tratamiento médico. En todos los casos se
debe realizar una adecuada evaluacion inicial para catalogar en la medida de lo posible
la hemorragia y valorar clinica y analfticamente la afectacién que produce ésta en nues-
tra paciente, pudiendo diferenciar pues varias situaciones:

-

. Metrorragia aguda que precisa ingreso hospitalario (mal estado general con reper-
cusion hemodindmica -signos de hipovolemia, hipotension, taquicardia-, Hb < 9 g/dL,
metrorragia abundante):

e E| tratamiento inicial serd bajo estricto control médico, con la finalidad de estabilizar
hemodindmicamente a la paciente, aportando volumen, iones, transfusion si fuese
necesario. Mantendremos a la paciente en dieta absoluta por si se hiciese necesario
recurrir a tratamiento quirdirgico.

e Estrogenos Equinos Conjugados (EEC) 1,25 mg/4-6 h. v.o 6 Estradiol micronizado 2
mg/4-6 h. v.o durante 24 h, reduciendo a una dosis una vez al dia durante 7-10 dias una
vez controlada la hemorragia. En cualquiera de los dos casos se debe continuar, o bien
con un preparado de estrogeno-gestageno tipo anovulatorio durante 15 dias mas, o
con el mismo estrogeno utilizado anteriormente durante 21-25 dias (para evitar una
hemorragia por deprivacidn) asociando un gestageno en los Gltimos 10-12 dias de tra-
tamiento, a fin de estabilizar el crecimiento endometrial inducido por los estrégenos.

o Si la hemorragia no cede con tratamiento médico se debe recurrir a procedimientos
invasivos, tales como dilatacién y legrado uterino, o bien recurrir a la histeroscopia qui-
rdrgica de urgencia.

© Una vez cohibida la hemorragia, se instaurara posteriormente un tratamiento a medio
plazo que dependerd de la etiologia de la hemorragia, caracteristicas y deseos gené-
sicos de la paciente, etc.

N

Metrorragia aguda que no precisa ingreso hospitalario (hemorragia activa en

paciente hemodindmicamente estable, con o sin anemia moderada):

e AHO monofésico de dosis media-baja comenzando con 1 comp./8 h. durante 3 dias,
para continuar con 1 comp./12 h. otros 3 dias y 1 comp./24 h. durante 15-20 dias mas.

e Se debera continuar posteriormente, para estabilizar el cuadro, con AHO durante
3-6 meses.

3. Tratamiento de la HUD a corto-medio plazo: se pondrd en funcién de la etiologia de
la hemorragia y de las caracteristicas de la paciente (edad, deseos genésicos, patologia
concomitante, preferencias). Entre ellos estan:

e AHO monofésico en dosis bajas: indicado en adolescentes y menores de 35 afios, pre-
ferentemente con ciclos anovulatorios, que desean anticoncepcion.

 Gestagenos: Acetato de Medroxiprogesterona (MAP) 5-10 mg/dia v.o, Noretisterona
(NET) 10-20 mg/dfa v.0, Progesterona natural micronizada 200 mg/dia v.o 6 via vaginal,
del 5 al 25° dia del ciclo. Indicados en anovulacién completa. No suelen ser bien tole-
rados en tratamientos largos (méas de 3 meses).
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® DIU liberador de Levonorgestrel (DIU-LNG): muestra una eficacia de hasta el 90%.
Induce hipo/amenorrea por atrofia endometrial a partir de los 12 meses. Indicado en
mayores de 35 afios y en ex-portadoras de DIU de cobre.

 Anti-PG: los mas utilizados son naproxeno e ibuprofena. Se utilizan durante los dias de
regla. Su eficacia es limitada, pero ésta aumenta hasta un 65% si se asocian a antifi-
brinoliticos. i

 Antifibrinoliticos: el més eficaz es el Acido Tranexamico (500-1.500 mg/8 h), que redu-
ce la cantidad de sangrado hasta un 50%. Se usan durante los 3-4 primeros dias de la
menstruacion.

 Danazal, andlogos de la GnRH: se utilizan poco debido a sus mdltiples efectos adver-
s0s en tratamientos de mantenimiento.

5. LINKS PARA MAS INFORMACION

http: //sogc.medical.org/guidelines
http: //www.gfmer.ch/quidelines

Tabla 1.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS HEMORRAGIAS GINECOLOGICAS

Organicas Ectopia
Atrofia endometrial
Leiomiomas
Palipos cervicales/endometriales
Adenomiosis
Endometriosis
Infecciosas Cervicitis
Vaginitis
Endometritis
Ooforitis
Endocrinas Enfermedades tiroideas
Suprarrenales
Hormonas exdgenas:
* AHO
*THS
* Tamoxifeno
Neoplasicas Cancer de cervix
Hiperplasia endometrial
Carcinoma de endometrio
Cancer de vagina
Cancer de vulva
Enfermedad met:
Sistémica Coagulopatias
Hepatopatias
Trauméticas Agresion sexual
Fractura pélvica
Obstétricas Aborto espontaneo
Embarazo ectopico
Enfermedad trofobléstica
Funcionales Hemorragia ovulatoria:
« Deficiencia folicular/lutea
« Cuerpo luteo persistente
Hemorragia anovulatoria:
* S0P
* Anorexia nerviosa
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1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Marco legal: tras la reforma introducida por Ley Orgénica 11/1999, de 30 de Abril, los Ila-
mados atentados o delitos contra la libertad sexual pasan a denominarse “Delitos contra la
libertad e indemnidad sexuales”. Sus capitulos | (De las agresiones sexuales) y Il (De los abu-
s0s sexuales) suponen el marco legal en que nos movemos.

A) Agresion sexual

Cualquier atentado contra la libertad sexual realizado con violencia o intimidacién.

Dentro de ella se encuentra la Vielacidn: cuando la agresion sexual consiste en la pene-
tracion del drgano sexual masculino por via vaginal, anal o bucal o la introduccion de cualquier
objeto 0 miembro corporal por via vaginal o bucal.

B) Abusos sexuales

Cualquier atentado contra la libertad e indemnidad sexuales en los que se actda sin mediar
violencia o intimidacién aunque sin consentimiento.

Siempre se considera abuso sexual no consentido el realizado sobre menores de 13 afios,
sobre personas privadas de sentido o cuando el consentimiento se obtiene prevaliéndose de
una situacién de superioridad.

2. ACTUACION EN URGENCIAS

El personal sanitario de Atencién Primaria u otro dispositivo sanitario no hospitalario y
salvo en supuestos de gravedad y riesgo vital que obliguen a tratamiento medico inmediato,
debe realizar el traslado de la victima lo més rapidamente posible y en ambulancia al Servicio
de Urgencias de Ginecologia del Hospital de Referencia, sin que medien lavados ni cambios de
ropa y evitando tomar liquidos o alimentos. El periodo de tiempo transcurrido entre la agresion
y el reconocimiento debe ser el minimo posible. La persona victima de una agresion sexual ha
vivido una situacion de peligro para su supervivencia y ha sufrido un fuerte choque emocional;
la actitud del personal sanitario debe ser extremadamente respetuosa, usando un lenguaje
adecuado a la edad y circunstancias del agredido/a. En la figura 1. se recoge la actuacion médi-
ca ante una agresion sexual.

2.1. Recepcion y acogida: Se debe procurar un espacio acogedor e independiente. Se

realizaran las siguientes actuaciones:

 Datos de Identificacion.

* Valoracion de la situacion fisica, psicolégica y social.

e Escucha activa, sin emitir juicios. Debemos dejar a la victima que se explique y narre lo
ocurrido sin presiones, evitando realizar preguntas que pudiesen resultar violentas e
intimidantes.

e |nformar de todas las exploraciones que se le vayan a practicar y de su finalidad, obte-
niendo su consentimiento en aquellos casos que sea requerido.

© Comunicacién con el Juzgado de Guardia (955005254 / 955005255), notificando la exis-
tencia del posible hecho delictivo, que avisara al Médico Forense para que acuda al
Hospital.

* Independientemente de que la victima desee presentar denuncia, debe acudir el Médico
Forense y notificaremos al Juzgado los hechos mediante un Parte de Lesiones, dejando
constancia en la historia clinica.

2.2. Actuacion Médica: Deben reducirse al menor nimero posible los impactos psiquicos
que va a sufrir la victima por lo que es recomendable que la evaluacién ginecolégica y la
Médico Forense se realicen de manera simultdnea y coordinada.

361
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al Anamnesis: Prueba bésica desde el punto de vista clinico y judicial.

Datos que deben figurar en la historia clinica:

* Trascripcion los hechos referidos (fecha, hora, lugar, circunstancias y tipo de agresion),
asi como todo lo que haya acontecido entre la agresion y la exploracion (aseo, inges-
ta de alimentos y medicamentos...) que pudiese desvirtuar la exploracién y toma de
muestras.

© Anotar personas que la acompafian.

* Antecedentes personales: patologias, intervenciones quirdrgicas, alergias, enfermeda-
des de transmision sexual (ETS), tratamientos actuales, habitos toxicos...

e Antecedentes personales de episodios de violencia, sea o no de caracter sexual.

 Historia ginecoldgica que incluya: menarquia, férmula menstrual, fecha de Gltima regla

(FUR), método anticonceptivo utilizado habitualmente, fecha de Gltima relacion sexual

consentida.

En el caso de que la victima sea menor de 18 afios, se realizaré la anamnesis a solas (en

presencia del Médico Forense) tras haber oido la version de los padres o tutores.

b) Estado psicoldgico: Debemos estudiar las distintas actitudes que mantengan las supues-
tas victimas durante la realizacion de la historia clinica y exploracién, centrdndonos
sobre todo en:

* Manifestaciones somaticas (temblores, sudores, nauseas, vémitos, alteraciones respi-
ratorias, enuresis en menores...).

* Comportamiento verbal (tartamudez, mutismo, verbalizacion excesiva...).

 Alteraciones comportamentales (hiperactividad, hipervigilancia, pasividad, ansiedad,
temor al contacto fisico, rabia, vergiienza, culpa...).

c) Exploracién fisica:
 General: Investigar posibles lesiones extragenitales genéricas de violencia: contusio-

nes, impresiones digitales, mordeduras, heridas, fracturas, derrames, lesiones por

arma blanca o de fuego. ..y detallar su tipo y localizacion; es importante explicitar la
ausencia de éstas caso de que no existan. Puede ser (til el uso de una camara foto-
gréfica si la mujer lo autoriza.

 Hallazgos e Indicadores de violencia sexual. Debemos investigar la existencia de:

— Signos de coito vaginal (desfloracidn en caso de himen integro, desgarros vulvovagi-
nales, presencia de esperma y/o pelos del agresor), coito anal (Desgarros, paraliza-
cion del esfinter anal, presencia de esperma y/o pelos del agresor) o coito bucal (pre-
sencia de esperma y/o pelos del agresor).

—Otras conductas sexuales como tocamientos, frotamientos o masturbacion no suelen
dejar huella externa o ser inespecificas: enrojecimientos, eritemas, edemas, petequias. . .

 Ginecoldgica: debemos llevar a cabo una inspeccion vulvo-vaginal cuidadosa; en el
caso de no existir relaciones con anterioridad, es importante la inspeccién himeneal.

A fin de tener un mejor detalle de las lesiones, podemos tomar fotograffas de las mis-

mas previo consentimiento de la paciente.

d) Toma de muestras:

1. Investigacion de esperma: Se mantendran sin conservantes, refrigeradas (4-8°C) y
rotuladas.

* Toma vaginal y/o anal y/o bucal con hisopo seco y estéril.

® Lavado vaginal y/o anal y/o bucal con 10 cc de suero fisioldgico que se recogerd en
tubo estéril. Debe realizarse tras la toma de muestra de cribado de enfermedades
de transmision sexual (ETS).

2. Citologfa cervicovaginal.
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3. Toma de muestra con torunda para cultivo vaginal y tomas especificas para gonococo

y clamidias (inicial y repetir a los 7 dias).

4. Peinado pubico sobre sabana blanca (posibles pelos del agresor.
5. Recorte de unas (posible piel del agresor).
6. Ropas de la paciente.
e) Pruebas complementarias:
1. Grupo y Rh.
2. Test de gestacion en orina.
3. Serologfas para deteccién de posibles ETS:

1. Sifilis (inicial y repetir a las 6 semanas).

2. VIH (inicial, 6 semanas, 3 meses y 6 meses).

3. VHB (inicial y 6 semanas).

4. Aconsejable, pruebas de téxicos y envio al Instituto Nacional de Toxicologfa, segtn

normas previstas en la Orden 8 de Noviembre de 1996.

Finalizada la exploracién, debe ofrecerse a la mujer la posibilidad de aseo.
f) Tratamiento:
1. Traumatismos fisicos: Tratar las heridas y efectuar prevencion de infeccion de las mismas

y, si precisa, hacer profilaxis del tétanos en funcién de la historia vacunal de la agredida.

2. Prevencion ETS (tabla 1):
* Gonococia, Clamidias, tricomonas y sffilis en posible incubacién.
— Adultos: ceftriaxona 250 mg im + metronidazol 2 g oral + doxicilina 100 mg /12 h.
oral durante 7 dfas.
- Alergia a B-lactdmicos: espectinomicina 2 g im + metronidazol 2 g oral +
doxicilina 100 mg /12 h. oral durante 7 dias.
- Gestantes: azitromicina 1 g oral + eritromicina 500 mg / 6 h. durante 7 dias.
— Menores: ceftriaxona 125 mg. im monodosis + metronidazol 2 g oral monodosis +
doxicilina 100 mg /12 h. oral durante 7 dias, o si son pequefios, azitromicina 20 mg
/ kg (méximo 1 g) oral en dosis Unica.
- Alergia a B-lactamicos: azitromicina 20 mg /kg (maximo 1 g) durante 7 dias.
 VIH: (para recomendaciones especificas ver capitulo 44 b). Riesgo de transmision
elevado si el agresor es VIH (+), padece otras ETS y hubo eyaculacion. Una vez rea-
lizada la toma de muestras, se debe hacer un lavado profuso de la vagina con suero
fisioldgico para retirar el semen y que esté el menor tiempo en contacto con la muco-
sa vaginal. Consideraremos aplicacion de profilaxis siguiendo las recomendaciones
sobre profilaxis postexposicional no ocupacional, siempre informando del
riesgo/beneficio (el tiempo méaximo de aplicacion de la terapia sera de 48 horas,
siendo més efectivo cuanto antes se indique).

* \/HB: valorar segn la situacion de inmunizacion frente a este virus. En el caso de
que no exista vacunacion previa, se administran 0,06 ml/kg. IM de gammaglobulina
antiHB (dosis Unica en el plazo de 14 dias posteriores al contacto) y la primera dosis
de vacuna (1 ml/im).

3. Profilaxis de embarazo:

© En el caso de que la mujer esté usando un método anticonceptivo fiable, no serd
necesaria la profilaxis.

 Si han transcurrido menos de 72 horas tras la agresion, podemos recurrir a la con-
tracepcién hormonal postcoital: levonorgestrel 750 microgramos oral y repetir
misma dosis a las 12 horas.
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e Si han transcurrido mas de 72 horas y menos de 5 dias desde la agresion, el procedi-
miento anterior no se considera eficaz y se debe proceder a la colocacion de un DIU.

e Informar a la mujer que en el caso de embarazo puede optar por su interrupcion
segun los supuestos legales.

4. Tratamiento psicolégico: En la fase aguda puede administrarse un ansiolitico si existe
gran estado de ansiedad (cloracepato dipotasico 15-25 mg oral o im), asf como ofrecer
apoyo y acompafiamiento a la mujer en todo momento.

Después del alta hospitalaria es aconsejable derivar a la mujer con cardcter preferen-
te a consulta de psiquiatrfa o psicologfa, donde se practicard valoracién e intervencién
especifica para estas situaciones.
gl Criterios de hospitalizacin:
1. Lesiones fisicas genitales y/o extragenitales que lo aconsejen.
2. Grave deterioro psiquico.

2.3. Cumplimentacion del parte de lesiones: Después de realizada toda la actuacion
clinica, el personal facultativo emitira el Parte de Lesiones, que serd remitido al Juzgado de
Guardia. La realizacion del parte de lesiones es obligatoria independientemente de que la
mujer quiera o no presentar denuncia. EI Médico Forense realizard también su informe especi-
fico para el Juzgado.

El parte de lesiones se realiza por triplicado, una copia se envia al Juzgado, otra permane-
ce en la historia clinica y la otra debe ser entregada a la mujer.

2.4. Recomendaciones al alta:

© No mantener relaciones sexuales hasta la préxima valoracién.

© Remitir copia del informe de alta hospitalaria al Médico de Atencion Primaria de la
paciente, para que realice el seguimiento y controles posteriores. Informar a la paciente
e insistir en la importancia de los mismos.

« Informar que la legislacién ofrece una proteccién integral a la victima, y que existe la
posibilidad de solicitar una orden de alejamiento.

 nformar de los recursos sociales disponibles.

3. LINKS PARA MAS INFORMACION

www.msc.es/organizacion/sns/planCalidadSNS/pdf/equidad/pretoceloComun. pdf

www.juntadeandalucia.es/servicioandaluzdesalud/library/plantillas/externa.asp?pag=../../
ublicaciones/datos/112/pdf/ASMtratos.pdf
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Figura 1.
ACTUACION MEDICA ANTE UNA AGRESION SEXUAL

- Anamnesis y examen clinico
- Toma de muestras: citologias, cultivos, deteccion de esperma
- Peticién de grupo Rh, test de gestacion y serologfas
- Traamiento inmediato de las posibles lesiones fisicas
, . - Profilaxis de ETS

MEDICO CLINICO - Profilaxis del embarazo
- Colaborar con el Médico Forense
- Realizacion del Parte de Lesiones
- Remitir Informe Clinico a Médico Atencion Primaria
- Informacion a la victima.

- Toma de muestras con hisopos de zonas o superficies corporales
- Toma de muestras para semen con torunda y lavado vaginal y/o
anal y/o oral

. - Senalar la localizacion e importancia de las lesiones (Fotografiar)
MEDICO FORENSE - Recortes de limpieza de ufias de la paciente

- Peinado publico
- Recogida de la ropa de la paciente
- Realizacion del Informe médico Forense para el Juzgado.

Tabla 1.

PROFILAXIS ANTIBIOTICA DE LAS ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL TRAS UNA
AGRESION SEXUAL

GONOCOCIA ADULTOS MENORES
CLAMIDIA COMUN ALERGIAA  GESTANTES COMUN PEQUENOS ALERGIA A
TRICOMONASIS BETALACTA- BETALACTA-
SIFILIS MICos MICos
CFX 250mg/im  ESP 2g/im AZT 1g/vo CFX125mg/im  AZT 20mg/kg/vo  MTZ 2g/vo
MTZ 2g/vo MTZ 2g/vo ERT500/6h  MTZ 2g/vo MTZ 2 givo DOX 100 mg
DOX 100mg DOX 100 mg x7 dias DOX 100 mg DOX 100 mg 12hx7 dias
/12h.x7dias  /12hx7 dias /12hx7dias  /12hx7 dias AZT 20mg/kg/vo
[24h.x7 dias
VIH Lavado vaginal profuso.

Profilaxis segtn criterios de exposicién no ocupacional.

Comenzar cuanto antes y siempre dentro de las primeras 48 horas.
VHB Dependera del estado inmunitario frente al virus.

No Vi dos: 0,6 ml/Kg de a antiVHB.

Primera dosis de vacuna en los siguientes 14 dias.
CFX: ceftrisxona; MTZ: metronizadol; DOX: doxicilina; ESP: AZT. ; ERT:
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Capitulo 33c: Anticoncepcion de emergencia

1. DEFINICION

La anticoncepcion de emergencia (AE) puede ser definida como la utilizacién de un farma-
co o dispositivo, con el fin de prevenir un embarazo después de una relacion coital sin protec-
cion o insuficientemente protegida (tabla 1). Supone un recurso eficaz (reduccion de un 89%
de reduccion de riesgo de embarazo para pildora de sélo levonorgestrel) para la prevencion pri-
maria del embarazo no deseado y también para la disminucién del nimero de interrupciones
voluntarias del embarazo. En el afio 2000 se realizaron en Espafia 63.456 interrupciones volun-
tarias del embarazo (IVEs). Aproximadamente por cada 1.000 tratamientos de la AE se pueden
evitar 53 embarazos no deseados. Podriamos decir que en Espafia se necesitarian 943.000 tra-
tamientos anuales de AE para reducir esta cifra de IVEs. Las necesidades estimadas serfan de
100 tratamientos por 1.000 mujeres en edad fértil.

La historia de la AE se inicia en la década de 1960 en Yale con Morris y van Wagenen que
administraron altas dosis de estrégenos a monos para impedir la implantacion, pero se asocid
con una elevada tasa de efectos colaterales gastrointestinales. Fue Haspel el primero en pro-
poner el uso de dosis elevadas de estrégenos en seres humanos para impedir la gestacion tras
un caso de violacién.

2. PRINCIPALES METODOS

Hace ya més de 20 afios que Yuzpe describi6 la posibilidad de utilizar una combinacion de
estrégenos y gestagenos como método de AE, y su uso se extendid entre los profesionales de
la salud. Con posterioridad se describieron nuevas pautas de AE, cada una con posibles meca-
nismos de accion diferentes.

2.1. Método de Yuzpe

La pauta de Yuzpe actual es: 0,2mg de etinilestradiol (EE) y Tmg de levonorgestel (LNG)
administrados en dos tomas con 12 horas de intervalo y en las 72 horas posteriores al coito
desprotegido. Esta pauta tiene una buena eficacia, con una tasa de fallos alrededor del 2-3%
y en la préctica clinica una reduccién del riesgo de embarazo de alrededor del 75%. Asi pues,
podemos concluir que su efectividad es de un 98%, (considerando la baja probabilidad de
embarazo 0,8% en un solo coito), si bien hay que considerar los posibles efectos secundarios
gastrointestinales.

2.2. Dispositivo intrauterino (DIU)

El DIU, como AE, puede ser utilizado hasta 120 horas después del coito desprotegido o,
segun algunos autores, hasta el 5° dia de la postovulacion, y su principal mecanismo de accién
es antiimplantatorio. Su eficacia como AE es alta, con tasas de fallos inferiores al 1%. La razén
por la que su utilizacién no estad més extendida, a pesar de su gran efectividad, es la posible
dificultad para su aplicacion (precisa de profesionales médicos especializados), el riesgo de
posibles enfermedades de transmision sexual que puedan presentarse en el momento de la
demanda y posible insercion y sobre todo la seleccion de la poblacidn (no todas las mujeres
son candidatas a los métodos anticonceptivos intrauterinos).

2.3. Levonorgestrel (LNG)

En 1998 la OMS publicé los resultados de un ensayo clinico controlado y aleatorizado que
ponfa de manifiesto que la pauta con LNG, (tomado en 2 dosis de 0,75 mg con un intervalo de
12 horas, dentro de las 72 horas siguientes al coito desprotegido), resultaba més efectiva en
la prevencion del embarazo que la pauta clasica. Con LNG la tasa de fallos de la AE se estima
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en el 1% y supone la reduccién del riesgo de embarazo en un 85%. Por su mayor eficacia y
mejor tolerancia es, sin duda, el LNG en la dosis propuesta, el tratamiento de eleccién, en la
actualidad.

2.4. Otros métodos

El danazol es un esteroide sintético, quimicamente similar a la testosterona que, a nivel
ovdrico, puede interferir, directamente, el desarrollo del foliculo dominante y a nivel endome-
trial tiene accion antiprogestacional, induciendo la atrofia del mismo.

La RU 486 es un esteroide sintético con actividad, marcadamente antiprogestacional, ini-
cialmente, comercializada para la induccion farmacoldgica del aborto, si bien es importante
considerar las posibilidades que puede ofrecer este farmaco en la AE.

3. MECANISMOS DE ACCION

El mecanismo de accidn de la AE hormonal es mdltiple, y no se conoce con exactitud cual
es el fenémeno fisioldgico que se altera para evitar una posible gestacion, pero desde hace
afios se viene especulando con la posibilidad de que la AE con métodos hormonales actle
mediante:

A. Inhibicién o retraso de la ovulacién: A pesar de que algunos autores aseguran que el
mecanismo de accién fundamental de la AE hormonal es la inhibicién de la ovulacion, la
mayorfa de los estudios realizados ha puesto de manifiesto que este efecto sélo se con-
sigue en determinadas ocasiones.

B. Alteraciones del transporte tubérico del 6vulo: La posible influencia de la AE en el trans-
porte tubdrico del évulo fecundado, acelerando o enlenteciendo su paso, se sugiere en
estudios realizados en animales, pero este efecto no ha podido ser demostrado en los
seres humanos.

. Efecto luteolitico: Con la pauta de Yuzpe se observé un acortamiento de la fase litea,
hecho que podia ser explicado como consecuencia del efecto luteolitico, en el 30% de
las ocasiones, si bien estudios posteriores de otros autores han concluido que el efecto
de la pauta de Yuzpe sobre el cuerpo liteo no parece ser el principal mecanismo de
accion de este tipo de anticoncepcion.

D. Accién sobre el endometrio: La mayoria de los diferentes autores consultados parecen
coincidir en que el efecto primordial de la AE se produce a nivel del endometrio. Los pro-
gestagenos, administrados postcoitalmente, retrasan la maduracion del endometrio y
alteran la sincronizacion necesaria para que se implante el blastocisto.

4. EFECTOS SECUNDARIOS DE LA ANTICONCEPCION DE EMERGENCIA HORMONAL
INTERACCIONES Y CONTRAINDICACIONES

El principal, y mas frecuente efecto secundario del método Yuzpe es la aparicion de nause-
as (hasta un 50%) y vémitos (hasta un 20%) de las mujeres. También puede aparecer masto-
dinia, cefaleas y alteraciones del ciclo menstrual. Todo ello ha contribuido a estimular la inves-
tigacion de nuevas posologias o farmacos para la AE.

La pauta con LNG tambien se asocia a efectos secundarios similares a los descritos en el
apartado anterior, si bien estos ocurren en tasas significativamente mas bajas (nauseas:
23,1%, vémitos: 5,6%) que con el método de Yuzpe. Se aconseja que en caso de vomito entre
1y 3 horas tras la administracién, esta se repita asociando un antidopaminico como domperi-
dona o metroclopramida.

El metabolismo del levonorgestrel aumenta con el uso concomitante de inductores enzima-
ticos hepaticos. Entre los farmacos que se sospecha tienen la capacidad de reducir la eficacia
de los medicamentos que contienen levonorgestrel se incluyen los barbitricos, la fenitoina, la

D



368 ‘ MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

carbamezepina; las plantas medicinales con Hypericum Perforatum (Hierba de San Juan), la
rifampicina; el ritonavir; la rifabutina y la griseofulvina. Los medicamentos que contienen levo-
norgestrel puede aumentar el riesgo de toxicidad de la ciclosporina debido a la posible inhibi-
cién de su metabolismo. ’

Segun la OMS no existen contraindicaciones absolutas para el uso de LNG como AE. Unica-
mente no estaria recomendado en casos de insuficiencia hepatica aguda grave ni, por su falta
de indicacion, en caso de embarazo. En caso de que su toma se produzca en una mujer ya
embarazada, o en el caso de que no resulte efectiva para evitar el embarazo, no son de temer
efectos teratogénicos para el embrién — feto.

5. MANEJO CLIiNICO

En el manejo clinico de la AE debemos tener presentes 2 aspectos. Por un lado las peticiones
que la poblacién nos hace, y por otro, algunas situaciones donde estarfa indicada AE aunque la
mujer no la solicite, y a iniciativa de los profesionales sanitarios. Debido a su inocuidad y baja
tasa de efectos secundarios, su prescripcion no precisa de exploracion clinica ni ginecolégica pre-
via ni test de gestacion. Una entrevista clinica, que la mayorfa de las veces se hara sobre muje-
res sanas, debe recoger los antecedentes personales, riesgo de ETS y sobre todo la fecha de la
ultima regla normal y fecha y hora del coito a proteger. tras esto, y si aun no han pasado 72 horas
se puede indicar la pildora potscoital de levonorgestrel solo, que es mas eficaz cuanto antes se
administra. Si han pasado mas de 72 horas se puede recomendar la insercién de un DIU de cobre
que es eficaz hasta el 5° dia de postovulacion. Debe entregarse una hoja informativa e indicar
una visita posterior para recomendar un método anticonceptivo seguro. Una visita mas inmedia-
ta serd necesario si aparece un retraso menstrual de mas de 7 dias (Tabla 2).

6. ASPECTOS JURIDICOS

En fecha de 23 de marzo de 2001, el Ministerio de Sanidad y Consumo autorizo la comer-
cializacién del farmaco conocido como pildora portcoital o pildora del dia después, cuyo prin-
cipio activo es el levonogestrel. Dicho acto administrativo generé una gran polémica profesio-
nal, social y mediatica centrada fundamentalmente en el entorno sanitario y farmacéutico.
Suscita problemas en relacién con la prestacién del consentimiento de farmacos, sobre todo
en menores de edad que acuden al profesional sanitario demandando la denominada pildora
del dfa después sin la compafifa de sus progenitores o allegados mayores de edad.

El problema radica, por tanto, en la determinacién del momento de la adquisicion de la
capacidad legal suficiente para que el menor pueda prestar de una forma valida el consenti-
miento. Desde el punto de vista de la dispensacion de la pildora del dia después debe tenerse
en cuenta que constituyen excepciones a la representacion legal de los hijos menores de edad
no emancipados, la relacién de actos que el hijo, de acuerdo con las leyes y sus condiciones
de madurez, pueda llevar a cabo por si mismo, asi como los supuestos en que pueda existir,
como en el caso de la prescripcién de la pildora, conflictos de intereses entre los padres y el
hijo. Con respecto al menor debemos tener en cuenta sobre todo la “Capacidad de Consentir”
del menor, este juicio debe hacerlo el médico requerido. Los articulos del Cadigo Penal 181-
183 dictaminan que a partir de los trece afios tienen legalmente capacidad para establecer
libremente relaciones sexuales consentidas y de ello se puede deducir que tienen capacidad
para adoptar medidas anticonceptivas.

Por otro lado en la Ley 41/2002 del 14 de Noviembre reguladora de la Autonomia del
Paciente en el capitulo IV, Articulo 9 dice que cuando el paciente es menor de edad, no es inca-
paz, ni esta incapacitado, esta emancipado o tiene dieciséis afios cumplidos NO cabe prestar el
consentimiento por representacion (el menor tiene capacidad) salvo en los casos de aborto
voluntario (IVE), técnicas de reproduccion asistida o ensayos clinicos. Esta Ley bésica, respecto
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de la figura del menor en el dmbito de las decisiones de salud establece modificaciones y
novedades importantes:

1. Fija la mayoria de edad médica en 16 afios.

2. El médico responsable del acto asistencial valorard la capacidad y gravedad del riesgo
en menores de 16 afios. En este caso debe valorar si comprende la informacién clinica y
terapéutica recibida, y asi mismo debe valorar si consiente libremente y el médico debe
anotar en la historia clinica los criterios objetivos que le sirvieron para considerar la
madurez del menor de 12 a 16 afios.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION

Sociedad espafiola de contracepcion: www.sec.es
Protocolo de AE de la Sociedad Espafiola de Ginecologia y Obstetricia: www.prosego.com
Consortion for Emergency Contaception: http://cecinfo.org//html/about.htm

Figura 1.

ALGORITMO DE ACTUACION EN LA ANTICONCEPCION DE EMERGENCIA
INDICACIONES: ENTREVISTA CLINICA:
« Coito sin proteccion « Antecedentes personales
 Mal célculo de dias fértiles « Toma de medicacion
« Eyaculacion antes de lo previsto * Menarquia
« Rotura o retencion de preservativo « Formula menstrual
« Olvidos en la toma de anticonceptivos hormonales (') || « Formula obstétrica
« Expulsion de DIU « Fecha de la tltima regla normal
« Violacién « Fecha y hora del coito a proteger
« Fdrmacos teratdgenos y posibilidad de embarazo « Valorar riesgo de enfermedades de
« Coito bajo los efectos de alcohol o drogas transmision sexual

v v

‘ ANTICONCEPCION DE EMERGENCIA ‘

coito de riesgo postovulacion « Métodos anticonceptivos
¢ ¢ « Interrupcion del embarazo
* Realizar test de gestacion si
retraso menstrual

‘ <72 horas desde ‘ >72hy<5°d|’a‘ INFORMAR

muy eficaz

Pauta de levonorgestrel ‘ ‘ DIU muy eficaz ‘

v

SIEMPRE:

« Entregar hoja informativa

« Citar para programa de planificacién
familiar en 3 semanas

« Indicar consulta si retraso menstrual

1. Olvidos en la toma de anticonceptivos hormonales: olvido de 2 o mas pildoras en la primera semana; olvido de cinco o mas pil-
doras en la segunda o tercera semana; demora de dos o mas dfas en iniciar un nuevo envase; demora de dos o més dias en el
inicio de un nuevo ciclo de parches. Demora de dos o mas dias en el inicio de un nuevo ciclo del anillo vaginal.
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Capitulo 34: URGENCIAS DE CIRUGIA PLASTICA

34a: Quemaduras

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Las quemaduras son pérdidas de substancia de la superficie corporal secundarias al con-
tacto con calor, frio, agentes quimicos, electricidad o radiaciones, cuya extension y profundi-
dad pueden originar la aparicién de un sindrome clinico humoral acompafiando a la lesién his-
toldgica local.

Segun la causa, las quemadura pueden clasificarse en:

® Quemaduras térmicas: Por exposicion solar, escaldadura (contacto con liquido caliente

y/o vapor), por llama o contacto con superficies calientes, por arco voltaico, por flash
eléctrico o por congelacion local.

* Quemaduras eléctricas: Contacto con un circuito eléctrico y paso de corriente a través de

los tejidos.

© Quemaduras quimicas: Contacto con &cidos o con alcalis.

La gravedad de la quemadura esta determinada por el tipo de agente lesivo, el tiempo de
exposicion y la temperatura. Las medidas a tomar dependen en gran parte de la gravedad de
las lesiones, atendiendo a tres parametros fundamentales:

1. Extension de las quemaduras. La superficie corporal afectada puede calcularse por dis-
tintos métodos; los mas utilizados son la regla de los 9 o de Wallace, (til para adultos y
nifios mayores de diez afios (figura 1); y el Esquema de Lund y Browder, adaptado a los
cambios en la proporcién corporal de lactantes y nifios menores de diez afios (figura 2).
Profundidad de las quemaduras. La clasificacion de la profundidad de las quemaduras se
recoge en la tabla 1. En ocasiones, puede ser dificil precisar la profundidad de las que-
maduras hasta transcurridos unos dias. Una forma mas funcional de clasificar las que-
maduras en una Unidad de Grandes Quemados es en quemaduras de espesor parcial o
de espesor total, haciendo referencia a la alteracidn de la piel todo su espesor o no. Las
quemaduras de espesor total equivaldrian a quemaduras quirdrgicas en su mayorfa.

3. Localizacion de las quemaduras. Son quemaduras criticas las que interesan a cara, plie-
gues, manos, pies, periné y las circulares de los miembros, sin tener en cuenta su exten-
sion o profundidad por lo que siempre deben derivarse a un centro donde puedan ser
valoradas por un especialista.

2. VALORACION CLINICO, DIAGNOSTICA. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS
INICIALES
La lesion por quemadura rompe la homeostasis del organismo més que ningtn otro tipo de
traumatismo, afectando practicamente a todos los 6rganos de la economia. Aunque la tensién
arterial se mantiene practicamente dentro de los niveles normales al inicio de la lesidn, la dis-
minucién del volumen intravascular consecuencia del paso de liquidos del espacio intravascu-
lar al intersticio, en quemados con mas del 20-25% de superficie corporal quemada (SCQ), ori-
gina hipotension, disminucién del gasto cardiaco, disminucién del riego periférico y acidosis
metabélica a medida que se establece el shock por quemadura.
Los objetivos de la reanimacién, que debe ser inmediata, son:
o Restituir la pérdida de liquido secuestrado en el tejido quemado y, en menor medida, en
el sano.
© Aportar la menor cantidad de volumen de fluido necesario para mantener una adecuada
perfusién de los 6rganos. EI pardmetro no invasivo que mejor refleja la perfusion de los

N~
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¢érganos es la diuresis, que se considera aceptable cuando alcanza un minimo de 0.5-1
mi/kg/h. en adultos (mas de 1 mi/kg/h si la quemadura es eléctrica) y 1 ml/kg/h en nifios
(para nifios menares de 30 kg).

e Reponer las pérdidas de sodio plasmatico, producidas por el paso de éste hacia los teji-
dos quemados y hacia el espacio intracelular.

e Fvitar las soluciones que contengan dextrosa en adultos y nifios mayores, ya que supon-
drian un aporte total excesivo y perjudicial de la misma. Una excepcion son los nifios
pequefios, que requieren un aporte extra de hidratos de carbono.

La resucitacién finaliza cuando cesa la formacion de edema, que ocurre entre las 24 y 48
horas post-quemadura. A partir de ese momento hay que continuar la reposicion de las pérdidas
diarias de liquidos que se producen a través de la quemadura, estimadas segin la siguiente
ecuacion: 0,35 x 10.000 x m? SCQ (resultado en cc/24h). El tipo de liquido de reposicion utilizado
en la reanimacion del quemado extenso (mas del 20% de SCQ) es un tema controvertido por lo
que existen diferentes pautas de resucitacion. Las diferentes férmulas son simplemente guias
para iniciar la reanimacidn, lo fundamental es la monitorizacion del paciente para ajustar el tra-
tamiento a las necesidades del mismo durante su evolucién. En la tabla 2 se recogen las princi-
pales pautas de resucitacion inicial en pacientes quemados. Muchas férmulas distinguen clara-
mente entre la reanimacion del paciente quemado durante las primeras 24 horas y la de las
siguientes. En nuestra unidad usamos la pauta BET como formula de reanimacidn en adultos y la
Galveston para nifios. Ambas pautas aportan seroalbimina desde el inicio de la reanimacion.

En la valoracién funcional del paciente quemado debe tenerse en cuenta su edad (mayor
morbimortalidad en nifios y ancianos), patologia y tratamiento previo, circunstancias del acci-
dente, tiempo transcurrido desde el mismo, naturaleza del agente causal, primeros auxilios
recibidos, etc. Una vez establecida la extensién, la profundidad y las lesiones asociadas, deter-
minar si el paciente puede ser tratado ambulatoriamente, o requiere trasladado a un centro
especializado, primando siempre el estado general sobre las posibles lesiones locales. Los cri-
terios de derivacion segln la American Burns Association son las siguientes:

1. Criterios de traslado a Unidad de Grandes Quemados.

a. Adultos con quemaduras dérmicas > 20% de la superficie corporal total (SCT).

b. Nifios con quemaduras dérmicas > 10% de la SCT.

¢. Adultos o nifios con quemaduras profundas > 5% de la SCT.

d. Inhalacién de humos.

e. Quemaduras profundas en cara, periné, ambas manos 0 ambos pies y quemaduras cir-
cunferenciales de los miembros.

f. Quemaduras eléctricas de cualquier tamafio.

g. Quemaduras complicadas con fractura, aplastamiento o lesion grave de partes blandas.

h. Paciente inestable o con enfermedades previas que requieren monitorizacién mas
exhaustiva.

2. Criterios de ingreso hospitalario.

a. Quemaduras de segundo grado afectando entre un 15- 25% de la SCT o entre 10- 20%
en nifios.

b. Quemaduras subdérmicas o dérmicas profundas < 10% de la SCT de extensién, salvo
si afectan a cara, manos, pies, genitales y pliegues.

¢. Quemaduras de segundo grado profundas en la cara.

3. Criterios de tratamiento ambulatorio.

a. Quemaduras de primer grado.

b. Quemaduras de segundo grado < 15% de la SCT, y del 10% en nifios.

¢. Quemaduras de tercer grado < 2% de la SCT.
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3. CONDUCTA INICIAL Y TRATAMIENTO

Es prioritaria la valoracion de la situacion general (constantes vitales, hidratacion, ventilacion),
asf como la gravedad de las quemaduras y lesiones asociadas. Si se precisa el traslado a un cen-
tro especializado, éste debe realizarse una vez estabilizado el paciente garantizando una adecua-
da asistencia durante el mismo. La conducta inicial consiste en retirar las ropas quemadas y los
posibles cuerpos extrafios lavando la zona con agua o con suera salino estéril. La irrigacién copio-
sa con agua o suero fisioldgico es la clave del tratamiento inicial, evitando la hipotermia.

Ante una quemadura de primer grado el tratamiento consiste en la limpieza de la zona con
suero fisiolégico y la aplicacion de crema hidratante o corticoide topicos 2-3 veces/dia duran-
te el periodo de inflamacion, aproximadamente dos dias.

En quemaduras de segundo grado superficial se realiza una limpieza con suero
fisioldgico/agua potable y jabén antiséptico de la zona quemada. Ante la presencia de flicte-
nas no es imprescindible su reseccién salvo que no estén integros, en cuyo caso se recomien-
da recortar la piel quemada con tijeras o bisturi, con ayuda de unas pinzas esterilizadas. Una
vez realizada la cura, el &rea quemada se cubrird con apésitos grasos y vendaje, procedimien-
to que ha de repetirse cada 48h.

Las quemaduras de segundo grado profundo y tercer grado precisan de tratamiento quirr-
gico, salvo aquellos casos en los que la superficie sea minima y las células epiteliales puedan
cubrir la zona por migracion desde la periferia intacta.

Si se trata de quemaduras circunferenciales localizadas en el cuello, tronco y extremida-
des, se puede llegar a un compromiso respiratorio y vascular (sindrome compartimental),
secundario a la inextensibilidad de la escara, la inflamacién y el edema secundarios a la agre-
sion cutanea. Ante ello, es necesario un tratamiento quirdrgico de urgencia que descomprima
dichas localizaciones: escarotomfa y/o fasciotomia. El tratamiento quirdrgico de las quemadu-
ras debe ser precoz para disminuir la mortalidad (disminuye el riesgo de sepsis), la morbilidad
(mejora el resultado funcional y estético) y la estancia hospitalaria. Se basa en la eliminacién
de la quemadura (escisién tangencial o escision fascial) y su cobertura precoz (injertos, colga-
jos y sustitutivos cutaneos bioldgicos o sintéticos).

El gran quemado es un paciente que necesita ser trasladado y tratado en una unidad de
quemados criticos. La reanimacion y rehidratacién deben iniciarse de inmediato en el primer
centro donde el paciente es atendido.

4. SITUACIONES ESPECIALES

Quemaduras eléctricas: Presentan, al menos, un punto de entrada o punto de contacto
y otro de salida o punto de contacto con el suelo. Son quemaduras engafiosas ya que el dafio
muscular profundo es mucho mayor del que se esperaria por la afectacion cutanea. Por ello la
fluidoterapia de resucitacion necesaria es el doble o, bien un volumen que mantenga una diu-
resis horaria superior a 4 ml/kg/h.

Quemaduras quimicas: La lesién se mantiene hasta que el agente es retirado por com-
pleto de los tejidos o bien es neutralizado. Por ello, lo primero que se debe intentar es diluir el
producto quimico con las siguientes medidas:

o Acidos sulfirico, clorhidrico, nitrico y alcalis. Lavado abundante, suero fisiol6gico o en su

defecto agua y realizacion de curas similares a las quemaduras térmicas.

e Fosforo y metal sédico. No lavar con agua por peligro de explosion. Cubrir con aceite y

resto de medidas como en las quemaduras térmicas.

 Acido fluorhidrico e inmersién en gasolina. Inmersién inmediata en agua o ducha de arras-

tre, rehidratacion intravenosa y soporte ventilatorio si es preciso. En quemaduras por 4cido
fluorhidrico se debe realizar infiltracion local de gluconato célcico al 10% (0.5¢cc por m?).



374

5. LINKS PARA MAS INFORMACION
http://www.secpre.or
http://www.huvr.org/cirugiaplastica
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Tabla 1.
CLASIFICACION Y PRINCIPALES CARACTERISTICAS DE LAS QUEMADURAS SEGUN LA PROFUNDIDAD
Primer grado Quemaduras desegundo grado Tercer grado
. oo Dérmi P
Causa —Sol —Liquidos calientes ~ —Liquidos calientes —Llama
—Fogonazo menor —Fogonazos o llamas  —Fogonazos o llamas ~ —Escaldadura por
—Exposicion brevea  —Exposicion inmersion
i imi proll daa —Electricidad de alto
diluidas sustancias quimicas  voltaje
diluidas —Exposicion a
sustancias quimicas
concentradas
—Objetos calientes
Color Rosado Rosado o rojo Rojo oscuro o blanco  —Blanco perlado o
brillante amarillento moteado  carbonizado
—Transparente o como
parche
Superficie Seca o pequefias —Tamano variable; —Ampollas menores,  —Seca con epidermis
vesiculas ampollas grandes aveces rotas no viable adherente
—Exudado abund —Ligeramente himeda —Vasos trombosados
Sensacion  Dolorosa Dolorosa —Disminucion de la A i
sensacion al pinchazo — Sensacion de
presion profunda — Sensacion de presion
intacta profunda
Textura Suave, con edema  Engrosada por edema, Edema moderado con  No elastica y
minimo y posterior pero flexible menor elasticidad menor elasticidad
xfoliacion superficial
Cicatrizacion 2-3 dias 5-21 dias >3 semanas Ninguna; requiere

injertos

Figura 3.
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Tabla 2.
PAUTAS DE REANIMACION DE RESUCITACION INICIAL UTILIZADAS EN PACIENTES QUEMADOS
E i Coloide: Seg 24 h:
Formulas _con coloid
Evans Salinoal09%  1ml/kg/%SCQ 1 mi/kg/%SCQ 50% coloide y 50%
Dx5% enagua  2.000ml cristaloide del primer dia
Brooke Ringer Lactato  1,5mli/kg/%SCQ 0,5 mli/kg coloide 0,3-0,5 mi/kg/%SCQ
Dx5% enagua  2.000ml
Slater Ringer Lactato ~ 21/24h PFC 75 ml/kg/24 h
BET Ringer Lactato 220 cc xm?SCQ/h  Seroalbdmina
10% 0-8h Seroalbimina
15% 8-16h 2,5% 24-40h
5% 16-24h 0% >40 h
Férmulas con loid
Parkland Ringer Lactato Coloide 0,3-0,5 mi/kg/%SCQ
4ml/kg/%SCA (1/2en8hy 1/4en
cada una de las siguientes 8 h)
Brooke Ringer Lactato
modificada

2mlfkg/%SCQ

Fomulas salinas hip

Monafo Volumen para mantener

diuresis a 30 ml/h

Fluidos con 250 meq Na/l
Hipertonica  -Ringer Lactato + 50 meq NaHC03
modificada (180 meq Na/l) durante 8 h
(Warden) para diuresis 30-50 mi/h

-Continuar con Ringer Lactato
simple para idéntica diuresis

1/3-1/2 de las necesidades
del primer dia

Formula con (Demling)

-Dextrano 40 en salino:

2 ml/kg/h (durante 8 h)

-Ringer Lactato: para

diureis de 30 mi/h

-PFC: 0,5 ml/kg/h (durante 18 h,
pasadas las primeras 8 h)

PFC: Plasma fresco congelado
Dx5%: Dextrosa al 5%, para pérdidas insensibles
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1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES
El reimplante se define como la reposicion quirdrgica de un miembro completamente ampu-
tado, el segmento distal esté del todo separado de la parte proximal. La revascularizacién se
refiere a la reconstruccion de la extremidad incompletamente separada pero que precisa repa-
racion vascular. En nuestra Unidad desde su creacion en Febrero de 2000 se han atendido 371
alertas de reimplante y se han realizado 110.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS
La evaluacion de la lesion incluye:
 Grado de amputacion: completa o incompleta.
o Nivel de la lesion. Se clasifica en referencia al pliegue carpiano. Proximal a éste se deno-
mina macroamputacion y, distal microamputacion.
® Mecanismo traumético. El méas adecuado para poder efectuar un reimplante es la sec-
ci6n franca o corte limpio con traccion minima de los tejidos. A medida que se asocian
mecanismos como elongacién, avulsién o aplastamiento, aumenta el grado de destruc-
cién tisular y disminuye la viabilidad del miembro.
La evaluacidn del estado general del paciente y su estabilizacion primara siempre sobre
la realizacién de un posible reimplante.
 Tiempo de isquemia. En general, en isquemia fria el tiempo limite para una macroampu-
tacién es de 6 a 8 h. y hasta 12 h. si se trata de una microamputacién.
o Criterios de recuperacién. Si se considera el reimplante, la funcion que se espera del
miembro debe ser igual o superior a la alternativa: amputacion y colocacién de prétesis
en su lugar.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, Y CRITERIOS DE CONFIRMACION.
INDICACIONES PARA EL REIMPLANTE Y LA REVASCULARIZACION

En general, se consideran indicaciones de reimplante los siguientes supuestos: pulgar; mul-
tidigital; mano parcial (transpalmar o transmetacarpiana); carpo o antebrazo; codo o proximal
al codo, si el grado de avulsién es moderado y en general por debajo de la V deltoidea; dedo
(nico, si es distal a la insercidn del tenddn flexor superficial (TFS); y casi siempre en un nifio,
pues en caso de éxito cabe esperar una buena funcién y un crecimiento normal.

El reimplante de dedos distal a la insercion del TFS suele ser una intervencion relativamen-
te corta (3-4 horas) con buenos resultados funcionales y estéticos. La articulacion interfalangi-
ca distal (IFD) suele fusionarse pero las articulaciones interfalangica proximal (IFP) y metacar-
pofalangica (MCF) mantienen una matilidad adecuada.

En general, se desaconseja el reimplante en las siguientes situaciones: dedo Unico proxi-
mal a la insercion del TFS; lesiones con gran traccion tisular; amputacion a varios niveles;
pacientes con otros traumatismos graves o enfermedades graves; vasos arterioscleroticos; y
en pacientes psiquitricos o mentalmente inestables. Estos dos dltimos supuestos no han de
considerarse como contraindicaciones absolutas.
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4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES. TRATAMIENTO

Etapa prehospitalaria. Se inicia con los primeros cuidados ante una amputacion como se

recoge en la Figura 1.

Atenci6n general al paciente y control de la hemorragia.

e Cuidados del miembro. EI mufién se lava con suero y se cubre con un vendaje oclusivo
suavemente compresivo. El segmento amputado se lava y se envuelve en compresas
htimedas. A continuacion se introduce en una bolsa de plastico y se sumerge en un reci-
piente con agua y hielo. Nunca en contacto directo con el hielo. En amputaciones incom-
pletas no se aconseja la aplicacion de frio que podria provocar el espasmo de algiin vaso
alin intacto.

e Evacuacion a una Unidad de Reimplantes previo aviso y confirmacion de la indicacion.

Etapa hospitalaria. Unidad de Reimplantes.

e Fvaluacion general del paciente. Control de las constantes vitales, historia clinica y
exploracién, preoperatorio urgente convencional, radiografia, lavado y fotografias del
mufién y del miembro amputado.

e Fvaluacion de la lesion. Agente y mecanismo lesional, nivel y grado de amputacion.
Determinar la hora 0 del accidente y el tiempo de isquemia, fria o caliente.

® \laloracion anestésica.

 Tratamiento quirdrgico.

— Preparacion de los extremos. Preparacion del extremo distal: usando medios de mag-
nificacion, se localizan y marcan las distintas estructuras que van a ser reparadas, eva-
luando su estado. En los dedos se realizan incisiones mediolaterales. También se suele
realizar una pequefia regularizacion 6sea y, en ocasiones, la insercién de agujas de
Kirschner o alambres, dejando el segmento listo para la inmediata osteosintesis.
Preparacion del extremo proximal: bajo isquemia con manguito y magnificacién, se
localizan las estructuras correspondientes.

— Osteosintesis. Generalmente se realiza un acortamiento 6seo que en los dedos suele
serde 0.5a 1 cm, y en las amputaciones proximales a la mano de entre 2y 4 cm., e
incluso més. A nivel digital y metacarpiano, se suelen emplear las agujas de Kirschner
axiales o cruzadas. En ocasiones se usan alambres interfragmentarios y de forma
menos habitual se puede recurrir al empleo de placas y tornillos a nivel de la mano.

— Reparacion del aparato extensor mediante dos puntos en U con sutura monofilamen-
teo reabsorvible 4/0.

— Reparacion del aparato flexor. La reparacion se llevard a cabo preferiblemente de
forma primaria. Puede repararse tnicamente el TFP, aunque es importante preservar la
méxima cantidad de sistema tendinoso.

— Anastomosis arterial. A nivel proximal podemos comprobar si nuestro desbridamiento
ha sido adecuado objetivando la presencia de un buen flujo pulsétil y, en caso contra-
rio: 1) revisar la tension o compresion vascular, 2) recortar el vaso hasta pared sana, 3)
procurar que el paciente y el quiréfano tengan la temperatura adecuada, 4) mejorar la
hidratacion y la tension arterial del paciente, 5) irrigar los vasos con solucién de ringer
lactato templado, 6) luchar contra el vasoespasmo con anestésicos locales tapicos o
con papaverina intraparietal, 7) esperar. A nivel distal es recomendable resecar la arte-
ria (tanto distal como proximalmente) como minimo hasta la Gltima rama colateral avul-
sionada. Una vez comprobado el flujo, se clampa el vaso y se lava la boca con hepari-
na, realizdndose la anastomosis en condiciones de isquemia.
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— Anastomosis venosa. En general se suele respetar la regla de reparar dos venas por
cada arteria. La reparacion inicial de las arterias favorece el hallazgo de las bocas
venosas mas funcionantes.

— Reparacion nerviosa. En los nervios periféricos se realiza una reparacion epineural,
después de determinar la alineacion fascicular. Cuando no es posible la reparacion ter-
minoterminal se realizan injertos nerviosos. El nervio braquial cutédneo interno es ideal
como donante para el injerto de los nervios de los dedos.

— Cobertura cutdnea. Tras el adecuado desbridamiento de la piel lesionada, la piel se
aproxima con algunas suturas, sin tensién. Cuando se precisan coberturas adicionales
puede ser necesario un colgajo local o un injerto.

— Vendaje. Grueso, no compresivo y no circular, sobre una férula de apoyo, en pasicion
que permita una relajacion de las suturas vasculonerviosas y tendinosas. El miembro
se mantiene elevado.

 Postoperatorio inmediato. Medidas rutinarias para todos los reimplantes:

— Correcta inmovilizacion y posicion del miembro reimplantado, monitorizacion clinica e
instrumental.

— Mantener la temperatura de la habitacion al menos entre 23-25° C.

— Antibioterapia, analgesia, antiinflamatorios y antiagregantes.

— Inicio precoz de la rehabilitacion.

5. ENLACES DE INTERES CON INFORMACION ADICIONAL
http://www.microsurgeon.org/replantation.htm

http://www.huvr.org/cirugiaplastica
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HEMATOMAS INTRACEREBRALES

EPIDEMIOLOGIA

Aproximadamente 12-15 / 100.000 hab. /afio. FACTRIESGO: Edad, H>M, HTA, consumo
alcohol, tabaco y cocaina. LOCALIZACION: 50% ganglios basales, 15% talamo, 10% protube-
rancia, 10% cerebelo, 10-20% lobares, 1-6% tronco encéfalo. Arterias lenticuloestriadas —
hematomas putaminales, por ruptura de microaneurismas de Charcot-Bouchard.

Los HEMATOMAS LOBARES suelen asociarse en mayor proporcién a anomalias vasculares

que los hematomas profundos.
ETIOLOGIA
© HTA (puede ser secundaria a la hipertensién endocraneal).
* Aumento del flujo sanguineo cerebral: postendarterectomia carotidea, transformacion
hemorragica de una zona isquémica, reparaciones cardiacas en nifios con defectos con-
génitos, tras un ataque migrafoso.
© Anomalfas vasculares: malformacion arteriovenosa, aneurismas.
e Arteriopatias: angiopatfa amiloidea (hematomas lobares de repeticion), lipohialinosis,
arteritis cerebral.
 Tumores cerebrales (ver urgencias en tumores cerebrales).
 Coagulopatfas.
* Infecciones SNC.
© Trombosis venosa o de senos durales.
 Postraumdticas — contusion hemorragica.
e Eclampsia, postoperatorios, idiopaticos.
CLiNICA

Déficit neuroldgico progresivo en minutos u horas, salvo en la transformacion hemorragica
de un ictus isquémico en el que el déficit tiene aparicion brusca. Cefalea, vomitos seguidos de
disminucion del nivel de conciencia.

VALORACION

1. TAC CRANEAL es la prueba de eleccidn. El volumen del hematoma es un factor pronds-
tico: AxBXC /2.

2. ARTERIOGRAFIA DE TRONCOS SUPRAAORTICOS, para objetivar anomalias vasculares
asociadas, excepto en pacientes > 45 afios con HTA o con hematomas de ganglios basa-
les o de fosa posterior.

3. RM CRANEAL, no es el procedimiento de eleccion.

MANEJO INICIAL
Inicialmente el tratamiento de la mayorfa de los hematomas espontaneos es médico y la
valoracién inicial debe realizarse por Neurologia:
o Control TA: disminuir = 20% PA inicial de forma progresiva, no bruscamente.
e Correccion trastornos de coagulacion.
o Anticomiciales (si crisis): fenitoina carga 17 mg/Kg a pasar en 1 hora por via intravenosa
(iv), seguido de 100 mg/8h iv.
e Corticoides: uso controvertido. No recomendado en el periodo agudo. Puede usarse en
periodo subagudo para el tratamiento del edema.
* Intubacién orotraqueal (I0T) si bajo nivel de consciencia, con tratamiento de la hiperten-
sion endocraneal con manitol o diuréticos.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO - INDICACIONES

La decision ha de individualizarse basada en el estado neuroldgico, edad, localizacion del
hematoma y conacimiento de los familiares del prondstico funcional de estos pacientes.

NO QUIRURGICOS

e Pacientes con GSC > 10 y focalidad neurolégica moderada.

* Mala situacion clinica (hemorragia masiva, extenso hematoma en hemisferio dominante,
GCS<5...).

e Coagulopatfa severa.

® Fdad avanzada (matizable, en general en > 70 afos, por mala tolerancia al estrés quirtirgico).

© Hematomas putaminales o de ganglios basales.

POTENCIALMENTE QUIRURGICOS, a consultar con Neurocirugia

e \/olumen del hematoma > 10 - 30 c.c Con mayor volumen el prondstico suele ser malo a
pesar del tratamiento quirdrgico.

 Presion intracraneal persistentemente elevada a pesar del tratamiento médico apropiado.

e Pacientes < 50 afios.

 Deterioro neurol6gico progresivo.

 Evolucion < 24 h desde el inicio de los sintomas, mejora el prondstico.

e Localizacion: lobares, cerebelosos (préximo pérrafo), hemisferio no dominante, capsula
externa.

e Extension del hematoma al sistema ventricular, si causa hidrocefalia — tratamiento con
drenaje ventricular.

RECOMENDACIONES EN EL MANEJO DE LOS HEMATOMAS CEREBELOSOS

® GSC> 14y didmetro del hematoma < 4 cm — tratamiento conservador

© GSC < 13 y/o hematoma > 4 cm — evacuacion quirdrgica

e Pacientes con cuadraplegia flaccida y sin reflejos de tronco no son subsidiarios de trata-

miento alguno

MANEJO EN URGENCIAS DE LOS TUMORES INTRACRANEALES

Los pacientes con tumores intracraneales pueden precisar tratamiento urgente por un dete-
rioro neurolégico rapido o a la aparicion de nueva sintomatologia. Los déficit focales suelen
deberse a infiltracion tumoral por edema y los generales a hipertension endocraneal o trastor-
nos endocrinolégicos.

ETIOLOGIA DEL DETERIORO NEUROLOGICO AGUDO

1. Hemorragia del 2.5 al 30% de las hemorragias relacionadas con tumores debutan con
sintomatologia aguda. Los mas frecuentes son las metastasis de coriocarcinoma, melanoma y
carcinoma de células renales seguidas del glioblastoma multiforme. La etiologfa tumoral de
una hemorragia intraparenquimatosa ha de sospecharse en pacientes con antecedentes de
cancer o en aquellos que carezcan de factores de riesgo cardiovascular. Si el hematoma se
abre al sistema ventricular puede producir hidrocefalia por obstruccion de la circulacion de
liquido cefalorraquideo (LCR). El diagnéstico se realiza mediante TAC craneal.

2. Infarto del parénquima cerebral subyacente por compresicn. El tejido necrosado puede
sufrir una degeneracién quistica que aumenta el contenido intracraneal y producir hipertensién
endocraneal.

3. Edema, a mayor agresividad mayor posibilidad de presentar edema. Puede aparecer en
tumores benignos o malignos.
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4. Hidrocefalia, por obstruccion o compresion de la circulacion del LCR. Suele aparecer en
tumores cerca de los fordmenes de Monro o en fosa posterior. Las metdstasis leptomeningeas
pueden producir hidrocefalia sin que se visualice el tumor en la TAC. Existen tumores produc-
tores de LCR como los papilomas de plexos coroideos.

5. Apoplejia pituitaria, se asocia a tumores hipofisarios que presentan una hemorragia y/o
infarto por compresion de las arterias hipotdlamo-hipofisarias contra el borde del diafragma
selar. Los signos y sintomas incluyen la aparicién brusca de cefalea, oftalmoplegia, alteracio-
nes visuales y deterioro del nivel de conciencia. Puede aparecer hidrocefalia obstructiva por
compresién del Il ventriculo debido a la extension supraselar del hematoma. El déficit hormo-
nal suele manifestarse por un descenso progresivo del nivel de consciencia (Crisis
Addisoniana).

6. Crisis comiciales, Aparecen en un 10% de los pacientes con tumores metastasicos y
en un 26% de los pacientes con tumores primarios. Es més frecuente en tumores de localiza-
cion frontal.

EVALUACION DEL PACIENTE

Una historia de déficit neurolégico progresivo previo a un deterioro agudo es altamente
sugestiva de tumor intracraneal. El grado de compromiso neurolégico ha de realizarse por el
nivel de consciencia (E. Glasgow), patrén respiratorio (Sd. Enclavamiento), tamafio y reactivi-
dad pupilar, movimientos extraoculares, respuesta vestibuloocular y respuesta motora. El
fondo de ojo puede revelar un edema papilar pero es un signo que tarda unas 48 h en presen-
tarse tras el aumento de la presion intracraneal.

En TODOS los casos ha de realizarse una TAC craneal CON CONTRASTE y una
bioquimica general.

La TAC craneal puede definir el tipo y localizacién del tumor, si existe edema o hidroce-
falia. Siempre que la situacion clinica del enfermo lo permita es preferible realizar RNM con
contraste V.

TRATAMIENTO INICIAL

1° estabilizacion de constantes e intentar prevenir un mayor deterioro.

Avisar a Neurocirugia: deterioro neuroldgico progresivo, bajo nivel de conscien-

cia inicial.

TRATAMIENTO MEDICO

* Edema: corticoides (dexametasona 12 mg en bolo inicial y 4 mg/6h posteriormente), diu-
réticos (manitol 2 gr/Kg al 20% en 15-30 min'y 0.25-0.5 gr/Kg/4h posteriormente) e hiper-
ventilacién (pCO, 25-30 mmHg).

 Coagulacion: correccion de tiempos de coagulacion y elementos formes.

 Apoplejia pituitaria: hidrocortisona 100 mg/4-6 h.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Para establecer un diagndstico histoldgico y descompresion cerebral.

* Hematoma: evacuacion a través de corticotomia en la zona més cercana del hematoma a
la corteza.

* Tumor: craneotomfa amplia evacuando la mayor cantidad de tumor posible para evitar el
edema postquirdrgico.

e Hidrocefalia: triventricular — ventriculostomia endoscépica simple o bilateral.
Tetraventricular- derivacién ventriculoperitoneal (vélvula).
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SINDROMES HERNIARIOS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Tipo Clinica Causas

Uncal Parélisis Ill par craneal ipsilateral. Lesion de masa en l6bulo
Postura motora contra lateral. temporal.

Transtentorial  Coma con progresion de postura de Edema cerebral difuso.

central decorticacion a descerebracion.
Pérdida de reflejos de tronco Hidrocefalia aguda.
encefalico en sentido rostral a caudal.

Subfalciforme  Coma con postura motora asimétrica Lesién de masa en convexidad
(contralateral > que ipsilateral). frontal o parietal.

Cerebelos Progresion stbita a coma, con postura motora  Lesion de masa cerebelar.

(Amigdalina) bilateral en paciente con signos cerebelares.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ESPONTANEA

DEFINICION

Sangrado espontaneo producido por una solucién de continuidad en los vasos que se
encuentran en el espacio subaracnoideo, en la casi totalidad de los casos de causa arterial,
depositandose el vertido en las cisternas basales o en los trayectos por donde discurren los
grandes vasos cerebrales (cisterna Silviana). En caso de ser traumética el depésito se presen-
ta generalmente en la convexidad hemisférica.

EPIDEMIOLOGIA

Se presenta en 1/100.000 habitantes/afio, con mortalidad del 30% y morbilidad del 50%,
pero potencialmente curable. La incidencia se ha mantenido estable en los Gltimos 30 afios. La
edad de presentacion mas frecuente es alrededor de los 55 afios, aunque aumenta con la edad.
Se advierte cierta predisposicion en las mujeres (1,6 — 4,5) segdn distintas series.

ETIOLOGIA
e Aneurisma Cerebral 65% - 80%
© Malformacion Arteriovenosa 4% - 5%
e Qtras 1- 5%
© Hemorragia subaracnoidea con arteriografia negativa 14% - 30% (en la mayoria de estos
casos se le atribuye a la rotura de un pequefio vaso). Este tipo no presenta riesgo de
desangrado.

SINTOMAS Y SIGNOS

 Cefalea muy intensa de inicio brusco, “la peor de mi vida". El paciente refiere el momen-
to exacto de inicio. Se suele acompafiar de nauseas y vémitos.

La mitad de los pacientes refieren cefalea de menor intensidad los dias previos (Cefalea
centinela o de aviso). Tener en cuenta en pacientes que no padecen episodios de cefalea
crénica y comienzan con episodio de varios dias de evolucién mas aun si son mujeres y de
edad media.

© En ocasiones disminucién del nivel de conciencia.

* Signos de meningismo (rigidez de nuca), pasadas las 6 horas del comienzo de la cefalea.

e Signos focales por compresién debidos al crecimiento en el caso de un aneurisma como
pueden ser una afectacion del Il par craneal o un déficit campimétrico visual.
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Las escalas de evaluacion clinica inicial més utilizadas en los pacientes con HSA son:

HUNT - HESS WFNS

GRADO | Asintomatico, o cefalea y rigidez de nuca leves. GCS 15
GRADO II Cefalea y rigidez de nuca moderada o grave. Par craneal. GCS 13-14
GRADO IIl  Confusion o letargia, puede haber leve déficit focal. GCS 13-14,

con déficit focal
GRADO IV Estupor, moderada o severa hemiparesia. GCS 7-12,

+/- déficit focal
GRADO V Coma profundo, descerebracion, apariencia moribunda. GCS 3-6

GCS: Puntuacion en la escala de Glasgow.
WENS: Federacion Mundial de Sociedades Neuroquirdrgicas.
DIAGNOSTICO
Sospecha clinica ante cefalea brusca, que se debe confirmar con TAC Craneal, en el que se
observard sangrado hiperdenso en cisternas. Si el TAC es negativo y se contindia con la sospe-
cha clinica se puede realizar Puncién Lumbar. Esta es positiva cuando presenta capa de xanto-
cromia sobrenadante. Si se presenta duda con puncion traumética se puede solicitar dimero D
que va a estar solo presente en la Hemorragia subaracnoidea. Aunque el TAC angiografia es
capaz de detectar los aneurismas, la prueba fundamental para el diagndstico etioldgico sigue
siendo la angiograffa cerebral. Esta prueba se debera realizar lo antes posible tras la hemorra-
gia (precaucion si se realiza en las primeras 6 horas del sangrado, pues parece aumentar el
riesgo de resangrado). Con esta prueba se aprecian las caracterfsticas anatémicas de los vasos
del poligono de Willis, pudiendo en gran cantidad de casos realizar tratamiento endovascular,
excluyendo de la circulacién, mediante embolizacién, el aneurisma o la malformacién que pro-
dujo el sangrado, y si esto es imposible, aporta los datos esenciales para realizar un correcto
tratamiento quirdrgico (colocacion de clip de titanio en caso de los aneurismas). La TAC heli-
coidal o la angio-TAC s6lo se usan como primera prueba diagnéstica en aquellos pacientes en
los que no es posible realizar la angiografia o en situaciones de emergencia.
TRATAMIENTO EN URGENCIA
Los objetivos fundamentales son:
 Prevencion del riesgo de sangrado.
— Reposo en cama.
— Control de tensién arterial, evitando cambios bruscos. Si es posible propanolol 10 mg
cada 6 horas (cardio y neuroproteccion).
— Antifibrinoliticos (en la actualidad no hay estudios que los recomienden).
 Prevencion de la aparicién de isquemia.
— Evitar hipovolemia perfundiendo suficiente cantidad de liquido, teniendo en cuenta la
pérdida exagerada de Na* que se produce en la orina de estos pacientes.
— Blogueantes de calcio (nimodipina) reduce la mortalidad global en el 10%.






| 387

Capitulo 36: URGENCIAS DE CIRUGIA CARDIACA

TAPONAMIENTO CARDIACA
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Se trata éste de una descompensacion del estado circulatorio que resulta de la compresion
cardiaca debido a un incremento en la presién intrapericérdica. Puede ser de origen traumatico
0 secundario a casi cualquier tipo de pericarditis aguda o crénica, aunque es poco comdn en la
pericarditis viral y después del infarto agudo del miocardio. La causa mas frecuente es el hemo-
pericardio causado por heridas con arma de fuego, arma blanca o trauma cerrado de térax.
2. SINTOMAS GUIA Y HALLAZGOS EXPLORATORIOS

Se ha descrito la trfada de Beck, caracterizada por aumento de la presién venosa central,
hipotensién sistémica con disminucién de la presion de pulso, y tonos cardiacos apagados con
latido apical no palpable. Aunque clasicamente se ha descrito que la presion venosa central y
arterial pulmonar tienden a igualarse, este escenario clinico no tiene por qué estar presente,
en particular tras una cirugfa abierta. El paciente estd taquicardico, y el pulso paradéjico es un
signo casi constante, lo mismo que el signo de Kussmaul.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La radiografia de tdrax suele poner de manifiesto un ensanchamiento mediastinico; ade-
més, puede mostrar la presencia de ciertos procesos patoldgicos causantes de taponamiento.
El estudio ecocardiografico constituye el método diagndstico més rentable. Detecta la presen-
cia de derrame pericardico, y permite estimar su cuantia y localizacién. Ademas, el modo bidi-
mensional permite obtener signos muy sensibles que indican compromiso hemodindmico, tales
como el colapso diastélico del ventriculo y auricula derechos; quizas este Gltimo sea el de
mayor valor diagnéstico.

4. TRATAMIENTO

Se basa en la extraccion de liquido para eliminar la compresion del corazon, bien median-
te la pericardiocentesis (de rapida aplicabilidad, y eficaz en 2/3 de los casos. Se aconseja
como premedicacion a este procedimiento la administracién de atropina (0,8 a 1,0 mg) por via
intravenosa o intramuscular, a fin de prevenir reacciones vagales. Durante el procedimiento
se puede emplear un electrocardiograma de superficie —colocando un electrodo unipolar en
precordial V- para detectar lesiones miocardicas —elevacion del segmento ST, extrasistoles, o
deflexién negativa del QRS al puncionar el miocardio-), bien por métodos quirdrgicos. La elec-
cién del tipo de tratamiento dependerd, fundamentalmente, de la etiologfa. Asf, se prefiere la
cirugfa en los casos de hemopericardio (para evitar recidivas), y esta indicada en la pericardi-
tis purulenta. El tratamiento quirdrgico puede llevarse a cabo por tres métodos: pericardiec-
tomia via esternotomia media (indicada ante la sospecha de constriccion pericardica), pericar-
diectomia via toracotomia izquierda (de utilidad en caso de pericarditis purulenta), y pericar-
diostomia subxifoidea (bajo anestesia local, indicada en taponamientos secundarios a peri-
carditis por didlisis o idiopética. En el caso de presentarse en el contexto de un postoperato-
rio de cirugia cardiaco, es obligatorio el retorno a quiréfano, llevando a cabo una adecuada
reexploracion, incluso si el diagndstico clinico es una posibilidad remota. El cirujano deberd
estar preparado para llevar a cabo la apertura toréacica desde el primer momento puesto que,
bajo la induccién anestésica, es bastante frecuente que, una vez suprimido el tono simpético,
la presion arterial se reduzca rapidamente, resultando en una parada cardiaca. El tapona-
miento tardio ocurre generalmente a la semana de la intervencion. La etiologfa, si bien no
estd del todo aclarada, parece estar relacionada con la anticoagulacion, drenaje mediastinico
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postoperatorio persistente, o sindrome postpericardiotomia. El diagndstico suele llevarse a
cabo por ecocardiografia, y el tratamiento se basa en su drenaje, realizando una ventana peri-
cardica por via subxifoidea. Las técnicas percutdneas en este contexto habitualmente son ine-
ficaces debido a que el derrame suele ser estar loculado y ser muy espeso.

DISECCION AORTICA
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Se produce cuando el flujo sanguineo es redirigido desde la aorta (luz verdadera), y a tra-
vés de un desgarro intimal, a la capa media de la pared adrtica (luz falsa), creando asf un plano
de diseccion que separa la intima de la adventicia suprayacente, a lo largo de una longitud
variable de la aorta, dentro de la media. La forma aguda de esta patologia suele ser a menu-
do letal, mientras que aquellos que sobreviven al episodio inicial desarrollan una diseccion cr-
nica con manifestaciones proteicas.

Con una prevalencia estimada a nivel mundial de 0,5 a 2,95 casos por 100.000
habitantes/afio (si bien es cierto que las cifras reales podrian ser ostensiblemente superiores),
representa la patologia adrtica con mayor mortalidad.

Los sistemas de clasificacion empleados para la diseccion adrtica se basan en la localiza-
cion y extension de la diseccion (ver figura 1). Podriamos decir que el sistema de DeBakey es
mds una clasificacién anatémica. Presenta la ventaja de que 4 grupos diferentes de pacientes,
con formas diferentes de diseccion adrtica, estan presentes, proporcionando una gran oportu-
nidad para anélisis comparativos posteriores. La clasificacion de Stanford, en cambio, es mas
una clasificacién funcional, en funcién de la afectacion, o no, de la aorta ascendente.
Asimismo, cada tipo particular se clasifica posteriormente, en funcién de la duracion de la
diseccidn, en aguda (< 2 semanas), subaguda (términa reciente que define aquel proceso que
se presenta entre las 2 semanas y los 2 meses del evento inicial), y crénica (mas alla de los
dos meses).

La existencia de un hematoma intramural (descrito entre un 10% y un 20% de los pacien-
tes previos al diagndstico de diseccion), o de una degeneracion quistica de la media, se han
relacionado clasicamente con esta patologia. Ademas, existen diversos factores de riesgo que
pueden influir en el dafio sobre la pared adrtica, y conducir a la diseccion de la misma. Dentro
de éstos, destacar la existencia de fuerzas mecanicas directas sobre la pared adrtica (i.e. hiper-
tension, hipervolemia, trastornos del flujo sanguineo), y fuerzas que afecten a la composicion
de la pared adrtica (i.e. trastornos del tejido conectivo o destruccion quimica directa).

2. SINTOMAS GUIA Y HALLAZGOS EXPLORATORIOS

Cerca de un 40% de estos pacientes mueren de forma inmediata. Aquellos que sobrevivan
al evento inicial, pueden ser estabilizados con un manejo médico adecuado, y es en éstos en
los que una intervencidn posterior sobre la diseccion adrtica pueda alterar el curso natural de
la enfermedad.

La evaluacion inicial de un paciente estable con sospecha de diseccion se basa en una
detallada historia clinica y examen fisico. El diagnéstico correcto requiere una elevada sospe-
cha inicial (cerca de un 30% presentan un diagndstico erréneo inicial). Aunque se puede pre-
sentar con ausencia de dolor, fundamentalmente en el contexto de un aneurisma preexisten-
te, la existencia de un dolor intenso, descrito por los pacientes como desgarrador, localizado
en la regién medio esternal (si afectacion de aorta ascendente) o interescapular (si hace lo pro-
pio con la aorta descendente), que no se alivia con medicacion habitual, debe centrar nuestras
sospechas. No es infrecuente que el punto de maximo dolor migre, segtn la progresién de la
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diseccion. Para ayudar a establecer el diagndstico, puede ser (til la identificacién de los fac-
tores de riesgo clasicamente asociados (HTA primaria, enfermedad aneurismética de la aorta,
0 conectivopatias). La taquicardia suele ir acompafiada de hipertension en el contexto de una
HTA de base, e incremento de los niveles catecolaminérgicos secundarios al dolor y ansiedad.
La existencia, no obstante, de hipotension, traducirfa rotura adrtica, taponamiento cardiaco,
insuficiencia adrtica aguda o incluso isquemia miocérdica. La aparicién de otra sintomatologia
dependerd de la hipoperfusién correspondiente.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La actitud a seguir comienza con una determinacion de la probabilidad clinica de que el
diagnéstico sea correcto, y una evaluacion de la estabilidad hemodinamica del paciente. Dado
que la clinica puede mimetizar la de un sindrome coronario agudo, es muy importante sentar
la sospecha clinica.

Al paciente inestable se le deberia realizar un EKG, para descartar un sindrome coronario
agudo, y llevarlo directamente a quiréfano, iniciando el tratamiento médico ante la mera sos-
pecha del cuadro. Allf, tras intubacién e inicio de ventilacion mecénica, se les realizard una
ecocardiografia transesofégica (ETE) (S 90-99%, E 85-98%). En caso de resultar negativa, y
continuar existiendo una fuerte sospecha clinica, habria que plantear la realizacion de un TAC
con contraste (S 90-100%, E 90-100%), o una aortograffa.

Los pacientes en situacion de estabilidad hemodinamica permitirdn una mas detallada his-
toria clinica y examen ffsico. Actualmente, se considera la TAC como la primera opcion diag-
néstica, pasando a realizar una ETE si resultara negativa (aunque la RMN constituye la prue-
ba “gold-standard”, el hecho de que no esté ampliamente disponible y de requerir personal
experto para su andlisis, hace que no se encuentre en las guias de actuacion actuales).

4. TRATAMIENTO

Dado que habitualmente la diseccién adrtica se produce sobre una aorta patoldgica, nues-
tro objetivo no debe ser el de restablecer la normal anatomia adrtica, sino el de prevenir y/o
tratar complicaciones potencialmente letales. Asi, desde la sospecha inicial, se debe iniciar
una terapia médica intensiva, enfocada al mantenimiento de una TAS de 90 — 110 mmHg. Con
ello, se reduce el estrés de la pared (y con ello la probabilidad de ruptura) y el estrés de roza-
miento en la aorta (minimizando la tasa de incremento de la presion arterial, y reduciendo la
probabilidad de propagacidn de la diseccién (fenémeno conacido como terapia ‘anti-impulso’).
Los farmacos mas frecuentemente usados son el nitroprusiato sddico (vasodilatador arterial
directo, de rapido inicio de accion y corta vida media), y el esmolol (3, blogueante que se suele
utilizar asociado al anterior para reducir el estado inotrépico del miocardio, y disminuir la fre-
cuencia cardiaca). El propranolol y metoprolol (bloqueantes selectivos (), asf como el labeta-
lol (e y B blogueante) constituyen otros farmacos utilizados.

Tendran indicacion quirdrgica aquellos pacientes que presenten (o tengan riesgo elevado de
presentar) insuficiencia adrtica, hemopericardio-taponamiento cardiaco y/o isquemia miocardi-
ca (que traducirfa afectacion de los ostia coronaria), dada la elevada tasa de mortalidad en estos
casos. Podemos deducir de esto que sélo aquellos con afectacién de aorta ascendente en fase
aguda tendrén indicacion de cirugia urgente. En los pacientes con diseccion tipo B de Stanford,
donde los objetivos de la cirugia se centran en la prevencion de la ruptura completa de la pared
adrtica, y mantener una correcta perfusion en las diferentes visceras abdominales, se observd
que este hecho se conseguia en mayor medida con tratamiento médico (supervivencia en fase
aguda de un 70-80%) frente al quirdrgico, por lo que éste Ultimo ha quedado relegado al trata-
miento de las complicaciones del tratamiento médico, o a la progresién de la enfermedad.
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TRAUMA CARDIACO

Traumatismo penetrante
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Cuando un instrumento afilado y de gran tamafio es conducido violentamente hacia la por-
cion mediotordcica, puede penetrar en pericardio y afectar al corazén y los grandes vasos.
Dentro de las cavidades implicadas, en un 35% de los casos lo hace el ventriculo derecho, en
un 25% el izquierdo, y menos frecuentemente lo hacen las cdmaras atriales. En cerca de un
30%, se afecta mas de una cavidad cardiaca. Se pueden producir también fistulas arteriove-
nosas coronarias de forma traumatica. En el caso de las armas de fuego, la lesion cardiaca rara
vez aparece aislada.

La instauracion de un tratamiento precoz y adecuado permite obtener una supervivencia
global del 80% en caso de lesiones por arma blanca. El desenlace es peor en las heridas por
arma de fuego donde, debido a la mayor extension de la lesidn, peor situacion clinica del enfer-
mo al ingreso, y presencia de otras lesiones asociadas, la supervivencia oscila en torno al 40%.

Tras varias semanas a afios tras el suceso, ser diagnosticados, a raiz de un soplo o insufi-
ciencia cardiaca, de una comunicacion interventricular, laceracion de una vélvula cardiaca, o
fistula aortopulmonar o aortoinnominada.

2. ABORDAJE DIAGNOSTICO

Si la situacion del paciente lo permite, se deberia realizar una Rx de tdrax. En el caso poco
frecuente de tratarse de un paciente estable, se podrfa realizar una ecocardiografia transeso-
fagica que permita una amplia valoracién de las estructuras cardiacas.
3. TRATAMIENTO

Como norma general, cualquier herida penetrante en el corazén constituye una indicacion
de cirugia emergente. En un paciente, no obstante, que no presente sangrado o hipotension en
el contexto de una agresién por arma blanca, hay que dudar del diagnéstico de trauma pene-
trante. En cualquier caso, se hace necesaria la exploracion quirdrgica de la lesién, aunque es
imprescindible el inicio de medidas de reanimacion cardiopulmonar adecuadas. Ante la sospe-
cha de taponamiento cardiaco, y no poder realizar de manera inmediata una toracotomia/ester-
notomia, habrd de realizarse una pericardiocentesis con el fin de mejorar la hemodinamia y
permitir un mayor tiempo de accién. En caso de tratarse de una lesion por arma blanca, la reti-
rada de la misma no se deberfa llevar a cabo hasta la apertura del pericardio, ante el riesgo de
agravar la situacion clinica del enfermo.

Hay que prestar especial atencion al estado hemodindmico durante las primeras horas del
postoperatorio. En caso de no ser satisfactorio, y sospechar en el electrocardiograma lesiones
coronarias, habrfa que plantear la realizacién de un cateterismo.

Traumatismo no penetrante
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Cuando el corazén queda comprimido entre dos objetos (tales como esternén y columna
vertebral), o cuando se produce una brusca desaceleracion del térax con el corazdn golpeando
contra el esterndn, la presion intracardiaca (y en particular la intraventricular) se eleva de
forma stbita, pudiendo lesionar la pared libre ventricular o auricular, septo interventricular,
aparato subvalvular (mds frecuente de la vélvula trictspide), o valvula adrtica. Traumatismos
de menor energfa pueden traducirse en una simple contusién miocérdica.
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2. SINTOMAS GUIA Y HALLAZGOS EXPLORATORIOS

La clinica resultante dependera del tipo de lesion, apareciendo arritmias o un cuadro pseu-
doanginoso en el caso de la contusion miocardica (incluso puede permanecer asintomatica),
taponamiento agudo en caso de ruptura cardiaca, hipertensién venosa y signos de bajo gasto
en caso de una comunicacion interventricular, edema agudo de pulmén en caso de ruptura val-
vular adrtica, o insuficiencia cardiaca derecha si se afectara el aparato subvalvular tricuspideo.
3. TRATAMIENTO

La cirugfa estarfa indicada en todos los supuestos anteriores, salvo en la contusién miocar-
dica. Tanto la ruptura cardiaca, como la CIV sintomatica o la ruptura de las vélvulas de cavida-
des izquierdas requieren cirugia emergente. En el resto de los casos, se podra diferir la cirugia
varias semanas.

COMPLICACIONES MECANICAS POST-INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

1. CARACTERISTICAS GENERALES

Las complicaciones mecdnicas se presentan con una distribucién temporal bimodal: la pri-
mera en las 24 primeras horas y la otra a los 3-5 dias. Distinguimos la rotura del septo y de la
pared libre ventriculares, y la rotura de los mUsculos papilares. Las caracteristicas de cada una
de ellas quedan reflejadas en la Tabla 1.
ENDOCARDITIS

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES
Definida como una infeccion microbiana que afecta a la superficie endotelial del corazén,
esta patologia ya ha quedado descrita en anteriores capitulos.

Figura 1.
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Clasificacion de la diseccion adrtica. El Tipo | de DeBakey, asi como el tipo A de Stanford incluyen las disecciones que afectan a
la aorta proximal, arco, y aorta torcica descendente. El Tipo Il de DeBakey solamente involucra a la aorta ascendente; esta disec-
cion queda incluida en el tipo A de Stanford. La diseccién tipo Il de DeBakey, al |gua\ que el tipo B de Stanford, incluyen las dlsec
ciones que se originan en la aorta tordcica y aorta de cualquier
retrograda del arco. Este dltimo tipo se subdivide en a y b dependiendo de la participacion de la aorta abdominal
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Capitulo 37: URGENCIAS POR TRAUMATISMOS
37a: Atencién inicial al paciente con politraumatismo grave

1.INTRODUCCION

El paciente con politraumatismo grave es aquel con una o varias lesiones traumaticas gra-
ves, producidas por energfa mecénica y que pueden comprometer la vida del paciente o provo-
car graves secuelas. Se define como lesién Gnica grave, que compromete la vida, la lesién valo-
rada con mas de 3 puntos en la Escala Abreviada de Lesiones (AIS). Se incluyen en este pro-
ceso los pacientes con varias lesiones de menor gravedad, si alcanzan 15 puntos en la Escala
de Gravedad Lesional (ISS).

La asistencia hospitalaria inicial a estos pacientes se debe realizar por equipos multidisci-
plinares que posean un conocimiento exhaustivo de las capacidades del sistema'y de los recur-
sos del territorio. Deben estar regidos por los principios de universalidad, integralidad, equidad
e igualdad, moduléndolos en un marco de continuidad y coordinacion asistencial.

Es esencial realizar el triage o clasificacién de la gravedad para establecer el modelo de
atencion emergente, que es aquel que precisa instaurar de modo precoz medidas diagnéstico-
terapéuticas para la correccién del compromiso vital, de modo sistematico y combinado.

Es importante que la transferencia entre el equipo extra e intrahospitalario se realice de
forma concisa y escueta, facilitando tanto por escrito como verbalmente la situacién clinica en
el momento de la recogida y todos los datos obtenidos durante el traslado, asi como las medi-
das diagndstico-terapéuticas instauradas.

2. SISTEMA DE ESTRATIFICACION DEL TRAUMA GRAVE

El riesgo de presentar lesiones de alta probabilidad de muerte lo podemos estratificar en
funcién de:

o Criterios fisioldgicos de gravedad: Escala de Coma de Glasgow (GCS) < 14 puntos (tabla

1)y el Trauma Score Revisado (TSR) < 11 puntos (tabla 2).

o Criterios anatémicos de gravedad: AlS e ISS.

o Criterios de mecanismo lesional: Precipitacion desde mas de 3 metros de altura, acciden-

te de circulacion, atropello, exposicion a onda expansiva, etc.

o Criterios de comorbilidad: edades extremas, embarazo, enfermedad cardiorrespiratoria,

diabetes mellitus, cirrosis, obesidad, inmunodeprimidos, discrasias sanguineas, anticoa-
gulados, etc.

3. SECUENCIA ASISTENCIAL

3.1. Permeabilidad de la via aérea con control cervical

Si el paciente esté consciente y responde a las preguntas iniciales, es preciso garantizar la
inmovilizacion de la columna cervical y administrar oxigeno (0).

Si hay deterioro del nivel de conciencia (GCS 13-9 puntos), se debe realizar limpieza de la
cavidad oral, confirmar la respiracién esponténea, colocar cénula orofaringea, inmovilizar la
columna cervical y administrar O,.

La causa mds frecuente de muerte evitable en traumatismos graves es la obstruccion de la
via aérea al disminuir el nivel de conciencia. En todo paciente en coma (GCS < 8) 0 en apnea
se debe controlar la via aérea, en funcién de las caracterfsticas del trauma, pudiendo ser nece-
sarias técnicas diferentes a la clasica intubacidn orotraqueal, como la nasotraqueal con ayuda
de fibrobroncoscopio, mascarilla laringea, cricotiroidotomia, etc.

Las indicaciones de la intubacién traqueal en los pacientes con trauma grave son: apnea, obs-
truccion de la via aérea, hipoxia, hematoma expansivo cervical, sangrado masivo orofaringeo,
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hipoventilacion marcada, shock, coma, deterioro de conciencia con focalidad y la agitacion
intensa.

3.2. Respiracion

Con una répida inspeccién del térax analizaremos inestabilidades y asimetrias que pudie-
ran comprometer la ventilacion del enfermo. En estos primeros momentos hay que buscar la
existencia de lesiones potencialmente mortales:

e Neumotdrax abierto: el espacio pleural entra en contacto con el exterior. Es una lesién
frecuente en los traumatismos penetrantes. La clinica muestra insuficiencia respiratoria
aguda, shock e ingurgitacién yugular. La medida inmediata a seguir es el taponamiento
del orificio con una gasa vaselinizada.

e Neumotérax a tension: el espacio pleural entra en contacto con la via aérea, presentando
la misma clinica que el neumatérax abierto. A la exploracién, hipoventilacién y timpanismo
en el hemitérax afectado, junto a dismetrfa tordcica. La puncion en el 2° espacio intercos-
tal, linea media clavicular es la medida a adoptar para la descompresion del neumotérax.

© Hemotérax masivo: ocupacion de la cavidad pleural con sangre, comprometiendo asf la
capacidad ventilatoria del enfermo. Se aprecia matidez e hipoventilacién, junto a la
misma sintomatologia hemodinamica que en los casos anteriores. Suele asociarse al
neumotdrax, siendo preciso el drenaje de la cavidad con tubo pleural en 5° espacio inter-
costal, linea media axilar.

e Torax inestable: situacion en la que existen fracturas bipolares o simétricas en ambos
hemitérax, produciéndose la respiracion paradéjica o “volet costal”. En estos casos la
analgesia toma un papel primordial en el tratamiento.

3.3. Circulacion

La sintomatologfa més relevante del enfermo traumatizado grave es el shock. Siempre es

hipovalémico salvo que se demuestre lo contrario, y su morbimortalidad guarda relacion direc-
ta con la duracién del mismo. Puntos a destacar:

| control de la hemorragia externa y la restauracion de la volemia constituyen los dos
objetivos prioritarios de las medidas terapéuticas. Controlar el sangrado activo externo
con maniobras de compresién y la canalizacion de dos vias periféricas de grueso calibre
(14G) es lo primero. Las pérdidas sanguineas deben reponerse con hemoderivados, cuan-
do se estime una pérdida del volumen sanguineo total >30% y mientras estan disponi-
bles es necesaria la infusion de cristaloides y coloides para mantener la volemia.

e Estabilizacion e inmovilizacion de fracturas de huesos largos: ayudan a controlar hemo-
rragias en partes blandas y a optimizar la analgesia.

e Analgesia: mérficos o sus derivados, en funcién de la situacion del enfermo.

e La monitorizacion cardiaca, la toma de constantes (frecuencia cardiaca, tension arterial),
y anélisis del estado de perfusién (diuresis, temperatura, relleno capilar, nivel de concien-
cia, ...), nos dan informacion sobre la situacion hemodinamica, permitiendo asf un mejor
manejo de la volemia. La taquicardia por encima de 120 Ipm nos debe alertar sobre la
existencia de shock latente con mecanismos de compensacion activos, ya que es el pri-
mer sintoma en aparecer.

© En casos de shock no sélo hay que descartar las lesiones potencialmente mortales, vis-
tas anteriormente, sino ademds el taponamiento cardiaco, que consiste en el actimulo de
sangre en pericardio. Cursa con ingurgitacion yugular, ruidos cardiacos apagados y baja
amplitud de potenciales en el EKG. Se confirma con ecocardiografia y su tratamiento es
la pericardiocentesis.
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o Si el shock se acompafia de bradicardia y se descarta que la causa sea hemorrégica, hay
que sospechar una lesién medular alta que provoque un shock neurogénico. El tratamien-
to igualmente es con fluidos, ya que se trata de una pérdida del tono simpatico, originan-
do un shock redistributivo.

3.4. Valoracion neuroldgica

Hasta que la situacién hemodindmica y ventilatoria no esté estabilizada y optimizada, la
exploracion neuroldgica no es valorable. En los traumatismos craneoencefalicos (TCE) es fun-
damental la reevaluacion periédica del estado neuroldgico.

e El descenso de 2 puntos en el GCS, la dismetria pupilar, la existencia de focalidad neu-
rolégica y la sospecha de fractura craneal nos obliga a la realizacién de un TAC craneal
urgente.

* Una midriasis sin alteracion del nivel de conciencia esta relacionada con traumatismos
oculares.

© Una midriasis unilateral o bilateral con GCS < 8 puntos, precisa de intubacién y de admi-
nistracion de Manitol 20% IV en bolo (1 ml/kg).

 En todo TCE se deben adoptar medidas para mantener la presion de perfusién cerebral
(PPC), elevando la tension arterial media (TAM) por encima de 80 mm Hg y disminuyen-
do la presion intracraneal (PIC) con medidas tales como incorporar el cabecero, analge-
sia, evitar infusion de suero glucosado, etc. (PPC=TAM-PIC).

3.5. Exposicion del paciente y col ion de sond

o Se debe desnudar al paciente completamente evitando situaciones de hipotermia, que
se asocian a hipoperfusion y acidosis como triada mortal en shock traumético hipovolé-
mico grave. Esto se consigue evitando pérdidas de calor corporal, retirando ropas hdme-
das y cubriendo al enfermo con sébanas, mantas..., usando calentadores de fluidos, evi-
tando corrientes de aire, y exposiciones corporales innecesarias.

o |a sonda nasogastrica (SNG) debe evitarse ante sospechas de fractura del macizo facial,
optando en su lugar por la via orogastrica.

e |a sonda uretral esta contraindicada cuando existe sospecha de rotura uretral (sangre en
meato o hematoma escrotal). En estos casos se realiza puncion suprapubica.

3.6. Exploracion secundaria
Tras la exposicion del enfermo se realiza un examen exhaustivo y sistemético desde la
cabeza hasta los pies, mientras se optimizan todos los soportes de la reanimacion.

 Cabeza: Se efectuard la inspeccion y palpacion de toda la superficie del cuero cabelludo,
buscando lesiones cutaneas, depresiones, hematomas, zonas de despegamientos. Evitar
manipulaciones y movimientos cervicales.

e Cara: el examen de todos los resaltes dseos nos permitird analizar las posibles fracturas e
inestabilidades 6seas del macizo facial. Las heridas en esta zona son de facil localizacion.

o Cuello: retirando el collarin cervical y manteniendo la inmovilizacion con ayuda de otro
miembro del equipo, se debe palpar el cuello en su totalidad, crepitaciones dseas posterio-
res, heridas, enfisemas anteriores y laterales, inestabilidad del aparato fonador, hemato-
mas, ingurgitacién yugular y pulsos arteriales, evitando en todo momento mover la region
cervical.

e Cintura escapular: la inspeccion, palpacion y movilizacion activa o pasiva del hombro nos
ayudaréd a valorar su afectacion.

 Térax: serd necesario el reconocimiento de la caja torécica, palpando las estructuras
dseas, percusion de campos pulmonares y auscultacion cardio-respiratoria detallada.
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e Abdomen: la biisqueda de hematomas de pared, equimosis y lesiones cutdneas nos deben
alertar sobre la posibilidad de trauma abdominal, la no presencia de lesiones externas, no
descarta su existencia, ya que son frecuentes, en los traumatismos de alta energia, las
lesiones por cizallamiento. La hipotensidn no justificada nos debe orientar a ello.

 Cintura pélvica: la compresion de las palas iliacas y el examen de lesiones externas, nos orien-
tard a la presencia de fracturas pélvicas, que en muchas ocasiones son la causa de importan-
tes descensos de la tension por la gran hemorragia, en partes blandas, que provocan.

e Miembros: la inspeccion, palpacion y exploracién minuciosa de la movilidad activa o pasi-
va, pulsos y perfusion de los 4 miembros completard el examen detallado de cabeza a pies.

4. SOLICITUD DE PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

A todo paciente politraumatizado realizaremos de forma rutinaria:

e Analitica completa incluyendo coagulacion, colinesterasa y ndmero de dibucaina.

® Pruebas cruzadas.

* Una gasometria urgente aporta datos de enorme utilidad en el manejo del politraumati-
zado, tales como el hematocrito, la situacién metabdlica del enfermo (pH, bicarbonato,
exceso de bases, iones), oxigenacion (p0,) y ventilacién (pCO,), perfusién (lactica), etc.

e Radiografia (Rx) de tdrax, pelvis y columna cervical, con aparatos portétiles en el area de
emergencia.

e La ecografia abdominal FAST (focused assessment sonography for trauma) ayuda a ave-
riguar una posible causa de sangrado en caso de shock, junto con la Rx de térax y la de
pelvis, ya que revisa de modo sistemético los espacios perihepético, hepato-renal
(Morrison), periesplénico, pélvico (Douglas) y pericardico.

e Estabilizado el paciente, se puede trasladar desde la sala de emergencias para comple-
tar el diagnéstico de otras posibles lesiones mediante TAC urgente de diferentes zonas
corporales, en funcidn de las caracteristicas del trauma. Si el TAC craneal esta indicado,
realizaremos cortes a nivel cervical para descartar fracturas vertebrales.

5. CONCLUSIONES DE LA SISTEMATICA ASISTENCIAL

o El objetivo primordial es garantizar la oxigenacion y metabolismo celular de los sistemas
corporales.

e Nunca pasar al siguiente paso sin haber concluido el anterior.

* Si el paciente esté en coma, realizar el control de la via aérea.

 No olvidar la proteccién cervical.

e Ante una situacion de shock, descartar lesiones cervicales y téraco-abdominales graves.

e La inmovilizacién de fracturas de huesos largos y la analgesia, debe hacerse en el paso
C (control de la circulacion).

e El nivel de conciencia y estado neurolégico no es valorable en un paciente mal oxigena-
do 0 hemodindmicamente inestable.

e No trasladar al paciente a reas de estudio sin haberlo estabilizado previamente.

e £l equipo debe garantizar, en todo momento, la continuidad asistencial.

¢ No olvidar facilitar informacién a la familia, una vez concluida la atencion.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION
Advanced Trauma Life Support® ATLS®" http://www.facs.org/trauma/atls/
Plan Integral de Atencitn a la Accidentabilidad 2007-2012. Consejeria de Salud. Junta de

Andalucfa: http://www.juntadeandalucia.es/salud/contenidos/planes/Plan Integral
Accidentabilidad 2007-2012_web_mini.pdf




Capitulo 37: URGENCIAS POR TRAUMATISMOS | 397

37a: ion incial al paci con i grave
Tabla 1.
ESCALA DE COMA DE GLASGOW (GCS)
Tipo de resy P
RESPUESTA Esponténea 4
PALPEBRAL A ordenes 3
Al dolor 2
Ninguna 1
RESPUESTA Orientada 5
VERBAL Confusa 4
Inapropiada 3
Incomprensible 2
Ninguna 1
RESPUESTA Obedece ordenes 6
MOTORA Localiza dolor 5
Retira al dolor 4
Flexion inapropiada 3
Extension 2
Ninguna 1
Tabla 2.
TRAUMA SCORE REVISADO (TSR)
C Rango P
FRECUENCIA 10-29 rpm 4
RESPIRATORIA >29 rpm 3
6-9rpm 2
1-5rpm 1
0rpm 0
TENSION ARTERIAL >89 mm Hg 4
SISTOLICA 76 - 89 mm Hg 3
50 - 75 mm Hg 2
1-49 mm Hg 1
0 mm Hg 0
GLASGOW 13— 15 puntos 4
COMA SCORE 9 - 12 puntos 3
6 — 8 puntos 2
4 - 5 puntos 1
3 puntos 0
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Capitulo 37b: Traumatismo craneoencefalico

INTRODUCCION

El Traumatismo craneoencefalico representa un grave problema de salud piblica en los pai-
ses desarrollados. Constituye la primera causa de muerte en la poblacién con edad menor de
45 afos. Asimismo, conlleva una elevada morbilidad e incapacidades severas que suponen un
gran coste sanitario, social y econémico.

DEFINICION Y CLASIFICACION

El TCE es toda lesion fisica o deterioro funcional del contenido craneal debido a un inter-
cambio brusco de energia mecanica. La incidencia en Espafia se estima en 200 casos por
100.000 habitantes/afio. Mas del 90% de los TCE reciben atencién médica en un centro hos-
pitalario. En el Hospital Universitario Virgen del Rocio representa el 4% de todas las urgencias
diarias, con un 46% de pacientes que requieren observacion 24 horas 0 més, y con una tasa
de ingreso del 1%.

El TCE se clasifica en 3 categorias, segin la gravedad, basadas en el nivel de concien-
cia medido mediante la escala de Glasgow Coma Scale (GCS) (ver tabla 1 capitulo 37 a):

1. TCE leve: GCS=14-15 puntos

2. TCE moderado: GCS=9-13 puntos

3. TCE grave: GCS < 8 puntos

Aproximadamente un 10% son TCE graves, un 10% moderados y un 80% leves.
SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Los fines primordiales del examen clinico se reducen, en primer lugar, a la rapida identifi-
cacion y tratamiento de complicaciones que ponen en riesgo o amenazan la vida del paciente,
aplicando las medidas de reanimacién inicial de un politraumatizado, segdn la metodologia
ABC del Colegio Americano de Cirujanos.

Para el diagndstico de un TCE es importante conocer con certeza la existencia de un impac-
to sobre la estructura craneal (adecuada anamnesis) para descartar las lesiones cerebrales
espontaneas no traumdticas (hemorragia cerebral espontdnea, hemorragia subaracnoidea)
como causa de la afectacion neuroldgica. La existencia de un cefalohematoma palpable o visi-
ble en la TAC puede ayudar a diferenciarlo.

Los sintomas mas frecuentes en un TCE son la cefalea, nauseas, vomitos, amnesia lacunar
de lo sucedido o pérdida de conciencia transitoria. Dependiendo de la gravedad, se produce
una afectacién minima o severa del nivel de conciencia.

En la exploracion clinica de un TCE se debe valorar, ademds de los signos clinicos sis-
témicos para descartar lesiones vitales como en cualquier traumatizado, los 3 siguientes:

1. Nivel de conciencia mediante la aplicacién de la GCS.

2. Tamafio y reactividad pupilar a la luz, considerandose la anisocoria arreactiva como un
signo de enclavamiento cerebral por compresion del Il par craneal cercano al tronco
cerebral, siendo una emergencia neurolégica su tratamiento.

3. Verificar si existe focalidad neuroldgica

Las pruebas complementarias a realizar en el TCE dependeran de la gravedad del
mismo. En todos ellos se deberd extraer analitica completa incluyendo estudio de coagula-
cion. Respecto a las pruebas radioldgicas, se realizara TAC de craneo sin contraste en
todos los TCE moderados y graves en cuanto sea posible (una vez estabilizado en la fase de
reanimacion inicial en la sala de emergencias). Las lesiones tomogréficas se clasifican en 2
grandes grupos: lesiones difusas y lesiones masas y se dividen en 6 categorias de gravedad,
segun la clasificacion de la Traumatic Coma Data Bank (TCDB) (Tabla 1). Las lesiones masas
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requieren tratamiento neuroquirdrgico inmediato por lo que se debe alertar al neurocirujano de
guardia en cuanto se evaltie al paciente y se catalogue como TCE moderado y/o grave.

Respecto al TCE leve, en nuestro centro ingresan aproximadamente 215 TCE leves/mes.
Dado que las estrategias para la asistencia de estos enfermos deben adaptarse a los recursos
sanitarios de cada centro hospitalario, en nuestro caso se debera realizar TAC de craneo en
todos los TCE leves que presenten GCS=14 (dentro de las primeras 4 horas desde el ingreso).
En el grupo de TCE leves con GCS=15 y pérdida de conciencia y/o amnesia, se realizara en
todos ellos una radiografia de craneo en proyeccion anteroposterior y lateral para des-
cartar fractura craneal. Segin datos de un estudio realizado en nuestro centro, el 34% de los
pacientes con fracturas craneales presentaban lesion intracraneal asociada. En este grupo de
pacientes con TCE leve con GCS=15y pérdida de conciencia transitoria y/o amnesia se reali-
zara TAC de craneo sin contraste si cumple alguno de estos criterios:

 Presentan fractura craneal visible en la radiografia de craneo o presentan signos direc-

tos (palpacién de hundimiento o herida en cuero cabelludo con hueso visible y roto) o
indirectos de fracturas (otorragia, otorrea o licuorrea, signo de Battle-hematoma en
region mastoidea- o signo de ojos de mapache -hematoma periorbitario-).

* Paciente con demencia senil, patologfa psiquiatrica o deficiencia mental, en los que resul-

ta dificil la valoracién neuroldgica que permita descartar lesion intracraneal traumética.
 Pacientes que viven solos, por imposibilidad de observacién domiciliaria 48 horas des-
pués del alta hospitalaria que permita detectar posible desarrollo de lesién intracraneal.
e Pacientes que tras el alta hospitalaria requieren traslado a su lugar de residencia en
medio de transporte de larga distancia (avion o tren), dado que si sufren deterioro duran-
te el trayecto de traslado no podran acudir de inmediato a un centro hospitalario.

 Pacientes que tengan su domicilio a excesiva distancia de nuestro centro, dado que si
sufren deterioro neurolégico, no tendrén acceso rapido a nuestro centro hospitalario para
su reevaluacion.
 Pacientes que tras el periodo de observacion hospitalario mantengan sintomatologia sin
respuesta a tratamiento sintomatico o sufran deterioro neurolégico (GCS < 14).

 Pacientes con tratamiento con anticoagulantes orales o con heparina, 0 aquellos que pre-
senten plaquetopenia o alteraciones de la coagulacion (alcoholismo crénico, cirrosis
hepética, etc).

En todo TCE moderado/grave debe realizarse radiograffa lateral cervical con visualizacion
desde la primera vértebra cervical hasta la séptima incluyendo el platillo superior del la prime-
ra vértebra dorsal para descartar lesion cervical asociada. En los TCE leves se realizard en caso
de sintomatologfa cervical (dolor espontaneo o a la movilizacién o palpacién del cuello).

TRATAMIENTO

Lo prioritario en el manejo inicial del TCE es asegurar una ventilacién y hemodindmica dpti-
ma y diagnosticar lesiones asociadas que comprometan la vida.

Los cuidados iniciales del TCE son:

o Administrar oxigeno y mantener la via aérea permeable (si el nivel de conciencia es bajo
insertar canula orofaringea).

e |nmovilizacion cervical adecuada con collarin cervical (incidencia de lesion raquime-
dular =5-20%).

e |nsertar via venosa periférica y administrar cristaloides. Nunca emplear suero glucosado
ya que la molécula de glucosa se acompafia obligatoriamente del paso de una molécula
de agua al espacio intersticial, aumentando el edema cerebral. El cristaloide de eleccién
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es el suero fisioldgico al 0,9%, por ser ésta una solucién levemente hiperténica en rela-

cién al plasma y que mantiene la osmolaridad sérica.
Manejo del TCE grave:
* Reanimacion adecuada segtn el método del ATLS, con orden estricto de A (via aérea e
inmovilizacion cervical), B (ventilacion), C (circulacion) y D (alteracion neuroldgica).
Todos los TCE graves deben ser intubados y sedoanalgesiados con conexion a ventilacién
mecéanica desde su asistencia inicial. La sedacion y la analgesia optimas son claves en
el tratamiento. Se debe conseguir control de la agitacion y disminuir la respuesta simpé-
tica al traumatismo, ocasionada por el dolor y la lucha del paciente frente al respirador,
ya que estas situaciones pueden elevar la PIC. [Sedacién: Midazolam o Propofol.
Analgesia: Cloruro Mérfico o Fentanilo]. Los relajantes musculares no se usan de forma
rutinaria.
Realizacion de TAC de craneo sin contraste lo antes posible para descartar lesiones neu-
roquirdrgicas.
Mantener al paciente con cabecero a 30° el mayor tiempo posible.
Evitar factores favorecedores de |esiones secundarias cerebrales (hipotension arterial,
hipoxemia, hipercapnia, hiponatremia, anemia, hiper e hipoglucemia, hipertermia, desa-
rrollo de hipertension endocraneal y convulsiones). Se aconseja mantener cifras de glu-
cemias < 140. Hay que alcanzar cifras de PaC0, en torno a 35 mmHg. EI CO, provoca vaso-
dilatacién cerebral, y por tanto aumento de la PIC. No se aconsejan cifras menores de
(0, de forma profilactica.

e La administracion profilactica de fenitoina o carbamacepina disminuye la incidencia de
convulsiones en la primera semana del traumatismo. No se recomienda su uso pasado
este plazo.

e Actualmente no se aconseja el uso de corticoides en pacientes con TCE grave.

* Ingreso en UCI-HRT para neuromonitorizacion adecuada.

Manejo del TCE moderado:

o Similar al grave, excepto que no requiere intubacion traqueal (solo en caso de insuficien-
cia respiratoria) ni neuromonitorizacion, excepto casos muy excepcionales.

Manejo del TCE leve:

 Deben ingresar en observacion de HRT 24 horas y mantener por enfermeria un control
horario de GCS vy reactividad pupilar para comprobar posible deterioro neurolégico.
Seguir protocolo expuesto en Tabla 3.

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ENDOCRANEAL (HEC)

Se trata de una emergencia médica, que precisa de una actuacion inmediata. Se debe

garantizar una Presion de Perfusion Cerebral (PPC) adecuada (60-70 mmHg), minimizando la

Presion Intracraneal (PIC). PPC = PAM (presion arterial media) — PIC. En la figura 1. se recoge
el algoritmo de manejo.

1. Drenaje de Liquido Cefalorraquideo (LCR)

Si el paciente ya tiene un catéter ventricular se procede a drenaje de LCR. Si no lo posee,
el principal inconveniente serd habitualmente la dificultad para su colocacidn, por distorsién
de la anatomia y agotamiento del LCR, con colapso ventricular.

2. Tratamiento hiperosmolar

La meta del tratamiento hiperosmolar en el TCE es mantener un estado euvolémico o leve-
mente hipervolémico y también hiperosmolar, con osmolaridad igual o superior a 320 mOsm/kg.
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2.1. Manitol (0,25-1 g/kg)

Las indicaciones del empleo de manitol antes de la monitorizacién de la presion intracra-
neal son los signos de herniacién transtentorial o deterioro neuroldgico progresivo no atribui-
ble a patologia sistémica.

Los bolos intermitentes pueden ser més eficaces que la infusion continua. Su efecto expan-
sor plasmético provoca vasoconstriccion cerebral refleja y descenso de la PIC. Por otra parte,
crea un gradiente osmético por movimientos de agua intracelular al espacio extracelular. El
efecto osmotico se alcanza a los 15-30 min. y dura entre 90 min. y 6h. Se recomienda infundir
suero salino para evitar la hipovolemia.

2.2. Salino Hipertonico

Es un agente osmético que disminuye el contenido de agua cerebral. Se debe mantener una
natremia en torno a 145-150 mEq/L. Se aconseja control rutinario de iones.

3. Hiperventilacion (PaC0, 26-30 mmHg)

Se usara durante breves periodos en caso de deterioro neuroldgico agudo o durante perio-
dos mas prolongados si existe HEC refractaria y siempre con monitorizacion de la oxigenacion
cerebral mediante catéter de PtiO, o catéter yugular ascendente para evitar la aparicion de
hipoxia tisular.

4. Barbitdricos

El mecanismo principal es la depresion del metabolismo cerebral y, por tanto, el descenso
del flujo sanguineo cerebral (FSC). Las posibles complicaciones de esta terapia obligan a limi-
tar su uso a HEC refractaria a otros tratamientos. Los barbitdricos no deben emplearse de
forma profilactica. Precisa de una adecuada monitorizacion sistémica para evitar cualquier
inestabilidad hemodinamica, asi como la deteccion precoz de signos secundarios de sepsis, ya
que a dosis altas, los pacientes pueden no presentar leucocitosis ni fiebre. El formaco méas uti-
lizado es el pentobarbital en dosis de carga de 10 mg/kg en 30 minutos; como dosis de man-
tenimiento: 1-5 mg/kg/h. La concentracion plasmatica debe ser entre 3-4 mg%, aunque una
monitorizacion mas fiable es el patron EEG de la supresion brusca. Se debe suspender cuando
se ha controlado la PIC durante 24-48h, con un descenso diario del 50% de la dosis, debido a
que la supresion brusca puede provocar HEC de rebote.

5. Hipotermia

Acttia disminuyendo el metabolismo y el volumen sanguineo cerebral y, por tanto disminu-
yendo la PIC. El recalentamiento debe ser progresivo y lento, por el riesgo de reaparicién de
edema cerebral, con control exhaustivo de los iones. Son efectos secundarios: el aumento de
la incidencia de infecciones, la coagulopatia y la hipopotasemia.

6. Craneotomia descompresiva

Utilizada en la HEC secundaria a edema cerebral refractaria a otros tratamientos, en pacien-
tes sin lesion irreversible del tronco encéfalo. No existe evidencia para recomendar su utilizacion.

7. Terapia antihipertensiva

Se debe garantizar una PPC en torno a 60-70 mmHg. Valores superiores deben ser corrabo-
rados mediante monitorizacion de la oxigenacidn cerebral, para evitar el edema hidrostatico.
MONITORIZACION DE LA PRESION INTRACRANEAL (PIC)

Indicaciones:
© TCE grave (GSC <8 después de reanimacion cardiopulmonar) y cualquiera de las siguientes:

a0
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—TAC craneal anémala al ingreso (lesion hipo o hiperdensa ya sean contusiones, hema-
tomas epi, suburales o intraparenquimatosos. También se incluyen la compresién de
las cisternas basales y el edema).

—TAC normal, pero 2 2 de los factores de riesgo:

- >40 afios.

- TAS < 90 mmHg o lesiones internas graves.

- Rigidez de descerebracitn o decorticacion (uni o bilateral).

 Los TCE moderados (GSC29) tienen bajo riesgo de tener HEC, por lo que es posible mane-

jarlos mediante exdmenes neurol6gicos secuenciales. Sin embargo, en caso de traumatis-
mo sistémico severo que requiere sedacion y no permite monitorizacion clinica del nivel
de conciencia que ademas presentaban alteracion del nivel de conciencia con lesiones
potenciales de desarrollo de HEC en la TAC es conveniente la monitorizacion de la PIC.

Contraindicaciones (relativas): Paciente alerta y coagulopatias, incluida la CID. Habria
que corregir la coagulopatia y evitar los dispositivos intraventriculares e intraparenquimatosos.

Duracion de la monitorizacion: La monitorizacion se mantiene hasta que se verifiquen
los valores normales de la PIC durante 48-72 horas después de haber suspendido el tratamien-
to de la HEC.

Complicaciones: Infecciones (catéter intraventricular), hemorragias en el trayecto del
catéter (1,4% en general; 0,5% con necesidad de tratamiento quirdrgico), malfuncién u obs-
truccion, malposicion (3% de los catéteres intraventriculares).

Tipos de monitores: El tipo de sensor de PIC mas utilizado en nuestro centro es de tipo
intraparenquimatoso, con tornillo de 3 vias para control de PIC, presion tisular de O, cerebral
(Pti0,) y temperatura. En los casos en que esté indicado un drenaje ventricular externo puede
utilizarse éste para PIC, concectandolo a un transductor de presi6n.
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Figura 1.
ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRAMIENTO DE LA HIPERTENSION INTRACRANEAL

Colocar monitor de presion

Mantener PPC>60-70 mmHg

\
) Y NO
S| ««———————— Hipertension Endocraneal (HEC)

Drenaje Ventricular (si disponible)

NO

Si HEC

v

Manitol
(0,25-1,0 g/kg iv)
*Puede repetirse manitol si la osmolaridad sérica es
inferior a 320 mOsm/1 'y Paciente euvolémico

v

Si HEC NO

Hiperventilacion hasta PaC02 30-35 mmHg

v

Si** ‘ HEC

|
v v

Hiperventilacién hasta PaC02 sea Otras medidas: *

inferior a 30 mmHg - Hipotermia
- Craniectomia descompresiva
- Terapia antihipertensiva.

* Sospechar desarrollo de masa quirdrgica o una lesion intracraneal inesperada

**Terapias de segundo orden, mejoran el resultado pero presentan una tasa elevada ded complicaciones (ej. Barbitdricos), y tam-
bién terapias que son eficaces para disminuir la presion intracraneal, pero de las que atin no se ha demostrado su influencia sobre
el resultado ni el grado exacto de su relacion riesgo/beneficio.

Tabla 1.

CLASIFICACION DE LAS LESIONES TOPOGRAFICAS EN LOS PACIENTES CON CTE
Categoria inicio

Lesion difusa tipo | No patologia intracraneal visible en TAC
Lesion difusa tipo Il Cisernas presentes con desplazamiento linea media 0-5 mm.
No lesiones hiperdensas o mixtas > 25 ml
Lesion difusa tipo 1l Cisternas comprimidas o ausentes con desplazamiento de linea
(swelling) media 0-5 mm. No lesiones hiperdensas o mixtan > 25 ml
Lesion difusa tipo IV Linea media desplazada > 5 mm
No lesiones hiperdensas o mixtas >25 ml
Lesion masa evacuada Cualquier lesion evacuada quirtrgi

Lesion masa no evacuada Cualquier lesion no evacuada quirGirgicamente
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Tabla 2.
MANEJO DEL PACIENTE CON TCE LEVE

Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3
Escala Glasgow 15 14-15 9-13 <9
Pérdida de conscienci No Transitoria - -
Funciones superiores Normal Alterada - -
Amnesia No Si - -
Cefaleas No Si - -
Vémitos No Si - -
Agitacion No Si - -
Fractura craneal No Si - -
Convulsion No No Si -
Focalidad No No Si -
ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:
Rx. créneao AP, L Si* Si - -
Rx. cervical L ab,c a b, c Si Si
TAC No 1y2 Si Si
Consulta neurologia No No Algunos Si
DESTINO:
Alta domiciliaria Si - - -
Ingreso observacion No Si, 24 h Si, 24 h -
Ingreso planta - Lesion TAAC Tras obs. -
Ingreso UCI - - SiLOE Si

a. dolor espontaneo o a la palpacion

b. precipitacion o zambullida.

c. vuelco del vehiculo o caida del mismo.

1. Si, deterioro neurolégico; 2. Fractura craneal.
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Capitulo 37c: Traumatismo facial

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El trauma facial representa en Andalucia un problema social y de salud muy significado, que
afecta a tejidos blandos y duros de la cara, pudiendo comprometer la piel, la region frontal, orbi-
taria, geniana, cigomética, nasal, maxilar, asf como la regién labial y mandibular. Las estructu-
ras 6seas y dentales pueden presentar fracturas aisladas o combinadas, que empeoren el cua-
dro clinico global del paciente. La frecuencia se engloba en la del paciente politraumatizado.

Las causas mds habituales son accidentes de tréfico, agresiones, accidentes domésticos,
laborales y deportivos. En los Gltimos 5 afios ha aumentado alarmantemente los producidos por
agresiones y descendido los causados por accidentes de trafico (uso de casco y cinturon de
seguridad). Existe un claro predominio masculino (70%) con edad media de 30 afios (20-45
anos). EI manejo inicial se hace segin las recomendaciones del Manual ATLS (Advanced
Trauma Life Support) con atencion especial a la obstruccion respiratoria, aspiracion, tratamien-
to de la hemorragia y la valoracion de otros traumatismos (Tabla 1).

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Se debe comenzar realizando una minuciosa anamnesis: historia personal, enfermedades,
medicacion habitual, alergias. . ., siendo fundamental resefiar el mecanismo lesional detectan-
do asi posibles fracturas (ej. golpe en mentdn: fractura de condilo/s mandibular/es). En ocasio-
nes no es posible realizarla inicialmente en pacientes inconscientes, y se debera realizar mas
adelante.

La inspeccion de la cara es fundamental. La exploracion de la region facial debe realizarse
siguiendo una sistemética, ya sea de superior a inferior (la mas aconsejable) o de inferior a
superior.

Se realizard una palpacion del los rebordes 6seos a nivel de la drbita, arco cigomético y
region frontal, buscando movilidad 6sea patoldgica, escalones 6seos o crepitacién. También se
debe proceder a la visualizacion y palpacion de la pirdmide nasal.

Para descartar o confirmar la existencia de fracturas de maxilar superior, tipo Le Fort, debe
apoyarse una mano en la frente del paciente, mientras que con la otra mano se sujeta el maxi-
lar superior a nivel de los incisivos centrales y se realizan movimientos de ascenso y descen-
0y anterior y posterior del maxilar superior. Segdn donde se palpe la movilidad tendremos los
distintos tipos de fractura de maxilar superior (Le Fort). Posteriormente se exploran los rebor-
des mandibulares tanto por via intra como extraoral. El sangrado gingival en un punto puede
ser indicativo de fractura a dicho nivel.

En los pacientes con un trauma facial la presencia de edema y tumefaccién y, sobre todo,
dolor puede dificultar o incluso llegar a imposibilitar una exploracién correcta del territorio
facial. Existen una serie de signos indirectos que son caracteristicos de cada tipo de fractura y
nos pueden guiar al diagndstico cuando realizamos la anamnesis, inspeccion y exploracion:
equimosis palpebral, hemorragia subconjuntival, anestesia del territorio del nervio infraorbita-
rio y edema infraorbitario son muy indicativos de fractura malar; mala oclusion, didstasis den-
tal, hemorragia intraoral y limitacion de la apertura oral orientan a una fractura de mandibula
y/o maxilar; hematoma bipalpebral en ambos ojos, cara alargada y contacto prematuro de los
molares no contactando los dientes anteriores sugieren fractura del tercio medio facial; |a tria-
da de diplopia, enoftalmos e hipoestesia del nervio infraorbitario es sugestiva de fractura de
suelo de drbita.

Las pruebas de imagen utilizadas son: radiograffa simple posteroanterior y lateral de craneo;
proyeccion de Waters para valorar region érbitomalar; proyeccion de Hirtz para diagnosticar
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fracturas de arco cigomatico; ortopantomografia para estudio de la mandibula, para la que
también pueden realizarse proyecciones desenfiladas de mandibula indicando el lado a explo-
rar. Para el diagnéstico de las fracturas de la cara, y particularmente para las de tercio medio
facial, la tomografia computerizada (TC) con cortes axiales y coronales es la prueba de elec-
cién, ya que orienta muy certeramente el tratamiento que se necesitard realizar. Las recons-
trucciones tridimensionales representan una herramienta académica muy Gtil.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION
De forma anatomo-clinica las fracturas se pueden clasificar en:

3.1. Fractura hueso frontal: se producen por un traumatismo severo de la region frontal.
El seno frontal puede estar comprometido, y si la pared posterior resulta fracturada, puede
existir lesion de la duramadre y también del conducto nasofrontal. Se encuentra crepitacion del
reborde supraorbitario, enfisema subcutdneo y parestesia de los nervios supratrocleares y
supraorbitario.

La valoracion de la fractura debe complementarse con una TC.

3.2. Fractura orbitaria: se producen cuando se genera un aumento de la presion orbitaria
produciéndose fractura de la pared 6sea mds débil, generalmente el suelo orbitario o la pared
medial. También se conocen como fracturas de blow-out. Observamos edema y equimosis
periorbitaria, parestesia o anestesia infraorbitaria y lesion ocular. Cuando se atrapan los ms-
culos rectos medial y/o inferior hay alteracién de los movimientos oculares que provocan diplo-
pia. La presentacion de enoftalmo suele ser tardia.

Para determinar si la causa de la limitacién a la motilidad ocular es el atrapamiento mus-
cular o la propia inflamacién se realizara la prueba de duccién forzada ocular.

El diagnéstico mas preciso y la maxima informacién son aportados por la TC con cortes
coronales.

3.3. Fractura naso-orbito-etmoidal: se extienden desde los huesos nasales hasta el
hueso etmoides. Pueden causar lesiones del aparato lacrimal y del conducto nasofrontal. Es
comn la lesién del canto medio. El signo patognoménico es el telecanto traumatico, cuya
caracterfstica principal es el aplanamiento y ensanchamiento del puente nasal. Otros hallaz-
gos frecuentes son epifora, rinorrea y epistaxis. El diagnéstico de certeza es radiolégico, por
medio de la radiologia simple con proyecciones especiales (Caldwell 15° péstero-anterior) y
adicionalmente la TC. Se detecta el enfisema orbitario y la existencia de opacidades a nivel de
celdas etmoidales.

3.4. Fractura del plejo cig malar: resultan de un trauma directo sobre la
region malar, con desarticulacion de las suturas cigomaticofrontal, cigomaticotemporal y cigo-
maticomaxilar. Usualmente comprometen el agujero infraorbitario y el suelo de la érbita. Los
hallazgos clinicos en estas fracturas incluyen una eminencia malar deprimida y dolorosa a la
palpacion, con presencia de escalon infraorbitario y hemorragia subconjuntival. El atrapamien-
to del nervio infraorbitario genera parestesia del labio superior y de la regién nasal lateral. El
desplazamiento del complejo cigomatico-malar puede chocar con coronoides mandibular pro-
duciendo limitacién de la apertura oral. En algunos casos puede atraparse el masculo recto
inferior y producir diplopia. Requiere para su confirmacion de TC con cortes coronales.

3.5. Fractura de arco cigomatico: presenta dolor y un defecto de la regién del arco,
observable y palpable. Durante los movimientos mandibulares puede haber limitacion de la
apertura bucal. Proyeccion radiografica de Hirtz.
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3.6. Fracturas nasales: se producen por un trauma directo, se presenta con dolor y edema
nasal, desplazamientos que pueden generar laterorrinia o hundimientos, crepitacion y epistaxis.
Se confirman con radiograffa posteroanterior de craneo y proyeccion lateral de huesos propios.

3.7. Fractura maxilar: Para comprender los trazos de fractura es importante recordar que
no todas las zonas de la cara presentan la misma resistencia. Encontramos unas lineas refor-
zadas, los arbotantes, que redistribuyen las fuerzas recibidas desde la masticacion y las diri-
gen hacia la base del craneo: arbotantes horizontales: supraorbitario, infraorbitario, y proceso
alveolar; arbotantes verticales: cigomatico-maxilar-frontal, frontomaxilar, y pterigomaxilar En
estos tipos de trauma es frecuente que se fracturen las finas paredes del seno maxilar, produ-
ciendo hemoseno y/o enfisemas.

Clasicamente las fracturas del maxilar superior se clasifica como:

Le Fort I (Guerin): fractura horizontal por encima del proceso alveolar, desde fosa piriforme
a pterigoides. Movilizacion maxilar del tercio medio inferior. Si hay rotacién se produce mordi-
da abierta e incluso dificultad respiratoria. Se aprecia edema facial, movilidad del maxilar
superior y cambios en la oclusion.

Le Fort Il (piramidal): fractura piramidal, desde sutura frontonasal, pared medial y suelo
orbitario hasta pterigoides. Movilizacién parte central del tercio medio conservéandose drbita
lateral. Se encuentra edema facial, telecanto traumatico, hemorragia subconjuntival, movilidad
del maxilar en la sutura nasofrontal, epistaxis, cambios oclusales y algunas veces rinorrea.

Le Fort Il (disyuncion craneofacial): disyuncién frontonasal, 6rbita medial, suelo, lateral-
frontomalar y arcos. Movilizacién de todo el tercio medio. Posible afectacion de la base del cra-
neo. Edema masivo con elongacién y aplanamiento facial, mordida abierta anterior y movilidad
de todo el tercio medio cuando se manipulan los dientes del maxilar superior; frecuentemente
se encuentran epistaxis y rinorrea.

3.8. Traumatismo dental-dentoalveolar:

Traumatismos dentales: Todo traumatismo en el que se encuentre implicada alguna pieza
dental precisa una valoracién temprana por parte del dentista, que decidiré la necesidad de
tratamiento.

Clasificacion de las fracturas dentales: No complicada: esmalte + dentina.. Complicada:
esmalte + dentina + pulpa. Lesiones del ligamento periodontal: subluxacion, luxacion intrusi-
va, extrusiva, lateral o avulsion completa.

Traumatismos dentoalveolares: proceso alveolar: paredes dseas que rodean la pieza den-
tal, pueden afectar a tabla lingual-palatina (interna) y/o tabla vestibular (externa). Suelen aso-
ciarse a lesiones del ligamento periodontal.

Para una correcta valoracién se requieren radiograffas periapicales odontoldgicas.

3.9. Fractura mandibular: se producen por trauma directo en el lugar de fractura, o trau-
ma indirecto en fracturas de condilo y fracturas dobles-triples. Los signos clasicos de fractura
son: Dolor: trismus antidlgico, Disfuncion: maloclusién y Deformidad: escalones, diastemas.

Otros sintomas presentes son crepitacion, hematomas, hipoestesia-anestesia, ptialismo.

Clasificacion-localizacion: sinfisaria, parasinfisaria, cuerpo, dngulo, rama, céndilo (la mas
frecuente) y coronoides. En las fracturas biparasinfisarias se debe tener precaucion con la via
aérea por caida lingual (genihioideo-geniogloso: glosoptosis).

En las fracturas de condilo no se aprecia movilidad a nivel de ATM con la apertura-cierre
mandibular y hay laterodesviacion. Posible otorragia por trauma del céndilo sobre las paredes
6seas del conducto auditivo. Si se presenta hematoma del suelo de boca atencién al posible
compromiso de via aérea. La prueba de imagen confirmatoria es la ortopantomograffa.
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3.10. Fracturas panfaciales: se producen como consecuencia del impacto directo de una
fuerza de alta energia y comprometen los tres tercios faciales simultdneamente. Pueden com-
prometer la vida del paciente. Sus hallazgos clinicos dependen de la combinacién de las mal-
tiples fracturas que son posibles en esta grave lesion. Las heridas por arma de fuego requie-
ren una mencion especial, y suelen cursar con fracturas panfaciales pero asociadas a pérdida
de sustancia, tanto de tejidos blandos como 6seos.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Existen una serie de datos que influyen en la probabilidad de presentar secuelas tras el
traumatismo y su decision terapedtica, y que debemos de considerar como factores de riesgo:
tipo y cantidad de desplazamiento de la fractura, grado de conminucién de los fragmentos, sin-
tomatologia asociada (diplopia, enoftalmas, dificultad de apertura oral, trastornos neuroldgi-
cos,...), patologia sistémica o local del paciente que pueda comprometer la anestesia o la
hemostasia, factores anatomicos locales que puedan incrementar el riesgo de morbilidad,
secuelas de cirugfas o lesiones previas, anormalidades funcionales o de desarrollo de los teji-
dos blandos faciales, capacidad de entendimiento del paciente y acompafiantes de su proble-
ma y su correccion.

Estd demostrado que la realizacion precoz del tratamiento de las fracturas faciales mejora
los resultados, reduce la potencial morbilidad residual y disminuye el tiempo de hospitalizacion.

Respecto al nivel de cuidados inicial: El tratamiento definitivo de las fracturas faciales debe
diferirse habitualmente hasta que se haya asegurado la via respiratoria, se haya detenido la
hemorragia y se hayan tratado previamente las lesiones neuroquirtirgicas, toracicas y abdomi-
nales que comprometan la vida del paciente asi como las lesiones neurovasculares de las extre-
midades. Siguen siendo vigentes las reglas ABCD: via respiratoria, ventilacion, circulacion y
valoracion neurolégica. Si la fractura facial es aislada y quirdrgica el paciente quedard ingresa-
do en observacién hospitalaria solicitando preanestesia y pruebas de imagen complementarias.
5. TRATAMIENTO

Los principios de tratamiento de las fracturas faciales son iguales a los de otras estructu-
ras del esqueleto 6seo con la peculiaridad de que se debe contar con la oclusion de la mandi-
bula, que seré la llave para el tratamiento en las fracturas que afecten a los maxilares, y con
la gran repercusion estética y funcional que puede conllevar cualquier lesion facial. Las partes
6seas deben ser alineadas (reduccidn) y mantenidas en posicion (inmovilizacién o estabiliza-
cion) por el tiempo suficiente para que el hueso consolide.

Los objetivos terapéuticos son:

o Normalizar la funcion de las estructuras faciales restaurando a su vez la estructura tridi-

mensional de la cara, asi como la simetria facial.

e Eliminar la sintomatologia potencialmente atribuible a la fractura facial.

e Optimizar la salud futura de las estructuras faciales.

e Conseguir una estética facial 6ptima con resultados estables a largo plazo.

e Minimizar la morbilidad asociada al tratamiento, satisfaciendo las expectativas del

paciente.

© Reducir el tiempo total del tratamiento.

© Emplear los recursos disponibles de la manera més eficiente posible.

Respecto al tratamiento de las heridas faciales, éstas deben de ser lavadas profusamente
con suero salino. Realizar un cuidadoso y exhaustivo examen para intentar eliminar cuerpos
extrafios en su totalidad, bajo anestesia local. Las manchas de los bordes de las heridas tienen
que ser eliminados para evitar la aparicion del tatuaje postraumatico, y se consigue con un
cepillado enérgico de los bordes de la herida. Posteriormente se procede a eliminar aquellos
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fragmentos de tejido necrético, de forma muy conservadora, que puedan dificultar una correcta
cicatrizacion. Se deben valorar lesiones de tipo nervioso por seccion de ramas motoras o sensi-
tivas y lesion de conductos lacrimales y salivares y finalmente se realiza hemostasia y sutura de
las mismas. Intraoralmente se debe despejar la cavidad oral de dientes fracturados o cuerpos
extrafios (precaucion con protesis dentales) que puedan comprometer la via aérea.

Se pauta profilaxis antitetanica, cobertura antibiética de amplio espectro y analgésicos.

Dada la riqueza vascular presente en el macizo facial la sutura de las heridas en este
territorio puede demorarse de 6 a 24 horas y la eliminacién de tejido dafiado debe ser muy
conservadora.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION
Trauma craneofacial en emergencias.

http://www2.warwick.ac.uk/fac/med/research/hsri/emergencycare/jrcalc_2006/quideli-
nes/head_trauma_2006.pdf

Tabla 1.
ALGORITMO DE ACTUACION BASICO DEL TRAUMATISMO FACIAL

TRAUMATISMO FACIAL
ATENCION INMEDIATA EXPLORACION TRATAMIENTO
) ANAMNESIS HERIDAS FRACTURAS
;’ESS;EBESON -ANTECEDENTES -LAVADO SUERO - REDUCCION
-MEC. LESIONAL -C. EXTRANOS - OSTEOSINTESIS
2- HEMORRAGIA CEPILLADO
3- ASPIRACION INSPECCION ) i q
4- VALORAR OTROS -CREPITACION iﬁm:g%ﬁgg" OCLUSION
TRAUMATISMOS -ESCALONES ANALGESICO
-MOVILIDAD
SUTURA DE
P_IMAGEN 6 A 24 H
-RX SIMPLE —
-PROY. ESPECIAL
-PANORAMICA

-TAC FACIAL
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Capitulo 37d: Traumatismo raquimedular

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El traumatismo raquimedular incluye todas las lesiones traumaticas que afectan conjunta
0 aisladamente las diferentes estructuras de la columna vertebral (6sea, ligamentosa, muscu-
lar, vascular, radicular y medular) en cualquiera de sus niveles.

La causa mas frecuente son los accidentes de tréfico, seguidos de los accidentes labora-
les, caidas casuales, accidentes deportivos y otras causas como las lesiones por armas. La inci-
dencia de lesion medular (LM) traumética es de 1-2 casos/ 100.000 habitantes / afio, depen-
diendo de los paises. Se da con més frecuencia en hombres que en mujeres (3.5:1) y predomi-
na en los grupos de edad entre 25y 35 afios.

El 14% de las fracturas vertebrales producen lesién medular. El 10% de las lesiones medu-
lares no se acompafian de lesion dsea (SCIWORA), dandose sobre todo en nifios. Entre el 47 y
el 64% de pacientes con traumatismos medulares van a presentar otras lesiones asociadas.

La fisiopatologia de la LM viene determinada por una lesién primaria (contusién, compre-
sion o laceracion medular) y por unas lesiones secundarias caracterizadas por procesos que
conducen a una lesion isquémica que se inicia en la sustancia gris y posteriormente afecta a
la sustancia blanca llegando a la necrosis tisular.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

2.1. Clinica neuroldgica

Se debe sospechar un traumatismo raquimedular no solo en pacientes con déficit neurol6-
gico, sino en todos aquellos donde el mecanismo lesional es de alto riesgo para el desarrollo
de lesiones espinales (tabla 1). También debe sospecharse en aquellos traumatizados incons-
cientes en que se dan algunas de las circunstancias clinicas presentadas en la tabla 2.

El déficit neuroldgico producido por una lesién medular puede clasificarse como completo
o0 incompleto. Actualmente la ASIA (American Spinal Injury Association) define la lesién incom-
pleta como aquella que se acompafia de sensibilidad y/o actividad motora en los segmentos
sacros S4-S5. En consecuencia, una lesidn se considera completa en ausencia de sensibilidad
y funcién motora en dichos segmentos sacros.

La exploracién neuroldgica del lesionado medular debe realizarse segtn protocolos estanda-
rizados como el de la American Spinal Injury Assaciation (Hoja de Exploracion ASIA) (Figura 1).

La evaluacion sensitiva se realiza mediante estimulaciones cuténeas en cada uno de los
puntos llave de los correspondientes dermatomas (marcados en el esquema de exploracién con
un punto). La escala de respuesta se cataloga como: 0 puntos si no existe sensibilidad, 1 punto
si la sensibilidad esta disminuida, y 2 puntos si ésta es normal. Hay que evaluar por separado
las sensaciones de pinchazo y tacto. Si el paciente no es capaz de discriminar entre sensacion
de toque fino y toque romo se le otorga el valor de 0 a la sensibilidad de pinchazo. Siempre se
explorara la sensibilidad anal para determinar la sensibilidad del segmento S5.

La exploracién motora se realiza mediante la valoracion de la fuerza de 10 grupos mus-
culares representativos de los distintos niveles neurolégicos. La gradacién de fuerzas se rea-
liza empleando una escala entre 0y 5 puntos, en la que 0 representa la ausencia completa
de actividad motora, 1 la existencia de contraccién muscular palpable o visible, 2 el movi-
miento activo aunque no antigravitatorio, 3 el movimiento activo contra gravedad, 4 el movi-
miento activo contra resistencia y 5 el movimiento activo contra resistencia total. También
deberd explorarse la contraccion anal voluntaria y el tono anal para evaluar la funcién moto-
ra mas distal.
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Debe entenderse que esta metodologia de evaluacion clinica es una simplificacion para
intentar representar cada nivel medular por la actividad de un mdsculo o grupo muscular, a
pesar de reconocer que muchos de ellos reciben inervacion por mds de un segmento espinal.

El nivel neuroldgico de la lesién viene definido por el nivel mas bajo (més caudal) con sen-
sibilidad normal y funcién motora igual o superior a 3.

Es posible que exista asimetria en el nivel lesional entre el lado izquierdo y el derecho; y tam-
bién es posible que los niveles sensitivos y motores sean diferentes o que habré que especificar.

La cuantificacion total del déficit motor y sensitivo debe realizarse empleando el Indice de
Puntuacion Motora, y el indice de Puntuacion Sensitiva. El primero, se establece mediante la
suma de la puntuacion motora de los diez mésculos-movimientos llave para cada uno de los
hemicuerpos, puede llegar hasta una puntuacién méaxima de 100 puntos.

El Indice de Puntuacion Sensitiva incluye la suma de puntuaciones de cada uno de los 28
dermatomas tanto para el pinchazo como para el toque suave, pudiendo alcanzar una puntua-
cion total con cada uno de los estimulos de 112 puntos.

En ocasiones la exploracion del paciente con lesién medular se presenta dificil por la falta
de colaboracién del paciente, bien por trastornos del nivel de conciencia, bien por la sedacién
a la que el paciente esta sometido. En dichos casos una cuidadosa evaluacién de los reflejos
puede ser de gran valor para establecer la sospecha de lesion medular y su nivel neuroldgico.

Una vez establecido el nivel neuroldgico es importante definir si la lesién es completa o
incompleta y clasificarla segdn la Escala ASIA, de utilidad no solo para establecer la extension
de la lesion sino también el prondstico a largo plazo. La Escala de Deficiencia ASIA establece
cinco grados de afectacion:

Grado A. Lesién Completa: Ausencia de funcion motora y sensitiva en los segmentos

sacros S4-Sb.

Grado B. Lesion incompleta: Preservacion de sensibilidades por debajo del nivel lesional,

extendiéndose hasta los segmentos sacros S4-Sb.

Grado C. Lesion incompleta: Preservacion de funcién motora, con la mayor parte de los

musculos llave por debajo del nivel lesional con una fuerza muscular menor de 3.

Grado D. Lesion incompleta: Preservacion de la funcion motora, con preservacion de los

misculos llave por debajo del nivel lesional con una fuerza muscular de 3 o més.

Grado E. Normal: recuperacién completa de las funciones sensitivas y motoras.

Cuando la lesion medular es incompleta, pueden existir una serie de sintomas deficitarios
medulares no sistematizados. Sin embargo, en algunos pacientes pueden aparecer sindromes
con correlacién neuroanatémica entre los cuales destacan los que a continuacion se detallan:
1) Sindrome Centromedular o de Schneider. 2) Sindrome espinal anterior. 3) Sindrome medular
lateral o de Brown-Sequard. 4) Sindrome medular posterior. 5) Sindromes incompletos mixtos.
6) Sindromes radiculares.

2.2. Otras manifestaciones clinicas

Manifestaciones clinicas no neuroldgicas acompafiantes del traumatismo raquimedular:

 Hipotension arterial y shock neurogénico de origen medular. Tras la lesion medular pue-

den aparecer signos y sintomas tales como hipotensién, bradicardia, disminucion de las
resistencias vasculares periféricas totales, valores bajos de presion venosa central, y
gasto cardiaco normal o elevado. La gravedad de estos signos clinicos guarda relacién
con el nivel neurolégico del paciente, siendo sobre todo frecuentes en los pacientes con
lesiones medulares por encima de D5, presentandose sobre todo en pacientes con lesion
medular cervical, cifrdndose en torno a un 65% de estos pacientes los que requieren
apoyo farmacoldgico para control de la hipotensién y de la bradicardia. La bradicardia en

m
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los casos de lesion medular, esté causada por la ausencia de respuesta simpética que
equilibre la actividad vagal debido a la pérdida de actividad de las fibras cardioacelera-
doras que se extienden desde D1 hasta D4.

| as alteraciones respiratorias que pueden presentarse a consecuencia de una lesion

medular van a depender, en gran medida, del nivel neuroldgico de la misma. Los pacien-
tes con lesiones por debajo de D12 no presentan trastornos respiratorios significativos.
Las lesiones de médula dorsal entre D5y D12 se van a acompafiar de un déficit motor de
la prensa abdominal (mas evidentes cuanto més alto sea el nivel neuroldgico) que se
pondra de manifiesto por una reduccion en la eficiencia en la espiracion forzada y en la
tos, asi como un desplazamiento de la pared abdominal que en ausencia de tono eviden-
cia el incremento de la presion intraabdominal en la fase inspiratoria. En los pacientes
con afectacion de la médula dorsal en los segmentos comprendidos entre D1y D5 exis-
tird ademés una afectacion de la musculatura intercostal con disminucién de la eficacia
en los esfuerzos inspiratorios y espiratorios.
En las lesiones medulares cervicales que afectan a los niveles entre C8 y C4 existe com-
pleta ausencia de la actividad de la musculatura abdominal e intercostal, estando la espi-
racion forzada limitada a las propiedades de retraccion eldstica de la caja tordcica, y la
inspiracion limitada a la dnica actividad del diafragma. En estos pacientes puede existir
un empeoramiento de las posibilidades de aseo bronquial, con severa limitacion de la tos.
En lesiones entre C1y C3, la actividad diafragmatica se presenta como insuficiente para
mantener una actividad ventilatoria adecuada, siendo necesario el soporte ventilatorio
externo, ya que la tnica persistencia de actividad de los mUsculos respiratorios acceso-
rios solamente es capaz de movilizar entre 100 y 300 cc de volumen circulante.

o £l ileo gastrointestinal es la manifestacion digestiva mas frecuente. Suele comenzar a las
24-48 horas de la lesion medular y extenderse durante al menos 3-7 dias. La intolerancia
a la ingesta, la distension abdominal, la disminucién de los movimientos y ruidos intesti-
nales y la disminucion de las deposiciones son sus manifestaciones més frecuentes.
Independientemente del nivel lesional, el efecto inmediato de un traumatismo raquime-
dular es la desaparicion completa de todas las funciones vesicouretrales controladas a
través de la médula. Tras la lesion medular se produce una arreflexia del detrusor acom-
pafiada de retencion urinaria e incontinencia por rebosamiento.

3. ABORDAJE DIAGNOTICO Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La anamnesis y los antecedentes personales han de incidir en los datos que aporten infor-
macion sobre el mecanismo lesional y el déficit neurolégico.

Siguiendo los principios del paciente politraumatizado grave se debera priorizar la evalua-
cion respiratoria y cardiocirculatoria antes de proceder al examen neurolégico, que nos apor-
tard sintomas deficitarios sensitivos y motores.

En todo paciente que ha sufrido un traumatismo y en el que se sospeche una posible lesion
medular se le realizaran radiografias (Rx) simples en proyeccién AP y L de columna cervical,
dorsal y lumbar, asegurandose de visualizar odontoides y segmentos C7-D1. Si no es posible
valorar estos segmentos en Rx se deberd realizar TAC. Si la Rx resulta diagnéstica para frac-
turas o desalineamientos vertebrales se realizard TAC dirigido a los cuerpos lesionados, soli-
citando reconstruccion lateral, para valoracion de estabilidad/inestabilidad vertebral.

Si la situacion clinica del paciente obliga a realizar una TAC (abdomen o térax) de forma urgen-
te, se realizard simultdneamente el estudio de columna para evitar movilizaciones innecesarias.

La Resonancia Magnética (RM) en el diagnostico urgente del paciente tras suftir un trauma-
tismo raquimedular juega un papel limitado, estando indicada: 1.) cuando el paciente presente
un intervalo libre sin sintomas neuroldgicos, 2.) si no hay correlacién clinico / radiolégica, 3.) si
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se observa un ascenso del nivel lesional, y 4.) ausencia de lesién 6sea en Rx simple y TAC. La
RM resulta especialmente diagnostica en casos de hernia discal traumatica, lesiones ligamen-
tosas, hematomas espinales extradurales, y lesiones medulares como el edema, la contusion
o la hemorragia sin afectacion ¢sea.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

El manejo del traumatizado con LM debe comenzar con la evaluacién general y las medi-
das de inmovilizacién y de apoyo vital, ddndole prioridad al tratamiento de situaciones con ries-
go vital. Una vez comprobada la estabilidad respiratoria y hemodinémica se procederé a la eva-
luacion neuroldgica y a la realizacion de pruebas complementarias, manteniendo siempre al
paciente inmovilizado, en posicién neutra, y con ortesis cervical inmovilizadora, tipo collarin
Philadelphia o similar si se sospecha lesion cervical. Sélo se retirard la inmovilizacion cervical
cuando se descarte el traumatismo raquimedular y para ello el paciente debe estar conscien-
te y colaborador, no deben existir signos ni sintomas de LM ni otras lesiones que puedan
enmascararlo y el estudio radioldgico completo debera ser normal.

Al igual que en otros pacientes con traumatismo agudo son aconsejables estudios analiti-
cos generales, especialmente determinacion de hemoglobina y hematocrito, gasometrfa arte-
rial (en dorsales altos y cervicales) y andlisis de orina, para detectar traumatismo asociado.
Otras pruebas complementarias a realizar dependeran de la clinica del paciente, sin olvidar la
posibilidad de lesiones asociadas cémo los traumatismos craneoencefalicos en las lesiones
cervicales, los traumatismos toracicos en las lesiones dorsales y los traumatismos abdomina-
les en las lesiones lumbares y dorsales bajas.

La gravedad de estos pacientes vendrd determinada por el nivel neurolégico que presenten
y las lesiones asociadas. Todo paciente cervical o con lesién medular de nivel neuroldgico por
encima o igual a D5 deberd ser derivado a la Unidad de Cuidados Intensivos dado el alto ries-
go que conlleva de desarrollar complicaciones respiratorias y hemodindmicas.

5. TRATAMIENTO

© [nmovilizacién mediante tratamiento postural en decubito supino y alineamiento corpo-
ral en posicién neutra.

* Ortesis inmovilizadora cervical tipo collarin Philadelphia (si la sintomatologfa del pacien-
te o las circunstancias del accidente lo aconsejan) siguiendo los criterios anteriormente
establecidos, antes de su posible retirada.

e Evitar el dafio medular secundario manteniendo una adecuada presion de perfusion
medular y adecuados niveles de oxigenacion, mediante mantenimiento de la T.A.normal,
hemoglobina igual o por encima de 100 g/!'y pO, entre 85 y 95 mm Hg.

La hipotensién y la bradicardia que acompafian a la lesion medular por encima de D5 en la
fase aguda deben ser tratadas mediante aporte de volumen para contrarrestar la hipovolemia
relativa producida por el incremento de la capacitancia vascular debida a la ausencia de tono
simpético, siempre que se haya descartado un cuadro hemorragico, y en caso de bradicardia
severa mediante la administracion de atropina para bloquear transitoriamente la actividad
vagal. Ademds de la sobrecarga de volumen, para mejorar el gasto cardiaco y la presion arte-
rial media, es necesario en muchos casos el empleo de aminas a fin de incrementar las resis-
tencias periféricas. Con ese objeto se recomienda el empleo de dopamina a dosis betaadre-
nérgicas altas o dosis alfaadrenérgicas (entre 6 y 15 mcgr/kg/min) o noradrenalina (en los que
los efectos alfaadrenérgicos y la vasoconstriccién periférica predominan).

e Otras médidas terapéuticas a considerar: Aporte externo de oxigeno; dieta absoluta ini-
cialmente, y en caso de vémitos o distensidn por ileo paralitico se indicara sonda naso-
gastrica; sonda uretral; control del dolor con analgésicos intravenosos y profilaxis de
hemorragia digestiva mediante omeprazol intravenoso.
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e Profilaxis de la trombosis venosa profunda con heparinas de bajo peso molecular que se
iniciara pasadas las primeras 24 horas del traumatismo siempre que no exista evidencia
de sangrado activo, traumatismo craneoencefélico o coagulopatfa.

Tratamiento con esteroides: El tratamiento con altas dosis de corticoides en pacientes en
los que han transcurrido menos de 8 horas desde el traumatismo raquimedular ha pasa-
do de considerarse un estandar de tratamiento a ser considerado un tratamiento cuya
indicacion hay que individualizarla a cada paciente. Las dosis recomendadas segtin el
ensayo clinico NASCIS Il son de 30 mg. de metilprednisolona/kg. de peso a pasar en bolo
durante 15 minutos, seguido de una perfusién de metilprednisolna de 5.4 mg/kg/h.,
durante 23 horas, comenzando 45 minutos después de infundir el bolo inicial.

Cuando se considere el tratamiento con metilprednisolona a las dosis del estudio NAS-
CIS se aplicaran los siguientes criterios de exclusion: 1.) Pacientes con méas de 8 horas
de evolucién del traumatismo, 2.) Pacientes con lesion de raices o cola de caballo, y 3.)
Pacientes con infecciones activas, alto riesgo de evolucion a infeccion o sepsis (fractu-
ras abiertas, broncoaspiracion, politraumatismo, etc.), ulcus digestivo y diabetes insulin-
dependiente.

Tratamiento quirdirgico: Se realizard con carédcter de emergencia el alineamiento del
raquis cervical en caso de que exista una luxacion, subluxacién o fractura no alineada. El
dispositivo mas empleado es el compas de Gardner-Wells.

La cirugia en el caso de lesiones vertebromedulares puede tener una doble finalidad: 1.
Descompresidn del canal medular y 2.- Estabilizacién de fracturas con criterios de ines-
tabilidad. La cirugia descompresiva deberd plantearse de forma urgente en todos los
casos agudos en que se observe un incremento progresivo del déficit neuroldgico o un
ascenso del nivel neuroldgico. La cirugia estabilizadora acompafiada o no de descompre-
sion del canal medular estard indicada en todos los casos de fracturas que cumplan cri-
terios de inestabilidad, debiendo ser considerada como una cirugfa preferente (no urgen-
te), realizandose en cuanto el paciente presente una estabilidad clinica, dado las compli-
caciones que puede conllevar el encamamiento prolongado de este tipo de pacientes.

Tabla 1.

CIRCUNSTANCIAS EN LAS QUE DEBE ESTABLECERSE LA SOSPECHA DE LESION MEDULAR TRAS
UN TRAUMATISMO

1. Cualquier traumatizado inconsciente

2. Accidentado con tr i craneal grave 0 moderado

3. Tral ismos por caidas desde altura

4. Traumatismo por zambullid

5. Trat ismos por accid de circulacion con impacto a alta velocidad

6. Traumatizados que refieren dolor raquideo
7. Traumatizados que presentan deformidad raquidea
8. Traumatizados con cualquier sintoma sensitivo o0 motor
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Tabla 2.

SIGNOS Y SINTOMAS QUE APOYAN EL DIAGNOSTICO DE LESION MEDULAR EN EL PACIENTE
TRAUMATIZADO INCONSCIENTE

1. Arreflexia flaccida, esp ite del esfinter rectal

2. Expansion abdominal inspiratoria

3. Mueca facial tras estimulo doloroso cuando este se produce por encima de la clavicula

. Hip ion con bradicardia, especi con hipovolemia

5. Posibilidad de flexionar, pero no de extender brazos, o movilizar brazos sin movilizar dedos o
movilizar miembros superiores en ausencia de movilidad de miembros inferiores

6. Priapismo (raro, pero caracteristico)

STANDARD NEUROLOGICAL CLASSIFICATION OF SPINAL CORD INJURY

MOTOR ugHT PN SENSORY
KEY MUSCLES KEY SENSORY POWTS
R L R L AL —
@ Cl=l= A
.- O = atwent £ /
o Loy - 1 = impaired — /’)
g g L 2= novmal vel “REl
o 2 HH NT = not estabie <
il e .
T ™
T ™
T4 T4
Rl ™
T ™
el w
2 ™
™ ™
™ o
™m - ™m
e ™
u 2 u
|5 w
L3 53
L4 [e
LS s
1] &1
= 2
2 0
S5 © [ vouniney nnai contrascton (reamis) 545
ToTALS [}{]<[_]moToR scoRe TS
Lepir bl MR (38 (581 (900 (501
AL [ | zoMEOFPARTIAL £
LEVEL copcoy [ [ ] mimmers g ey ormenw A S5 PRESERVATION  sensoRy [ [
i wotoR [~ scE || e T |
Than form sraay bar copeset frsely but sheousd recl e e wifuoud pesTresson from S Amencan Spnal iy Assccaton ]




06 |

Capitulo 37e: Traumatismo toracico

1. INTRODUCCION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Los traumatismos son la primera causa de muerte en individuos menores de 40 afios. La
incidencia del traumatismo toracico (TT) es de 12/millon de habitantes/dia y hasta un 33%
requieren hospitalizacion. Predomina en el sexo masculino (65%). Mas del 75% son debidos a
accidentes de trafico. Estos pacientes suelen presentar lesiones trauméticas a distintos nive-
les, siendo las toracicas responsables de la defuncion en un 25% de los casos. Las muertes
inmediatas suelen ser debidas a graves lesiones cardiacas, rotura de grandes vasos, shock
hipovalémico, obstruccion de la via aérea o neumotdrax a tension. Un 15% de los TT precisa
cirugia toracica.

Segln su etiopatogenia se clasifican en TT cerrados y abiertos. En los TT cerrados, los mas
frecuentes, no existe solucién de continuidad entre el exterior y el interior del térax. Causas:
impactos directos, compresion y desaceleracion (mecanismo lesivo més importante en acci-
dentes de tréfico y precipitaciones). En los TT abiertos existe una herida en la pared torécica,
y se subdividen en penetrantes y no penetrantes en funcién de si la lesién alcanza el espacio
pleural: pudiendo interesar al pulmén y/o estructuras mediastinicas. La severidad de las lesio-
nes internas no esta siempre en relacion con el tamafio de la herida externa, asf las heridas
pequefias pueden asociarse a severa afectacion visceral y a la inversa.

2. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La valoracién sistemdtica idoénea del paciente politraumatizado es la propuesta por el
American College of Surgeons, el ATLS (Advanced Trauma Life Support), que establece un
orden de prioridades:

1. Revision primaria.

2. Reanimacion de funciones vitales.

3. Revisitn secundaria detallada.

4. Cuidados definitivos.

Debe comenzar a nivel prehospitalario con datos que nos orienten hacia un TT: respiracién
rapida y superficial, ventilacion asimétrica, cianosis, crepitacion, enfisema subcuténeo, ingur-
gitacion yugular, actividad eléctrica sin pulso.

Podemos identificar dos grandes grupos de lesiones:

e Lesiones letales. Deben ser diagnosticadas y tratadas rapidamente en la evaluacion pri-
maria, a ser posible en la fase prehospitalaria. Incluyen: obstruccién de la via aérea, neu-
motdrax a tension, neumotérax abierto, hemotérax masivo, térax inestable y taponamien-
to cardiaco.

e Lesiones ocultas. Potencialmente letales, requieren ser excluidas especificamente en la
evaluacion secundaria. Incluyen: neumotdrax simple, hemotérax, ruptura traqueobronquial,
contusion pulmonar, lesiones cardiaca, diafragmatica, y/o esofégica y ruptura de aorta.

3. LESIONES TRAUMATICAS MAS FRECUENTES

3.1. Fracturas dseas

3.1.1. Fracturas costales simples: son las lesiones més frecuentes (35-40% de los casos).
En fracturas costales bajas hay que descartar lesiones abdominales asociadas. En las fractu-
ras de las primeras costillas, al ser més gruesas, cortas y bien protegidas, es necesario un trau-
matismo de alta energfa, y obliga descartar lesiones vasculares y de visceras intratoracicas.

3.1.2. Volet costal o Térax Inestable: se produce cuando un segmento de pared toracica pier-
de continuidad 6sea con el resto, realizando un movimiento paradéjico durante la respiracion
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espontanea (opuesto al resto de la caja). Causa: fracturas costales multiples (2 o més costillas
en 2 o mas lugares) por impacto directo. Diagndstico clinico de visu del movimiento paraddji-
co de la pared tordcica. Puede no ser detectado si esta bajo ventilacién con presién positiva.
Signos de insuficiencia respiratoria variables. Crepitacion por fracturas costales. La gravedad
de la lesion esta relacionada directamente por la lesion pulmonar subyacente (contusion pul-
monar, hemo/neumotdrax, etc.) causante de hipoxia. Tratamiento: garantizar una ventilacion y
oxigenacion adecuadas dependiendo de la lesién pulmonar subyacente: soporte ventilatorio
invasivo o no, etc.).

3.1.3. Fractura esternal: Suelen ser fracturas Unicas transversales no desplazadas en ter-
cio superior y medio. Deben descartarse lesiones cardiacas asociadas.

3.2. Heridas de la pared toracica (arma blanca, de fuego y asta de toro)

Las heridas por arma blanca son la causa més frecuente de TT abierto. Es esencial realizar
una cuidadosa valoracién para detectar signos clinicos debidos a lesiones internas (palidez,
shock,..).

3.3. Lesiones del parénquima pulmonar

3.3.1. Laceracion pulmonar: tanto en TT abiertos y cerrados (asociados a fracturas costa-
les). Pueden ocasionar tanto hemotdrax como neumotdrax por fuga aérea.

3.3.2. Hematoma pulmonar: se presenta inmediatamente tras el TT. Suele resolverse de
forma esponténea, en varias semanas, por lo que el tratamiento se basa en analgesia y fisio-
terapia respiratoria.

3.3.3. Contusién pulmonar: Es una hemorragia intersticial con colapso alveolar, aumento de
la permeabilidad de la membrana alveolo-capilar, disminucién del surfactante alveolar e infil-
tracion inflamatoria, dando lugar a atelectasia y consolidacién de la zona lesionada y adyacen-
tes. Es caracteristica la hipoxemia grave refractaria al tratamiento debido al shunt producido
por perfusion de zonas del parénquima no ventiladas. Tiene una alta mortalidad (20-30%).

3.4. Sindrome de ocupacion pleural

3.4.1. Neumotorax: presencia de aire en cavidad pleural. Indicaciones drenaje pleural (ver
capitulo 3 b). La cirugia se reserva para aquellos neumotérax no resueltos con el drenaje o que
presentan fuga aérea prolongada (mas de 7 dias).

3.4.1.1. Neumotorax a tension: se produce por la entrada de aire en cavidad pleural
mediante un “mecanismo valvular unidireccional” que provoca colapso completo del pulmén
afectado, desplazamiento mediastinico con la consiguiente disminucién del retorno venoso y
caida del gasto cardiaco. Genera compromiso ventilatorio y hemodinémico severos. El diagnés-
tico es clinico (no esperar confirmacion radioldgica): hipotension, dificultad respiratoria, térax
asimétrico, desviacion traqueal, ausencia de murmullo vesicular, hiperresonancia a la percu-
sion, distension de venas del cuello, cianosis, asistolia, actividad eléctrica sin pulso.
Diagnéstico diferencial: taponamiento cardiaco, hemotdrax masivo. Tratamiento inicial: des-
compresién tordcica inmediata con aguja gruesa en el segundo espacio intercostal, linea
media clavicular.

3.4.1.2. Neumotorax abierto: Conocida como “lesion aspirante de térax” por defecto de la
pared torécica al comunicar la pleura con el exterior generando una ventilacion ineficaz. Este
defecto funciona como una valvula causando un neumotérax a tensién. Tratamiento inicial:
vendaje oclusivo temporal sellando tres lados del defecto de manera que permita la salida de
aire de la cavidad pleural pero no su entrada. Una oclusién completa puede derivar en un neu-
motérax a tensién. Tratamiento definitivo: drenaje torécico alejado de la lesion y reparacién
quirdrgica urgente.

a7



418

MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

3.4.2. Hemotorax: presencia de sangre en el espacio pleural debido a lesion: parenquima-
tosa, vasos intercostales, mamarios, grandes vasos mediastinicos, cardiaca o de estructuras
abdominales. Presente hasta en el 33% de los casos de TT. El tratamiento inicial es la coloca-
cion de un drenaje toracico con el doble objetivo de evacuar el contenido pleural, determinar
la presencia de un sangrado activo importante y restitucion de la volemia segin grado de
shock. En el 80% de los casos esta medida es suficiente, el resto requieren tratamiento quirdir-
gico urgente (Ver apartado 5.2).

Hemotérax masivo: acumulacion rapida de sangre en el espacio pleural con mas de 1500
ml de sangre o 1/3 de la volemia. Produce compromiso ventilatorio y hemodindmico grave.
Diagnéstico clinico: paciente en estado de shock con ausencia de murmullo vesicular, matidez
y distension de venas del cuello (puede estar ausente si existe hipovolemia severa).

3.5. Rotura del arbol traqueo-bronquial

Lesion infrecuente (0.2%). Predominan en bronquio principal derecho. Se asocia a otras
lesiones intratordcicas en un 50%. Clinica; insuficiencia respiratoria, presencia de neumome-
diastino, neumotérax y/o enfisema subcutaneo. Diagndstico por fibrobroncoscopia. La obstruc-
cion de la via aérea, en los casos graves, es la causa mas frecuente de muerte evitable en los
traumatizados graves. La prioridad inicial es tener la via aérea permeable que permita una ade-
cuada ventilacién y oxigenacion. Tratamiento conservador en las lesiones con escasa fuga
aérea y cirugfa para lesiones extensas.

3.6. Lesiones de estructuras mediastinicas

3.6.1. Cardiacas: Por impacto directo con mayor afectacién del ventriculo derecho o por
desaceleracion brusca con mayor afectacién de pediculos vasculares (venas cavas, auricula
derecha, raiz adrtica). El amplio abanico de lesiones abarca desde la contusion miocérdica sim-
ple, taponamiento cardiaco, valvulares o coronarias, hasta la rotura ventricular. Necesario
monitorizacién enzimdtica, EKG y ecocardiografica.

Una de las més frecuentes, que conlleva una alta mortalidad es el taponamiento cardiaco
producido por acumulacién de sangre en el saco pericdrdico, secundaria a TT por afectacién
cardiaca y/o grandes vasos (ver capitulo 36).

3.6.2. Grandes vasos: Dificiles de diagnosticar ya que en su mayorfa se asocian a politrau-
matismos graves. Es responsable de una alta mortalidad prehospitalaria. Diagnéstico: alta sos-
pecha y TAC Térax y/o arteriograffa.

3.6.3. Esofagicas: son raras, generalmente tras traumatismos cervicales. Se acompafian
de neumomediastino y mediastinitis si no se trata. Con pocas excepciones, el tratamiento es
quirdirgico.

3.6.4. Conducto toracico: mas frecuentes en heridas penetrantes. Se produce un quiloté-
rax que puede tardar dias en hacerse evidente. Indicado el drenaje pleural para su evacua-
cién junto con dieta pobre en grasas, nutricién parenteral para disminuir el débito y facilitar
el cierre. Tratamiento quirdrgico en los casos que no ceden con tratamiento conservador (7-
10 dias).

3.7. Roturas diafragmaticas

En los TT cerrados es mas frecuente en el hemidiafragma izquierdo. Se debe sospechar en
heridas por arma blanca por debajo del 4° 6 5° espacio intercostal. La clinica depende del tama-
fio de la lesidn, pudiendo presentarse de forma asintomética al inicio o como dificultad respi-
ratoria, sintomas digestivos (obstruccién intestinal,....). Diagnéstico por pruebas de imagen.
Indicado el tratamiento quirdrgico para reparacion diafragmatica.
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4. TECNICAS DE IMAGEN EN LA EVALUACION DEL TT

4.1. Radiografia de torax (Rx): 1°) TT leves: Rx en bipedestacidn, con proyecciones pos-
teroanterior y lateral. Es la primera prueba a realizar. Se evaldan lesiones 6seas, pulmonares,
neumotdrax y hematdrax. Son precisos entre 300-500 cc de liquido para obliterar el dngulo cos-
tofrénico; derrames inferiores son dificiles de visualizar. Los neumotdrax de localizacion ante-
rior pueden pasar desapercibidos en la Rx. 2°) TT moderados/severos y politraumatizados: Rx
en decubito supino. En un hemotérax importante aparecera una imagen de opacificacion difu-
sa de todo el hemitérax. Un 25% presentan una Rx inicialmente normal; ante la alta sospecha
de presentar lesiones viscerales realizar nueva radiograffa pasadas 3y 6 horas.

4.2. Tomografia axial computerizada (TAC) de Térax

Indicada: 1) TT severos, politraumatismos que involucran el torax y en los casos en que, tras
la evaluacion inicial con RxT, alin existan serias dudas sobre la existencia de lesiones intrato-
racicas. 2) Excelente informacion en evaluacion de laceraciones, contusiones y diferenciacion
entre derrames pleurales y consolidaciones pulmonares. 3) Diagnéstico en lesiones del
mediastino. 4) TAC de alta resolucion en los casos de sospecha de lesion vascular.

4.3. Ecocardiografia y Ecografia (ECOFAST)

Realizar ante todo TT abierto o cerrado con sospecha de afectacion cardiaca y grandes
vasos, sobre todo en heridas paraesternales y precordiales. Diagndstica para taponamiento
cardiaco. La ecograffa en los TT tiene su utilidad en: 1) Evaluacién y guia para drenaje de hemo-
torax. 2) Descartar lesiones infradiafragméticas asociadas.

4.4. Angiografia

A pesar de estar siendo relevada por la TAC de alta resolucién, continta teniendo impor-
tancia en: 1) Evaluacion de los grandes vasos torécicos. 2) Terapéutico en el control de sangra-
dos leves en pacientes estables.

4.5. Fibrobroncoscopia
De eleccion en el diagnéstico de rotura de la via aérea y tratamiento de hemoptisis.
5. TRATAMIENTO

5.1. Médico: Analgesia: La correcta analgesia es esencial en el abordaje terapéutico ya
que: obtendremos una evidente mejorfa en la mecanica ventilatoria, y con ello mejorarén la
oxigenacion y la realizacién adecuada de la fisioterapia respiratoria que estos pacientes preci-
san. Las posibilidades de analgesia son:
5.1.1. Opioides intravenosos: Es la analgesia més utilizada. Se pueden dosificar en bolos
intermitentes, en perfusién continua o bien mediante una nueva variante denominada
Analgesia Controlada por el Paciente (ACP).
5.1.2. Analgesia epidural: (opioides, anestésicos) proporcionando analgesia regional. Se
dosifican en bolos intermitentes, perfusion continua o mediante ACP. Ventajas: ausencia de
sedacion, mejora la capacidad funcional residual (CFR) y la capacidad vital, disminuye las resis-
tencias en via aérea.
5.1.3. Modalidades de bloqueo algico unilateral: incluye:
* Bloqueo nervioso intercostal: inyeccién de anestésico en el espacio intercostal poste-
rior. Reduce el dolor en fracturas costales multiples y mejora el pico de flujo espiratorio.
Los efectos duran unas 6 horas, precisa inyecciones multiples.

* Anestesia intrapleural: colocacion de anestésico en espacio pleural, consiguiendo anal-
gesia en multiples dermatomos al difundir por gravedad. Su efectividad varfa con los cam-
bios posturales, colocacion del catéter y localizacién de las fracturas costales.
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* Blogueo tordcico paravertebral: administracion de anestésico en espacio paravertebral,
mediante cateterizacion. Permite administrarlo en bolos intermitentes, en perfusion con-
tinua 0 a demanda por el paciente. No presenta riesgo de lesionar la médula en la colo-
cacion del catéter.

5.2. Tratamiento quirdrgico: Las indicaciones aceptadas de cirugfa urgente son:
 Relacionadas con hematérax drenado:
— Débito inicial > 1500 cc®.
— Débito horario > 200-300 cc® durante més de 3-4 horas consecutivas.
— Hemotérax persistente con inestabilidad de los signos vitales, con requerimientos
transfusionales.

® Relacionada con traumatismo cardiaca:

— Pericardiocentesis positiva tras traumatismo cardiaco para visualizar y revisar lesiones
cardiacas.

— Shock refractario a pericardiocentesis.

— Lesion penetrante con taponamiento.

— Lesiones penetrantes en Torax sin pulso, pero con actividad eléctrica cardiaca.

e Criterios de drenaje de neumotérax:

— Derive a un neumotérax a tension.

— Ocupe > 20% de un hemitérax.

— Afecte a un paciente en shock o con enfermedad cardio/pulmonar previa.
— Coexistencia de ventilacion mecanica.

— Neumotdrax abierto.

— Asociado a hemotdrax.

e Qtras indicaciones: heridas cervicotoracicas, lesiones esofégicas, hernias diafragmati-
cas, afectacion de grandes vasos, heridas toracoabdominales, heridas penetrantes con
afectacién hemodindmica, hemorragia intraparenquimatosa no controlada, fuga aérea
masiva por lesiones traqueobronquiales.

* |ndicaciones de toracotomia en el area de emergencias/reanimacion:

— PCR presenciada tras TT con menos de 15 min de asistencia en TT abierto.

— PCR presenciada tras TT con menos de 5 min de asistencia en TT cerrado.

— Hipotension severa mantenida (PAS < 60 mm Hg) debido a: taponamiento cardiaco,
hemorragia intratordcica, embolismo aéreo.

5.3. Indicaciones de ventilacion mecanica en TT:

e Frecuencia respiratoria > 35 resp/min o < 8 resp/min.

 Sat0, < 90% o Pa0, < 60 mmHg con oxigenoterapia.

e PaC0, > 55 mmHg.

© Shack severo (TAS < 70 mmHg).

 Paciente que requiere cirugfa inmediata.

e No olvidar el papel de la ventilacién no invasiva precoz (CPAP, BIPAP) en el tratamiento
de la hipoxemia por contusion pulmonar.

En la figura 1 se recoge el algoritmo de manejo del paciente con traumatismo toracico.

6. LINKS

http://www.trauma.org/archive/traumabank.html . American College of Surgeons. (ATLS,
Advanced Trauma Life Support).
http://www.facs.org/trauma/atls/index.html British Thoracic Society.
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Capitulo 37f: Traumatismo abdominal

DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El traumatismo abdominal es el responsable del 10% de las muertes traumdticas en
Espafa y representa el mayor porcentaje de muerte evitable en el paciente politraumatizado.
Por este motivo, siempre se debe evaluar correctamente el abdomen en todo paciente con un
politraumatismo grave. En nuestro medio el traumatismo abdominal cerrado es mas frecuente
que el penetrante y produce méas mortalidad que éste. El objetivo fundamental de la evalua-
cién de estos enfermos consiste en decidir si precisan o no una laparotomfa.

TRAUMATISMO ABDOMINAL CERRADO (Figura 1)
1. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Inicialmente, lo mas importante es detectar la presencia de un abdomen agudo con indica-
cién de laparotomia. La exploracion debe ser meticulosa y sistemética, siguiendo la secuencia:
inspeccidn, auscultacidn, percusion y palpacion de todas las zonas externas del abdomen. Es
importante que se realice una reevaluacién frecuente del abdomen, ya que muchas lesiones
pueden ponerse de manifiesto horas o incluso dias tras el traumatismo. Se debe sospechar
lesion intraabdominal en los pacientes con dolor abdominal, peritonismo, defensa o con la
marca del cinturén de seguridad.
2. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La atencion del paciente con traumatismo abdominal requiere, en primer lugar, una valora-
cion inicial o revision primaria, que consiste en el ABC; control de la via aérea (A=Airway), ven-
tilacion (B=breathing) y circulacidn (C=circulation) y se deben diagnosticar todas las lesiones
abdominales potencialmente mortales, que originan hemorragias intraabdominales, y que pue-
den requerir intervencion quirdrgica urgente).

Durante un examen secundario se debe reevaluar al paciente (revisando de nuevo el ABC).
Es en este momento, donde debemos intentar obtener una historia clinica lo més detallada
posible y realizar una exploracion fisica minuciosa. En funcién del grado de sospecha de lesion
y del estado clinico del paciente (estabilidad hemodinamica) y de los hallazgos de las prugbas
complementarias tomaremos una decisién siguiendo el algoritmo de la figura 1.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNGSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

3.1. Pruebas de laboratorio

Las determinaciones basicas que debemos solicitar son: Hemograma, Bioquimica (glucosa,
urea, creatinina, iones, amilasa, transaminasas), muestra para pruebas cruzadas, gasometria
arterial y sedimento de orina. En caso de duda, se hara una determinacion de alcoholemia y/o
metabolitos de drogas.

3.2. Radiologia simple

Las proyecciones que se deben solicitar en todo paciente politraumatizado grave son una
radiograffa lateral y antero-posterior de columna cervical, postero-anterior del térax y otra de
pelvis. Si el paciente esta estable, se puede solicitar una placa simple de abdomen.

3.3. Puncion lavado peri | diagnostico (PLPD)

Indicada en pacientes inestables hemodindmicamente, con imposibilidad de evaluar clini-
camente el abdomen por estar inconsciente (TCE, intoxicacion por drogas e intubacion por
problemas respiratorios), alteraciones en la sensibilidad abdominal (trauma medular) y una
exploracion fisica dudosa. En nuestro medio, es una técnica practicamente en desuso.
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3.4. Ecografia

En manos expertas tiene una fiabilidad cercana al 95%. La ecograffa en estos enfermos se
realiza mediante el llamado “FAST" (Focused Abdominal Sonography for Trauma). De acuer-
do a este protocolo, se valoran un ndmero limitado de ventanas ecogréficas en el abdomen,
diagnosticandose répidamente la presencia de liquido libre en la cavidad abdominal, como
indicador de lesién intraabdominal. Las zonas que se deben explorar son: pericardio, hipocon-
drio derecho (espacio de Morrison y subdiafragmatico derecho), hipocondrio izquierdo (fosa
esplenorrenal y espacio subdiafragmatico izquierdo) y pelvis (Fondo de saco de Douglas). Las
indicaciones fundamentales en el paciente politraumatizado son:

Identificar de forma répida la existencia de sangre en el abdomen en pacientes inestables
que no pueden ser trasladados al TAC.

Evaluar aquellos pacientes sin factores de riesgo de presentar lesiones abdominales y evi-
tarles realizar otras pruebas (TAC, PLPD; laparoscopia).

3.5. TAC abdominal

Tiene una sensibilidad del 93-98%, una especificidad del 75-100% y una precision en el
diagnostico del 95-97%. Es la prueba que se debe utilizar en el paciente estable en el que se
sospecha una lesién intraabdominal, pélvica o retroperitoneal.

3.6. Arteriografia

Esté indicada solamente en politraumatizados con hemoperitoneo y sospecha de hemorra-
gia de los vasos ilfacos o de sus ramas, tras fracturas pélvicas. Tiene doble utilidad diagndsti-
ca y terapéutica (embolizacion del vaso sangrante).

3.7. Laparoscopia

En el traumatismo abdominal cerrado no ofrece ninguna ventaja sobre la Eco o TAC para
detectar lesién intraabdominal. Unicamente se ha apuntado su utilidad junto con la TAC, para
seleccionar pacientes en los que se puede aplicar manejo conservador de lesiones intrabdomi-
nales y detectar lesiones ocultas.
4. TRATAMIENTO

Conservador. El manejo conservador se realizard en pacientes estables hemodindmicamen-
te, en ausencia de clinica abdominal y con TAC toracoabdominal sin lesiones. En las lesiones
de viscera sdlida, el manejo conservador se realizara del mismo modo en pacientes estables,
en funcién del drgano lesionado y siguiendo una serie de requisitos.

4.1. Traumatismo hepatico: El tratamiento no operatorio estara basado en una serie de
factores:
e Situacion clinica del paciente (estabilidad hemodinamica, ausencia de clinica abdominal
y necesidad transfusional menor de 4 concentrados de hematies).
 Experiencia del equipo quirdrgico en el tratamiento de lesiones hepéticas.
e Disponibilidad de métodos de diagnéstico de imagen de forma continuada (TAC de con-
trol entre los 3-5 dias siguientes).
® Posibilidad de monitorizar al enfermo en una unidad de cuidados intensivos.
4.2. Traumatismo esplénico: En pacientes estables hemodindmicamente se puede adop-
tar una actitud no operatoria siempre que se cumplan los siguientes requisitos:
* Perfecta coordinacion entre el grupo quirdrgico e intensivistas.
* Ingreso en una unidad de cuidados intensivos.
 Consentimiento informado del paciente y de su familia.
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e Medidas de control y seguridad (pasadas las primeras 48 h iniciar dieta oral, reposo
durante 1 semana, mantener sangre cruzada isogrupo y realizar en la primera semana
ecografias de control y al menos un TAC).

Quirtrgico. Las indicaciones de laparotomia se pueden establecer en funcion de la evalua-

cion abdominal o en funcién de estudios radioldgicos.

e Evaluacion abdominal:

— Paciente inestable hemodindmicamente con ecografia positiva (liquido libre) o PLPD
positiva (sangre en el lavado).

— Signos de peritonitis.

—Trauma abdominal cerrado con adecuada resucitacion en el que aparece de nuevo
hipotension.

 Fvaluacion radiolégica:

— Neumoperitoneo.

— Rotura traumatica del diafragma.

— Lesion de viscera hueca objetivada en TAC.

— Lesion de la vejiga urinaria objetivada en TAC.

— Lesion del pediculo vascular renal diagnosticada por TAC.
— Lesion severa de 6rganos macizos diagnosticada por TAC.

Traumatismo hepatico: Se interviene quirdrgicamente a los pacientes:

Hemodindmicamente inestables con ecografia o PLPD positiva.

Signos evidentes de peritonitis.

Hallazgos radiolégicos (TAC) de lesion en viscera hueca, pancreas, vejiga y/o diafragma.

Traumatismo esplénico: La indicacién de cirugia se toma en funcién de la inestabilidad

hemoadindmica, sospecha de gravedad del trauma, existencia de lesiones asociadas en el
abdomen, edad y caracteristicas del paciente. Es fundamental que la decision sea compartida
por el equipo quirdrgico, con el fin de asegurar un tratamiento dptimo y coordinado durante
todas las etapas del proceso.

TRAUMATISMO ABDOMINAL ABIERTO (Figura 2)

1. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

En nuestro medio el traumatismo abdominal penetrante es menos frecuente que el cerra-
do. Los drganos més afectados por orden decreciente son: intestino delgado, mesenterio, epi-
plén, higado, intestino grueso, diafragma, estémago, bazo, rifiones. En heridas por arma de
fuego es diffcil predecir la trayectoria. En el 80-90% hay lesiones intraabdominales. En lesio-
nes por arma blanca, mas frecuentes en nuestro medio, es mds facil predecir la trayectoria
aunque no tiene por qué coincidir exactamente con la lesion cutdnea. La penetracién peritone-
al se acompafia de lesion orgénica en el 25-30% de los casos. Un traumatismo abdominal
abierto esté definido por la solucién de continuidad del peritoneo existiendo contacto entre la
cavidad peritoneal y el medio externo. Los traumatismos abdominales penetrantes habitual-
mente son debidos a heridas por arma blanca o heridas por arma de fuego y mas raramente a
lesiones accidentales por objetos punzo-cortantes. Desde el punto de vista anatémico, la
region abdominal se extiende desde la linea mamaria hasta el pliegue inguinal en el plano
anterior y desde el vértice de las escépulas a gliteos en el plano posterior. Esta consideracion
es importante, pues las heridas de térax bajo deben considerarse que interesan estructuras
abdominales en tanto no se demuestre lo contrario. Hay que tener especial cuidado con las
heridas torécicas por debajo del 5° espacio intercostal.
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2. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Toda herida debe explorarse con anestesia local e instrumentalmente con el obje-
tivo de delimitar la integridad o no del peritoneo. La exploracién digital no ofrece garantias y
puede ocasionar errores en la interpretacion de los hallazgos. Si se demuestra que el perito-
neo no estd afectado, con la limpieza y sutura de la herida y profilaxis antitetanica, si proce-
de, el paciente puede ser dado de alta tras un periodo de observacién.

Ante una herida abdominal por arma blanca con afectacién del peritoneo, los criterios de
laparatomia inmediata, sin necesidad de otros estudios diagndsticos, lo constituyen la pre-
sencia de uno o mas de los siguientes hallazgos:

1. Shock o TA sistdlica menor de 90 mm Hg pese a medidas de reanimacién (Infusion de 3

litros de cristaloides en un tiempo de una hora o menos).

2. Hemarragia incontrolada por la herida.

3. Hemorragia digestiva alta o baja.

4. Neumoperitoneo.

5. Evisceracion de estructuras abdominales por la herida, ya sean visceras macizas, asas
intestinales o epipl6n.

6. Signos de irritacion peritoneal, definidos por la presencia de uno o mas de los siguien-
tes signos: Ausencia de ruidos abdominales; Defensa a la palpacién abdominal;
Blumberg positivo.

En los pacientes hemodindmicamente estables en los que no hay ninguno de los criterios

de laparotomfa inmediata, se puede adoptar una postura expectante con:

1. Observacion hospitalaria, al menos durante 48 horas.

2. Realizacion de hemogramas seriados.

3. Toma de constantes horarias las primeras 6 horas, y cada 4 horas las siguientes.

4. Valoracin clinica horaria las primeras 6 horas, y cada 4 a 6 horas las siguientes.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La localizacion de la herida no prejuzga con certeza el tipo de lesiones, aunque ayudan a sos-
pecharlas. Asf, las heridas de abdomen superior y de térax bajo pueden producir ademés de
lesiones abdominales, lesiones diafragmaticas, pleuroplumonares, mediastinicas y miopericér-
dicas. Las heridas de flanco o espalda tienen més posibilidades de interesar 6rgano retroperito-
neales y estructuras vasculares, y las heridas en hipogastrio de provocar lesiones colorrectales,
vesicales y de genitales internos en la mujer. EI TAC de abdomen es la prueba diagnéstica fun-
damental en caso de herida penetrante siempre que exista estabilidad hemodindmica.

4. TRATAMIENTO

4.1. Herida por arma de fuego

Toda herida por arma de fuego debe ser explorada mediante laparotomia.

4.2. Herida por arma blanca

Actualmente en las heridas por arma blanca se adoptan protocolos de actuacion destina-
dos a evitar en lo posible laparatomias innecesarias. Diversos estudios indican que la lapara-
tomia en pacientes sin seleccionar son “blancas” hasta en un 60% y determinan un 15-20%
de morbilidad. Ello es debido a que un tercio de las heridas no penetran en cavidad peritoneal
y otro tercio lo hacen sin producir una lesién tratable desde el punto de vista quirdrgico.

En este grupo de pacientes durante su observacién pueden aparecer signos clinicos que
indiquen la necesidad de realizar una laparatomia. No se ha demostrado que la laparatomia
demorada con respecto al momento de la lesion en este grupo, conlleve un aumento de la
morbi-mortalidad.

425



426 ‘ MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

En principio no esta indicado el uso de profilaxis antibictica en las heridas por arma blan-

ca, salvo que exista perforacion de viscera hueca.

El tratamiento expectante de algunos traumatismos abdominales abiertos, no debe hacer-
nos olvidar que cuando la exploracién fisica y las técnicas diagnésticas no sean suficientes
para despejar las dudas sobre la existencia o gravedad de una lesion, es obligado recurrir a

una laparotomia exploradora.

6. LINKS

Www.aecirujanos.es/revisiones_cirugia/2003/Abril1.pdf
www.emedicine.com/EMERG/topic1.htm

Figura 1.
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Figura 2.
ALGORITMO DE MANEJO DEL TRAUMATISMO ABDOMINAL PENETRANTE
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Capitulo 37g: Traumatismo uroldgico

DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La incidencia de los traumatismos del aparato genitourinario estd aumentando progresiva-
mente debido al incremento del nimero de accidentes de trafico y laborales, asi como a la
préctica de deportes de riesgo.

El 6rgano mas frecuentemente dafiado es el rifién, seguido por la vejiga, uretra, testiculo y
uréteres.

TRAUMATISMO RENAL
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Representa entre un 1-5% de todos los traumatismos abdominales. La incidencia es mayor
en hombres respecto a mujeres con una relacion 3,7/1, y en la 2 y 3 décadas de la vida. El
85% de los casos corresponden a traumas cerrados, habitualmente secundarios a accidentes

de tréfico. En relacidn a los traumatismos abiertos, los mas habituales suelen ser las lesiones
penetrantes, que suelen ser mas graves e imprevisibles que las cerradas.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La hematuria es el sintoma més frecuente pese a que no esta relacionada con la magnitud
ni con el grado de la lesién del érgano, y puede faltar hasta en el 40% de los traumatismos
renales.

En el politraumatizado suelen predominar las manifestaciones de las lesiones asociadas.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Es importante conocer el mecanismo lesional, ya que traumatismos por desaceleracion
rapida son posibles indicadores de lesién mayor. La presencia de lesiones uroldgicas preexis-
tentes (ureterohidronefrosis, litiasis, quistes, tumores, etc.) puede condicionar una magnitud
del traumatismo mayor a la esperada por el mecanismo lesional.

En traumatismos cerrados leves y en aquellos pacientes con buen estado general y sin sig-
nos de inestabilidad hemodindmica la ecograffa es la prueba més utilizada en la evaluacién
radiolégica inicial.

Si ésta es patoldgica, en lesiones penetrantes, traumatismos graves con sospecha de lesio-
nes asociadas, en pacientes con mal estado general o con signos de inestabilidad hemodina-
mica, la técnica de eleccion es una TAC abdominal con contraste.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

El prondstico vendrd en gran medida condicionado por la gravedad de las lesiones asocia-
das. De hecho, la mortalidad achacable al propio trauma renal no es mayor de un 4%. La ade-
cuada estadificacion radiol6gica de la lesion es fundamental para un correcto manejo.
5. TRATAMIENTO

El principal objetivo ante un paciente con traumatismo renal es preservar la funcion renal y
minimizar las posibles complicaciones y/o secuelas.

e Tratamiento conservador del traumatismo renal: Es el tratamiento de eleccion en
el 90% de los traumatismos renales. Los casos leves, asf como casos seleccionados de
traumas penetrantes 0 més graves, siempre previo estudio de imagen y con estabilidad
hemodinémica, admiten un manejo no quirirgico.
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En pacientes con inestabilidad hemodindmica y si se dispone de un servicio de radiologia
vascular intervencionista se puede realizar una arteriograffa aorto-renal, con embolizacion
selectiva de los puntos con sangrado activo, antes de optar por una actitud mas agresiva.
En un porcentaje elevado de casos la extravasacion urinaria leve se resuelve espontane-
amente, si bien puede requerir maniobras endouroldgicas y/o abordajes percutaneos
mediante nefrostomia ¢ drenaje de colecciones perirrenales.

Tratamiento quirdrgico del traumatismo renal: El manejo quirdrgico debe plantear-
se en las siguientes situaciones: estallido o pulpificacion renal, inestabilidad hemodiné-
mica, exploracién de otras lesiones asociadas intraabdominales y hematoma perirrenal
pulsétil identificado durante laparotomia exploradora por otro motivo. La via de aborda-
je quirdrgica de eleccion suele ser la laparotomia media xifopubiana. Son indicaciones
relativas la fuga de orina persistente o la presencia de un elevado porcentaje de parén-
quima no viable.

En general, estableceremos tres pautas de actuacion (Figura 1):

— Los traumatismos leves con dolor, hematuria o microhematuria con ecograffa normal
pueden ser alta con reposo, analgesia y control por su médico de atencion primaria.
— Aquellos traumatismos renales mas graves que requieren TAC (contusion renal, hema-
toma subcapsular, minimo hematoma perirrenal) deben ser ingresados en observacion
e instaurar tratamiento con reposo, analgesia y antisépticos urinarios, y deben ser valo-

rados de forma urgente-diferida por urologia.

— Traumatismos de mayor gravedad que originen laceracién del parénquima, de la via uri-
naria o del pediculo renal, que se asocien a lesion de visceras intraabdominales o con
gran inestabilidad hemodinamica van a precisar valoracion urgente por urologfa, y muy
probablemente serdn subsidiarios de tratamiento quirdrgico urgente.

TRAUMATISMO VESICAL

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Representa un 3% de todos los traumatismos abdominales. Debido a su anclaje a pélvis,
las tracciones de una fractura de esta estructura se transmitiran a la vejiga y asf, un 70-80%
de los casos presentan fractura pelviana asociada. También pueden lesionarla esquirlas 6seas.

Son més frecuentes los traumatismos cerrados y las roturas extraperitoneales mas que las
intraperitoneales (mas frecuentes en nifios).

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Los datos clinicos mas habituales son hematuria, dolor abdominal, anuria, sindrome vaso-
vagal y a veces obnubilacién por uremia secundaria a la absorcion peritoneal de orina.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La prueba de eleccidn es la cistograffa retrégrada, mediante la introduccion de contraste en

la vejiga a través de sonda uretral o de cistostomia (si sospechamos rotura uretral). Esta prue-
ba nos confirmard asf mismo si la rotura es intra o extraperitoneal. Otra prueba de imagen til

para el diagnéstico de rotura vesical es la TAC.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La morbimortalidad vendré determinada por las lesiones asociadas y el retraso en el
diagnéstico.
5. TRATAMIENTO

* Tratamiento conservador del traumatismo vesical: Las contusiones vesicales, los
hematomas pélvicos que compriman el cuello vesical y produzcan retencion urinaria y las
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roturas extraperitoneales producidas por traumatismos cerrados que condicionen peque-
fio extravasado urohemético pueden ser tratadas nicamente con reposo y sondaje vesi-
cal durante 10-15 dias més profilaxis antibiética de amplio espectro.

e Tratamiento quirdrgico del traumatismo vesical: En colecciones mayores o en
aquellos pacientes que haya que intervenir por lesiones asociadas se impone la explora-
cién quirdrgica de la vejiga. Las roturas intraperitoneales y las extraperitoneales produ-
cidas por traumatismos penetrantes van a requerir exploracion quirdrgica urgente.

TRAUMATISMO ESCROTAL

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Presenta un pico de maxima incidencia entre los 10 y los 30 afios. Son mas frecuentes en
el lado derecho y predominan los traumatismos cerrados sobre los abiertos (mayor frecuencia
de lesiones asociadas).
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Dolor repentino e intenso, con posible irradiacion por el trayecto del corddn, cambios en el
tamafio y coloracién de uno 0 ambos hemiescrotos, e incluso cuadro vegetativo asociado. La
transiluminacion escrotal serd positiva en caso de hidrocele y negativa en caso de hematoma.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagndstico es clinico. La ecografia-doppler testicular es la técnica de eleccion para valo-
rar el contenido intraescrotal, estableciendo el diagnéstico de hematoma, hidrocele, hemato-
cele, epididimitis, e incluso rotura testicular.
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Ante una exploracién dudosa o patoldgica descartaremos afectacion testicular mediante
eco-doppler escrotal.

5. TRATAMIENTO

e Tratamiento conservador del traumatismo escrotal: Si la exploracién escroto-testi-
cular o la ecografia son normales el paciente puede ser alta con control por su médico
de atenci6n primaria. Ante un minimo hematoma, hidrocele reactivo o epididimitis, el tra-
tamiento consistird en reposo, elevacion testicular mediante suspensorio, cobertura anti-
bictica y antiinflamatorios, con control diferido por urélogo.

* Tratamiento quirdrgico del traumatismo escrotal: Ante lesiones mayores como
grandes hematomas a tension, afectacion parenquimatosa y lesiones abiertas con vagi-
nal afectada se hace necesaria la exploracién quirdrgica por el urélogo.

LINKS PARA MAS INFORMACION

Urgencias uroldgicas:
http://www.aeu.es/publicaciones/ponencias/Documentos/URGENCIAS %20UROLOGICAS .pdf
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Figura 1.
MANEJO DE LA LESION RENAL EN EL PACIENTE POLITRAUMATIZADO
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Capitulo 37h: Traumatismos osteoarticulares

1. INTRODUCCION

Este capitulo esta dividido en emergencias, urgencias en las 6 primeras horas postrauma,
y urgencias de 24 primeras horas. Esta clasificacion responde al protocolo de actuacién que se
realiza en nuestro Hospital en funcién de la rapidez de actuacién que cada patologia requiere
por el riesgo vital, y también por el prondstico y la efectividad del tratamiento que conlleva la
celeridad de aplicacion de tratamiento.

2. EMERGENCIAS

2.1. Politraumatizados con shock hemorragico: reanimacion mediante estabiliza-
cion de fracturas diafisarias

El tratamiento inicial de un paciente politraumatizado implica la bisqueda de las causas de
inestabilidad hemodinamica. El sangrado suele producirse en el espacio pleural, cavidad peri-
toneal o retroperitoneal. Los estudios radioldgicos se asocian al examen fisico para determi-
nar las posibles fuentes del sangrado. Las lesiones ortopédicas también pueden contribuir a la
inestabilidad hemodindmica de estos pacientes. Las pérdidas sanguineas de fracturas abier-
tas, fracturas de pelvis y fracturas diafisarias de huesos largos pueden ser significativas. El
manejo inicial de estos pacientes requiere de un equipo multidisciplinario coordinado (Ver capi-
tulo 37 a.), encargado de la resucitacion y determinacion de las prioridades de tratamiento,
incluido el tiempo y el tipo de estabilizacion de las fracturas.

2.2. Fracturas-luxaciones del anillo pélvico con inestabilidad hemodinamica

Las fracturas del anillo pélvico son debidas, frecuentemente a traumatismos de alta ener-
gia. El traumatdlogo debe actuar precozmente en el tratamiento. Las fracturas pélvicas se cla-
sifican segtn Tile en estable o tipo A, rotacionalmente inestable pero verticalmente estable o
tipo By las tipo C donde existe inestabilidad tanto rotacional como vertical. A su vez cada tipo
se divide en subtipos en base a patrones direccionales de disrupcion pélvica.

La fijacion externa de pelvis esté indicada en el tratamiento inmediato de fracturas de
pelvis en pacientes con inestabilidad hemodindmica. Dependiendo de la localizacién y tipo de
fractura pélvica, la fijacion externa puede emplearse sola o en combinacién con fijacion inter-
na, para estabilizarlas de forma definitiva. La fijacién externa estd ampliamente reconocida
como una técnica Gtil para controlar el sangrado asociado con fracturas pélvicas desplazadas.
Las indicaciones para la fijacion externa inmediata de la pelvis se basan en la inestabilidad
hemodinamica o en un esperado sangrado prolongado. Si el paciente esta hemodindmicamen-
te estable, la fijacién externa debe evitarse. En esta situacion, la fijacién interna da mejores
resultados. Sin embargo, la fijacion interna puede retrasarse hasta que el paciente se evaliia
cuidadosamente y la cirugfa se programa de forma electiva.

2.3. Amputaciones traumaticas

Los traumatismos severos de miembros son lesiones que pueden poner en peligro la vida
del paciente por lo que entran dentro de la categoria de emergencias y precisan una atencion
multidisciplinar. Las indicaciones absolutas de amputacion de un miembro lesionado son: a)
pérdida total de la irrigacion sanguinea del miembro o segmento de miembro con imposibili-
dad de restitucion; b) presencia de gangrena gaseosa; y ¢) amputaciones trauméaticas pedicu-
ladas o colgajos de més de 6 horas de evolucién. En aquellos miembros severamente lesiona-
dos resulta muy diffcil la decision de amputar, existiendo numerosos indices predictivos para
ayudar al cirujano en la toma de decisiones. Uno de los mas usados es la escala MESS
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(Mangled extremity severity store): una puntuacion de 7 o0 mas se considera referencia fiable
de la necesidad de amputacion (Tabla 1).

2.4. Fracturas abiertas

Se definen como aquellas fracturas en las que existe comunicacion entre el foco de fractu-
ra y el exterior debido a una lesion en la piel y partes blandas. La lesion cutdnea se encuentra
generalmente en las proximidades de la fractura. Se asocian con frecuencia a complicaciones
como infeccion, retardo en la consolidacién y pseudoartrosis.

Existen mdltiples clasificaciones. Las mas empleadas son la clasificacion de Gustilo y

Anderson (1986)y la de Tscherne.

A. Clasificacion de Gustilo y Anderson: es una clasificacion sencilla y dtil con fines de comu-
nicacion, pero presenta el inconveniente importante de la variabilidad interobservador.
 Grado I: Herida cuténea < Tcm. Generalmente desde dentro hacia afuera. Minima con-

taminacion y dafio de partes blandas.
e Grado II: Herida cutdnea > 1cm. Lesion moderada de partes blandas sin colgajos ni
avulsiones cuténeas. No conminucitn de la fractura.
e Grado llI: Lesiones de alta energia con amplia lesion 6sea y de partes blandas.
—IlIA: Lesidn extensa de tejidos blandos con buena cobertura 6sea. Minima des-
periostizacion.
— llIB: Lesi6n extensa de partes blandas con despegamiento del peridstico y exposicién
Gsea que requiere técnicas especificas de cobertura. Contaminacion importante.
— IIIC: Fractura abierta con lesién vascular que requiere reparacion.

B. Clasificacién de Tscherne: Esta clasificacion valora el grado de contaminacién, el meca-
nismo lesional y el tamafio de la herida. Tiene como ventaja la objetividad, siendo esca-
sa o0 nula la variabilidad interobservador.

e Grado I: Traumatismo de baja energia. Herida cutdnea minima. Bajo grado de
contaminacion.

o Grado II: Pequefia laceracitn con moderada afectacion de partes blandas. Mecanismo
de produccion variable. Contaminacidn intermedia.

o Grado IlI: Laceracion cutdnea extensa asociada a mecanismo de alta energia con
importante contaminacion. Existe frecuentemente lesién neuroldgica o vascular.

 Grado IV: Amputacién parcial o completa.

El manejo de las fracturas abiertas viene descrito en la figura 1.

2.5. Sindrome de aplastamiento (SA)

Las lesiones de aplastamiento son aquellas en las que la compresién mecanica causada
por una fuerza externa ocasiona un dafio celular secundario a la propia compresién y la isque-
mia tisular secundaria. Este dafio local provoca la edematizacion de las fibras musculares y la
extravasacion a ese tercer espacio provocando a menudo un sindrome compartimental (SC). El
SA es, sin embargo, un cuadro reperfusional ocasionado por la liberacién al torrente circulato-
rio de sustancias procedentes de las células dafiadas que pueden llegar a producir shock y fallo
renal agudo ocasionando una alta mortalidad. Se produce la liberacion de multiples sustancias
producidas por la rabdomiolisis (uratos, mioglobina, potasio, fosfatos, histamina) que ocasio-
nan los efectos sistémicos del SA: shock, insuficiencia renal aguda (por precipitacion de mio-
globina'y uratos en los timulos colectores debida a la sobrecarga y a la hipovolemia), arritmias
(principalmente debido a la hiperpotasemia que desarrollan estos pacientes), acidosis metabo-
lica, SDRA, coagulopatia (por la liberacién de tromboplastina), etc.

Clasicamente se emplean las cinco “P” para el diagndstico del SC: Dolor (Pain), Palidez
(Pallor), ausencia de pulsos (Pulseless), Parestesias (Paresthesias), Paralisis (Paralysis).
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El problema radica en que estos sintomas y signos son indicativos de un SC ya instaurado.
En un primer momento el Gnico sintoma puede ser el dolor propio del trauma o por las lesio-
nes provocadas. Sin embargo es caracteristico de un SC el dolor desproporcionado a la
lesién, y que préacticamente no cede con analgesia. Es ademas caracteristico que el dolor vaya
en aumento (por lo que puede hacer falta reexaminar al paciente periddicamente) y que apa-
rezca con la movilizacion pasiva de los miisculos. Por lo tanto en todo paciente que a
sufrido un aplastamiento prolongado y con dolor creciente y a la movilizacién hemos de sospe-
char un SC. Ya que el dolor es el sintoma principal a la hora de establecer un diagnéstico de
sospecha de un SC debemos tener en consideracion que su exploracion estard alterada en
pacientes inconscientes, con graves lesiones o bajo los efectos de drogas o alcohol.

El diagndstico de certeza se establece midiendo la presion del compartimento afectado. Se
considera que el limite para indicar una fasciotomia es una diferencia de presién entre la pre-
sion compartimental y la diastdlica de menos de 30 mmHg. También puede indicarse con un
valor absoluto de presion intracompartimental de 30 6 40 mmHg v si existe ausencia de flujo
distal (valorar ademas lesion vascular).

La fasciotomfa debe de ser el primer tratamiento quirdrgico ante un sindrome compartimen-
tal. Todavia existe la duda sobre si realizar fasciotomia a todo paciente con SA o sélo a aque-
llos que presentan los criterios de diferencia de presiones menor de 30 mm de Hg o ausencia
de pulsos (SC confirmado). Parece que serfa recomendable practicarla sélo en pacientes con
SC ya que es una técnica que implica un riesgo de infeccion y de sepsis en estos pacientes. La
técnica consiste en la incision de piel y fascia completamente y aunque la presién estuviera
aumentada en un solo compartimento es imperativo descomprimir todos los de esa zona.

3. URGENCIAS DE ACTUACION EN LAS PRIMERAS 6 HORAS

3.1. Luxaciones: Se entiende por luxacion aquella situacion en que las superficies articu-
lares pierden toda relacion entre ellas. Segtn el tiempo puede ser: luxaciones agudas que
siguen al traumatismo, luxaciones recientes cuando tienen dias de evolucion y luxaciones inve-
teradas pasando las 6 semanas.

Clinica:

 Dolor: se inicia como muy intenso, con sensacion de desgarro profundo, fatigante, con

tendencia a la lipotimia. Luego el dolor tiende a disminuir de intensidad, pero se exacer-
ba violentamente al menor intento de movilizar la articulacion. Frente a este hecho, se
genera un espasmo muscular intenso e invencible, que hace imposible la reduccion.

© Impotencia funcional: que en general es absoluta.

 Deformidad: por aumento de volumen, edema (codo), pérdida de los ejes (hombro y cadera).

Radiografia: en dos o mas proyecciones para identificar lesiones 6seas secundarias a la
luxacicn.

Tratamiento: La reduccion de cualquier luxacion es una urgencia. Muchas se reducen
espontaneamente, especialmente si éstas son recidivantes, otras requieren utilizar maniobras
de reduccion cerradas que deben seguir los principios de mecénica y anatomfa articular. En la
mayorfa de las luxaciones no complicadas debe intentarse primero la reduccién cerrada. La
reduccion abierta esté indicada cuando hay interposicion de partes blandas o lesiones abier-
tas o complicadas. Posteriormente se realizara inmovilizacién adecuada comprobando la pre-
sencia de pulso por debajo del area lesionad.

Complicaciones: cuando la articulacion se luxa a veces se lesionan estructuras neurovas-
culares y se produce un blogueo fisiolégico completo del nervio o una neuritis persistente. El
nervio puede estirarse, conturdirse o romperse. El estiramiento es lo més frecuente y el nervio
suele recuperarse de forma esponténea.
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3.2. Fracturas articulares: Los objetivos del tratamiento son restituir la superficie articu-
lar, evitar deformidades angulares, realizar una sintesis estable, asegurar la movilidad precoz
y sin dolor, evitar la osteoartrosis y corregir lesiones asociadas.

3.3. Fracturas vertebrales toraco-lumbares con lesion neuroldgica incompleta pro-
gresiva: La (inica emergencia en patologia traumatica de columna es la fractura vertebral con
lesion neurolégica incompleta aislada con una luxacion irreducible, o bien en caso de progresion
de la lesion. Se ha demostrado que esta cirugfa, realizada de urgencias entre las primeras 12y
24 horas, presenta mejores resultados que cuando se demora mas tiempo. Toda fractura verte-
bral con lesién neurolégica es, por definicion, inestable, y por tanto subsidiaria de cirugfa.

3.4. Sindromes compartimentales: El sindrome compartimental (S.C.) es la situacion cli-
nica en la que el aumento de presién en el interior de un compartimento osteofacial no disten-
sible, por encima de la presion de perfusion capilar. Puede comprometer el aporte sanguineo,
la oxigenacidn tisular y la funcionalidad de los tejidos del compartimento ocasionando dafios
irreversibles en pocas horas. Los compartimentos mas frecuentemente comprometidos son
piernas y antebrazos en adultos y himero en nifios (fracturas supracondileas). Clinicamente es
més intenso y frecuente en el compartimento tibial anterior. El objetivo del tratamiento es mini-
mizar el déficit neuromuscular restaurando precozmente la perfusion arterial tisular. Para ello
actuar con rapidez comenzando por la retirada del yeso, venda o férula y elevacion de la extre-
midad, la estabilizacién e inmovilizacion en posicion segura de la extremidad, medidas analgé-
sicas y de soporte y medidas para mantener la presion de perfusién arterial.

Tratamiento quirirgico: La principal indicacion es la presencia de sintomas clinicos carac-
terfsticos de déficit neuromuscular. En quemaduras, la escara se define como la piel quemada
en sus tres dimensiones: extensién, profundidad y masa. Se utiliza la escarotomia. Las que-
maduras circunferenciales son las que mas riesgo tienen de complicarse con un SC, general-
mente asociadas a quemaduras eléctricas de alto voltaje. La fasciotomia esta indicada cuan-
do este acto quirdrgico falla en su funcién de liberar la presién compartimental. La fascioto-
mia es la técnica de eleccion para el tratamiento del SC. Al abrir la fascia, permite la expan-
sién de los tejidos y el descenso de la presion tisular, cortando el ciclo de isquemia-edema.

4. URGENCIAS DE ACTUACION EN LAS PRIMERAS 24 HORAS

4.1. Lesiones epifisarias (epifisiolisis) en nifios: Epifisiolisis traumatica o fractura
fisaria es la fractura que afecta el cartilago de crecimiento. Cualquier lesion del cartilago fisa-
rio puede producir trastornos del crecimiento. Los objetivos del tratamiento son conservar la
anatomia y el potencial de crecimiento. Las epifisiolisis suelen consolidar rapidamente (3-4
semanas). Cualquier deformidad suele remodelar por completo y no altera el crecimiento. Sélo
el 1% de las lesiones fisarias forman puente 6seos y alteran el crecimiento. Se deben evitar
maniobras de reduccion violentas y repetidas. En el caso de requerir cirugia evitar atravesar el
cartilago de crecimiento. Si no se puede evitar, se deben usar agujas de kirschner de pequefio
calibre y sin rosca, Se deben colocar perpendicular a la placa fisaria, y retirarse una vez esta-
bilizada la fractura (3-6 semana).

Se debe controlar el crecimiento para la deteccion de puentes misarios, con controles
radiolégicos cada 4-6 semanas, del hueso afecto y del contralateral.

4.2. Fracturas diafisarias de fémur: Tienen especial importancia dada su elevada fre-
cuencia y porque puede llegar a perderse hasta un litro de sangre, con riesgo de shock, por lo
que ha de valorarse la necesidad de reposicion de la volemia. Para reducir el riesgo afiadido
de embolia grasa es necesario estabilizar estas fracturas en las primeras 24 horas.
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o TRATAMIENTO CONSERVADOR: Trata de contrarrestar la tendencia al desplazamiento
de la fractura provocada por la contraccion muscular mediante traccion. Se realiza trac-
cién cutdnea més indicada en nifios y adultos jovenes, o bien traccién esquelética con
aguja Kirschner introducida en la tibia proximal, a unos 2 cm. por debajo y por fuera de
la tuberosidad tibial anterior. Esta es preferible en ancianos con debilidad cutdnea y ante
el requerimiento de traccién pesada. Es una inmovilizacién provisional hasta realizar el
tratamiento definitivo

e ENCLAVADO INTRAMEDULAR: Es el tratamiento de eleccion en la mayoria de las fractu-
ras diafisarias de fémur del adulto. Permite una movilizacién precoz del paciente minimi-
zando riesgos y favoreciendo la recuperacién funcional.

e FIJACION EXTERNA: Indicada en fracturas abiertas grado Ill muy contaminadas y para
una inmovilizacién provisional en politraumatizados en el contexto del control del dafio,
que requieran una estabilizacion secundaria. En estos casos la conversion a fijacion inter-
na debe realizarse en el plazo de 1-2 semanas dado el riesgo de infeccion del trayecto
de los tornillos.

* REDUCCION ABIERTA Y FIJACION INTERNA CON PLACA: Lleva asociado un mayor ries-
go de infeccidn y rotura de material. Debe indicarse sélo en fracturas simples.

4.3. Herida por arma de fuego: En primer lugar determinar el estado general del pacien-
te identificando y tratamiento de las lesiones vitales si existen. En los miembros involucrados
deben evaluarse e investigar posibles lesiones vasculares graves.

Vendaje inicial y antibiéticos: Emplear un vendaje estéril para cubrir las heridas y aislar
el miembro hasta su inspeccién inmediata en quiréfano. Aunque el tratamiento antibiético de
las heridas de baja transferencia de energia es controvertido, las fracturas ocasionadas por
armas de fuego tienen riesgo de osteomielitis estafilocécica. Se aconseja tratamiento con
cefazolina al menos durante 3 dias.

Sutura de herida: El cierre primario de la herida, con drenaje quirdrgico, se ha asociado con
alto indice de complicaciones. Por ello se sigue el principio de demora de sutura primaria. Las
heridas se evaltian cada 48 horas, pero su cierre no se lleva a cabo hasta los 4-5 dias de la
lesion, siempre y cuando, los tejidos estén sanos y tanto los bordes de las heridas como los
tejidos profundos puedan cerrarse sin tension. Si existe un proyectil en los tejidos, evaluar el
riesgo/beneficio de su extraccion. Si la bala permanece en una articulacién esté indicada su
extraccion y lavado exhaustivo de la misma.

5. LINKS PARA MAS INFORMACION

FREEORTHO.com htp://www.freeortho.com/
Wheelessl Textbook of Orthopaedics

http://www.imss.gob.mx/dpmedicas/quiasclinicas/GuiasClinicas/indice_guias.html
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Tabla 1.

ESCALA MESS PARA VALORAR AMPUTACIONES
S — -

Huesos y partes blandas

Baja energia Herida por arma blanca, Fx cerrada simple, 1
HPPAF pequefio calibre

Mediana energia Fx abierta, luxaciones, apl iento moderado 2

Alta energia HPPAF de alta velocidad 3

Apl iento masivo  Explosiones, ferrocarril, etc 4

Estado | dinami

Normotenso Estable en el sitio del accidente y quiréfano 0

Hipotension transitoria  Inestable en sitio accidente pero responde a fluidoterapia 1

Hipotension prolongada TAS < 90mmHg en sitio de accidente, responde a fluidos 2

Ausente Pulsos palpables no signos de isquemia 0

Leve Pulsos disminuidos no signos de isquemia 1

Moderada Ausencia de pulsos, relleno capilar lento parestesias, 2
alteraciones motoras

Avanzada No pulsos, no relleno capilar, frialdad, paralisis e hip i 3

Edad

< 30 afios 0

30 a 50 afios 1
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Figura 1.
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38a: Trastornos de ansiedad y crisis de angustia

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La crisis de angustia o0 ataque de panico se define por la presencia de un episodio intenso
y espontaneo de ansiedad, de una duracién aproximada de treinta minutos. Suele empezar con
un inicio brusco y progresivo de sintomas fisicos que conducen a una sensacion creciente de
pénico que acaba desbordando las posibilidades de autocontrol del paciente con la consiguien-
te conducta de evitacion y bisqueda de ayuda.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La sintomatologfa de las crisis de angustia consiste, segtn el orden de frecuencia, en pal-
pitaciones, latidos violentos, taquicardia, sudoracién, temblor o sacudidas, sensacién de falta
de aire, sensacion de ahogo, sensacion de sofocacion, dolor o malestar torécico, nauseas o
malestar abdominal, mareos, inestabilidad, desmayos, desrealizacién o despersonalizacion,
parestesias, escalofrios u oleadas de calor y generalmente miedo a morir, a perder el control
0 a volverse loco. La mayoria de los sintomas de la crisis de angustia son sométicos, mas que
emocionales, quiza esto explique la elevada tasa de utilizacién de servicios de medicina gene-
ral o de urgencias por estos pacientes.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagnéstico se basard en la clinica. La forma més tipica se caracteriza por la aparicion
repentina de una sensacion de malestar intenso, temor, acompafiada de al menos cuatro de los
sintomas recogidos a continuacidn, que alcanzan su maxima intensidad a los 10 minutos de
haber comenzado:

e Palpitaciones, o taquicardia.; sudoracién; temblores o sacudidas musculares; sensacion
de ahogo o falta de aliento; sensacién de atragantamiento o asfixia; opresion o malestar toré-
cico; nduseas o molestias abdominales; inestabilidad, mareo o desmayo; desrealizacién o des-
personalizacién; miedo a perder el control o volverse loco; miedo a morir; parestesias y/o esca-
lofrios o sofocaciones.

Las crisis asf definidas, pueden ser, en funcién de las circunstancias en las que aparecen,
de tres tipos:

1. Crisis espontaneas o inesperadas: el inicio no se asocia con una situacion desencade-
nante (“son repentinas, como llovidas del cielo”), son las que definirdn la existencia de
un trastorno de angustia (o trastorno de pénico).

2. Crisis determinadas por situaciones concretas, cuando aparecen después de la exposi-
cion a un estimulo fébico (por ejemplo, una fobia especifica a los animales o una activi-
dad como hablar en publico), estas crisis suelen ser predecibles.

3. Crisis situacional, que aparece como consecuencia de un problema vital (accidente, pér-
dida de un ser querido), suelen ser episodios aislados directamente relacionados con el
factor desencadenante.

Diagnéstico Diferencial

ENFERMEDADES MEDICAS. Varias enfermedades médicas no psiquidtricas y organicas
pueden presentarse de forma similar a una crisis de angustia. El inicio después de los 45 afios
es poco frecuente y lleva a considerar un factor orgénico.

Los sfntomas atfpicos durante una crisis también son sefiales de alarma, aunque se cum-
plan los criterios diagnésticos completos. Estos sintomas son vértigo verdadero, pérdida del
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equilibrio, alteracidn de la conciencia, pérdida del control vesical o intestinal, cefaleas, lengua-
je farfullante, amnesia y calambres de hambre.

Disfuncion tiroidea. En los pacientes con hipo e hipertiroidismo la ansiedad es frecuen-
te, por lo cual deben realizarse pruebas tiroideas de rutina, con determinacion de los niveles
de TSH, si presentan ataques de pénico.

Disfuncion paratiroidea. Con poca frecuencia el hiperparatiroidismo se presenta con
ataques de panico. Una determinacion de calcemia permite descartar esta enfermedad.

Disfuncion adrenal. El feocromocitoma puede dar lugar a ansiedad, cefaleas, taquicar-
dia, sudoracién, sofocacidn, temblor e hipertension.

Disfuncion vestibular. La interrupcion de este sistema puede producir vértigo (sensacion
de rotacion), acompafiado por nauseas, vomitos, ataxia y ansiedad.

Trastornos convulsivantes (epilepsia). Estas afecciones, en especial, la epilepsia del
|6bulo temporal, pueden manifestarse con crisis de angustia.

Sindromes de intoxicacion y abstinencia. Las crisis de angustia pueden ser secunda-
rias a intoxicacion central con estimulantes (anfetaminas, cocaina, cafeina) o abstinencia de
sustancias depresoras (alcohol, barbitdricos, benzodiazepinas). Muchos pacientes con crisis de
panico tienden a abusar del alcohol o de los hipnéticos-sedantes para aliviar sus sintomas.

Enfermedades cardiacas. Distintas afecciones cardiovasculares, como las arritmias, la
taquicardia supraventricular o la isquemia miocérdica pueden manifestarse con sintomas simi-
lares a la crisis de angustia. En estos casos, los sintomas principales son el dolor torécico, lati-
dos salteados o frecuencia cardiaca acelerada. Debe realizarse un ECG.

Hipoglucemia. Los sintomas secundarios a la hipoglucemia se pueden solapar con los de
una crisis de angustia, como son la sudoracién, temblor, palpitaciones y parestesias; si bien,
otros como el lenguaje farfullante, visién borrosa, calambres de hambre y sedacién son espe-
cificos de la hipoglucemia.

ENFERMEDADES PSIQUIATRICAS. Las crisis de angustia pueden presentarse en pacientes
con otros trastornos psiquidtricos con y sin ansiedad.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

e Obtener una historia detallada de los antecedentes personales, drogas y farmacos que
toma el paciente, en especial, alcohol, sedantes, broncodilatadores y esteroides.

e Descartar todas las posibles causas fisicas de los sintomas de panico. Realizar un exa-
men fisico, electrocardiograma, bioguimica general, hemograma y determinacidn de t6xi-
€os en orina.

e Conviene tranquilizar al paciente explicandole que no padece una enfermedad fisica
grave (evitando expresiones como “no tiene nada, es de los nervios”, que incrementara
su ansiedad). Pueden ser (tiles técnicas de relajacion sencillas, como indicarle que res-
pire lenta y profundamente.

e Si se comprueba hiperventilacion (vértigo, disnea, parestesias y hormigueo peribucal), se
informa al paciente que su respiracion es demasiado réapida y se le indica que respire
dentro de una bolsa.

5. TRATAMIENTO

Las crisis de panico se controlan de forma rapida y eficaz con cualquier benzodiazepina. No
se ha demostrado que ninguna de ellas sea mas eficaz que otra. Por via oral todas las benzo-
diacepinas se absorben con facilidad, alcanzando la méxima concentracién en las primeras
cuatro horas. Su biodisponibilidad es casi completa. La absorcion por via intramuscular y rec-
tal es errdtica, determinando niveles plasméticos menores a los de la via oral. Sin embargo, en
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nuestro medio es habitual el uso de la via intramuscular. Se aconseja la administracion de 10-
20mg de diazepam o cloracepata dipatésico 20-50 mg. Si la crisis de ansiedad se presenta en
pacientes con otros trastonos psiquitricos, serfa adecuado consultar con el Servicio de
Psiquiatria. En los casos en los que la ansiedad aparece en respuesta a un estrés agudo ante
un problema vital, se aconseja pautar tratamiento con benzodiazepinas en los dias posteriores
y derivar a su médico de Atencion Primaria.

Cuando la crisis de ansiedad esta relacionada con un trastorno de pénico, un trastorno
depresivo u otra patologia psiquiatrica, se recomienda derivar a su Equipo de Salud Mental de
Distrito y valorar el inicio de tratamiento con antidepresivos inhibidores selectivos de la recap-
tacion de serotonina (ISRS) y benzodiazepinas.

6. LINKS

Protocolo de actuacion en urgencias comunitarias: www.cop.es/colegiados/GR00724/
COMUNITARIA/PROTOCOLO DE ACTUACION URGENCIAS.doc
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Capitulo 38b: Psicosis agudas

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

A. Psicosis agudas: Caracterizadas por un curso répido de dias o semanas. Los pacien-
tes presentan ideas delirantes, alucinaciones, pensamiento incoherente. Antecedentes de
insomnio, ansiedad, agitacién psicomatora, desequilibrios afectivos, conductas auto o hetero-
agresivas. La etiologfa de estos cuadros no puede determinarse a partir del estado mental del
paciente. Debe tenerse en cuenta los antecedentes personales y patolégicos, el curso longitu-
dinal, el examen fisico y pruebas de laboratorio que descarten enfermedades organicas o
efectos medicamentosos.

A-1. Psicosis aguda organica o Sind, fusional agudo: comienzo agudo en pacien-
te sin antecedentes psiquiatricos y con antecedentes de consumo de téxicos, enfermedades
médicas o quirdrgicas. Es caracteristico la alteracion y fluctuacion de la conciencia,
desorientacion temporoespacial, confusién mental, dificultad para la marcha, hiperexcitabili-
dad muscular y amnesia del episodio. Las alucinaciones visuales son sugestivas de organici-
dad. A la exploracion fisica suelen presentar fiebre, taquicardia, taquipnea, sudoracién, tem-
blor, ataxia o focalidad neuroldgica. Ante la sospecha deberan practicarse pruebas de labora-
torio para confirmar la etiologfa.

A-2. P is agudas de etiologia psiquiatrica: suelen tener antecedentes psiquiatricos,
ingresos previos. La conciencia esta clara y limpia, sin fluctuaciones, orientado; con alucina-
ciones auditivas, ideas delirantes de perjuicio, alteraciones del afecto y hostilidad. La psice-
sis reactiva breve se caracteriza por un desencadenante estresante agudo y con una resti-
tucion total tras el episodio (duracién menor a un mes). El trastorno esquizofreniforme com-
parte la clinica con la esquizofrenia y se resuelve integramente antes de los 6 meses. La
mania se puede presentar como una psicosis aguda en los pacientes en los que la euforia es
escasa 0 nula, mostrarse irritables, paranoides y disféricos. En el trastorno bipolar, episo-
dio mixto, muestra sintomas manfacos y depresivos simultdneos, con agitacion y disforia.

B. Psicosis cronicas: El paradigma es el paciente esquizofrénico, acude a los servicios
de urgencia cuando presenta un episodio agudo (brote) superpuesto a su curso crénico.
Presentan agitacion, alucinaciones, conductas extrafias, retraimiento y apatfa, o sintomas
depresivos. Puede consultar por efectos adversos del tratamiento antipsicético. La esquizofre-
nia suele iniciarse con una fase prodrémica, sutil e insidiosa, con disminucién del interés por
las relaciones sociales, tendencia al aislamiento y caida en el rendimiento laboral o académi-
co. El primer brote (por lo general en individuos jévenes) introduce una quiebra en la persona-
lidad, existiendo un antes y un después. Los trastornos delirantes crénicos suelen iniciarse en
edades mas avanzadas y sin ruptura con la personalidad previa del paciente. En la psicosis
esquizoafectiva se trata de pacientes con sintomatologfa psicética sobre la cual se sobrepo-
nen sintomas afectivos.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Vivencia delirante primaria: paso previo al desencadenamiento de la esquizofrenia; pre-
cede al cuadro florido, es el momento més angustiante de la psicosis, donde las cosas més
familiares y cotidianas adquieren una nueva significacion, torndndose el mundo siniestro y
amenazante. El paciente puede mostrarse perplejo u horrorizado, con gran dificultad para
hablar sobre su padecimiento (“vivencia de fin del mundo”).

Delirios: son alteraciones del contenido del pensamiento, cuya principal caracteristica
es la certeza, irrebatibles ante la argumentacion ldgica. Se establecen por vias patoldgicas:
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alucinatoria o interpretativa. En las psicosis agudas los delirios son polimorfos (temas miilti-
ples y variables); irrumpen stdbitamente como una vivencia delirante, sintiéndose espiado,
embrujado, envenenado, en contacto con fuerzas sobrenaturales, en una atmésfera de miste-
rio y apocalipsis. En la esquizofrenia suelen ser persecutorios, con ideas de autorreferencia e
interpretaciones delirantes sobre gestos minimos o hechos triviales que aluden al paciente.

Bloqueo e intercept delp i el sintoma es patognoménico de la esqui-
zofrenia. El paciente que habla, escribe o desarrolla otra tarea, suspende bruscamente la
accion, responderd que se ha quedado en blanco, blogueado, o si interpreta este fenémeno
elemental de forma delirante, diré que le han “robado el pensamiento”, o “vaciado el cerebro”.
Afecta al pensar y también a la accion.

Estados afectivos: el humor esté siempre alterado en cuadros agudos, unas veces exal-
tado y expansivo como un maniaco, otras angustiado con un sentimiento de horror.

Alucinaciones: son percepciones sin objeto con el cardcter de conviccion absoluta. Las
alucinaciones auditivas pueden ir desde murmullos indescifrables a voces (de personas cono-
cidas o no) que se refieren directamente al paciente, en tercera persona, de forma insultante
y burlona, o comentando sus actos. Las cenestopatias pueden definirse como percepciones
aberrantes somaticas (téctiles, algésicas, vicerales) interpretadas como la accion de terceros
que buscan torturarle. Las alucinaciones visuales son raras en las psicosis de etiologfa psiquié-
trica y deben orientar a trastornos orgdnico-cerebrales o téxicos. Las de tipo antropomérfico o
zoomorfico (insectos, reptiles) con alteracion del tamafio (micro o macrozoopsias) son propias
del delirium tremens. En la epilepsia las visiones son coloreadas y dotadas de gran vivacidad.
Las alucinosis: son alteraciones perceptivas muy vividas y externas, de caracter amenazante y
que tipicamente aumentan por la noche. El juicio de realidad esta conservado, por lo que el
sujeto puede juzgarlas como irreales (se presentan en cuadros organicos, intoxicacion por
LSD). Pseudoalucinacién: son percepciones sin objeto con deficiencia del juicio, referidas al
mundo interno a diferencia de las alucinaciones que son referidas al exterior. Caracteristicas
de la esquizofrenia son pseudoalucinaciones auditivas en segunda o tercera persona que el
paciente refiere oir dentro de su cabeza.

Alteraciones psicomotoras: la agitacion e inquietud psicomotriz son tratadas en el capi-
tulo dedicado al paciente agitado. La catatonia los trastornos afectivos mayores son la causa
psiquiatrica més frecuente, o cuadros orgénicos, incluida la toxicidad por antipsicéticos. Los
rasgos clinicos son: mutismo, negativismo, estupor aparente, muecas y posturas bizarras, cata-
lepsia o flexibilidad cérea.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La actitud del médico en urgencias debe apuntar a descartar la etiologia organica del
cuadro psicético. Es importante la informacién de familiares o acompafiantes acerca de
episodios anteriores, ingresos previos, consumo de téxicos o medicacion habitual, cambios en
el entorno socio-familiar (cuidadores) y abandono del tratamiento. Si el paciente se encuentra
agitado o violento, deberén tomarse las debidas precauciones, tanto para el paciente como
para el personal sanitario.

El abordaje debe realizarse en un clima tranquilo y de empatia, estableciendo los limites
de la relacién médico-paciente de forma clara, sin atosigar al paciente, comenzando con una
actitud de escucha atenta y comprensiva, haciendo luego preguntas claras pero sin inducir res-
puestas. Es importante dejar hablar al paciente, ya que es en el terreno del lenguaje donde
encontraremas los signos que nos orientaran a la psicosis (bloqueo del pensamiento, certeza
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delirante). Debemos enunciar nuestra voluntad de ayuda como medida de contencion de la
angustia. Durante la entrevista se buscara determinar: 1) el curso de instauracion de la sinto-
matologfa, 2) los factores desencadenantes y antecedentes clinicos similares, 3) la presencia
de ideas delirantes o alucinaciones y si estas son voces que ordenan acciones peligrosas
al paciente y 4) si tiene ideas o plan suicida.

Ante la sospecha de psicosis orgdnica o sindrome confusional es imprescindible reali-
zar una exploracion fisica, de laboratorio, e incluso pruebas de neuroimagen.

La recaidas en pacientes esquizofrénicos se relacionen en general con abandono de la
medicacidn, o por crisis psicosocial (pérdida de un cuidador).

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Si se sospecha causa organica el paciente serd evaluado y tratado por el internista o
especialista que corresponda. Frente a la necesidad de contencion farmacoldgica debera
tenerse en cuenta: 1) es importante evitar la sedacion excesiva en pacientes con sospecha de
organicidad; 2) Son preferibles los antipsicéticos potentes (haloperidol 20 o 30 gotas si el
paciente colabora o una ampolla de 5 mg IM); 3) en delirium tremens, abstinencia a benzodia-
cepinas, alcohol y opidceos es preferible usar benzodiacepinas (diazepam 10mg IM o loraze-
pam 2mg via oral) y evitar el haloperldol va que puede disminuir el umbral convulsivo.

Ante un cuadro psicético de etiologia psiquiatrica, deberd tenerse en cuenta que las
indicaciones de i |ngreso en la unidad de psiquiatria son: 1) peligrosidad para el paciente
(incluido el riesgo suicida en pacientes psicéticos deprimidos) o para terceros; 2) actividad psi-
cética intensa que genera angustia en el paciente; 3) ausencia de apoyo sociofamiliar 4) dudo-
so cumplimiento del tratamiento ambulatorio.

5. TRATAMIENTO

Tratamiento farmacolégico:frente a un brote esquizofrénico, si el paciente ha aban-
donado el tratamiento y este era eficaz, la actitud serd la de reinstaurarlo. Puede indicarse una
dosis superior a la de mantenimiento, que luego debera reajustarse cuando remita la cinica
aguda. En pacientes que nunca han recibido tratamiento farmacoldgico (psicosis agudas de
etiologfa psiquidtrica y primeros brotes esquizofrénicos), se deberan emplear antipsicoticos,
solos, 0 asociados a benzodiacepinas si el paciente estd agitado, inquieto o con angustia inten-
sa. Podran emplearse: 1) Haloperidol de 3 a 10 mg/dia; en pacientes con riesgo de distonias
(hombres jovenes) es preferible el uso de antipsicéticos atipicos o asociar al haloperidol una
benzodiacepina (lorazepam 2 mg 2 veces al dia) o biperideno (2 mg al dia). 2) Risperidona: 3 a
9 mg/dia; 3) Olanzapina 10 a 30 mg/dia (perfil sedativo uso en pacientes angustiados, inquie-
tos 0 agitados) 4) Quetiapina en dosis de 300 a 1.000 mg/dia (perfil sedativo). En pacientes con
catatonia descartar que ésta no esté causada por el efecto adverso de un antipsicéticos antes
de instalar un tratamiento especifico.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION

Esquizofrenia: www.gencat.net/salut/depsan/units/aatrm/pdf/qp0301esex.pdf

Gufa clinica extensa http://www.gencat.net/salut/depsan/units/aatrm/pdf/gp0301esdp.pdf

Algoritmos de tratamiento www.psicondec.rediris.es/ACAPI/guiaesquizoaustrnewze. pdf

Trastornos delirantes y alucinatorios: www.fisterra.com/quias?/PDF/delirante.pdf

www.fisterra.com/quias2/PDF/Delirio.pdf

www.fepafem.org.ve/Guias de Urgencias/Alteraciones psiquiatricas/Brotes
psicoticos.pdf




Capitulo 38c: Atencion al paciente con conductas e ideas suicidas

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

El suicidio se define como toda muerte que resulta, mediata o inmediatamente, de un acto,
positivo 0 negativo, realizado por la victima misma, sabiendo ésta que debfa producir ese resul-
tado. Siguiendo la terminologia usada en las clasificaciones de la Organizacién Mundial de la
Salud, Suicidio es la muerte que resulta de un acto suicida. Un Acto suicida es el hecho por el
que un sujeto se causa una lesion de forma intencionada, independientemente de los motivos
que lo ocasionen. Un Intento de suicidio es un acto suicida cuyo resultado no fue la muerte.
Por Ideacion suicida se entiende la existencia de pensamientos persistentes centrados en el
deseo de cometer suicidio o su planificacion.

Las tentativas de suicidio y la valoracién de situaciones relacionadas con el suicidio son de
los motivos de consulta mas frecuentes en los servicios de urgencia. En nuestro Hospital supo-
nen el 18,3% de las urgencias psiquidtricas.

2. ETIOLOGIA. FACTORES DE RIESGO

Hay identificados una serie de factores que son indicativos de un mayor riesgo de suicidio.
Los més relevantes son:

1. Trastorno psiquitrico: Se estima que esté presente en casi el 90% de los pacientes que
realizan una tentativa suicida. Los méas frecuentes son: trastornos depresivos, trastornos
esquizofrénicos y los trastornos por uso de sustancias psicotrdpicas (sobre todo alcoho-
lismo). Los trastornos bipolares, trastornos de la personalidad y otros trastornos psiquia-
tricos (de ansiedad, de la alimentacion, del control de los impulsos...) aumentan tam-
bién el riesgo.

2. Historia de intentos y amenazas previos.

3. Edad (En paises industrializados las tasas de suicidio aumentan con la edad).

4. Sexo (mujeres mds tentativas, varones mas suicidios)

5. Factores sociales: soledad, desempleo, precariedad socioecondmica y sensacién de fra-
caso en el propio rol social.

6. Enfermedad somética. Sobre todo en casos de dolor crénico y enfermedad crénica.

7. Una historia familiar de suicidio e intentos de suicidio o trastornos afectivos.

3. EVALUACION

La evaluacién tiene como objetivo identificar el problema que presenta el sujeto, valorar los
factores de riesgo existentes, y evaluar los distintos recursos personales, familiares y sanita-
rios de que dispone el paciente para afrontar la situacién, con el fin de tomar una actitud tera-
péutica posterior.

La entrevista debe mantenerse en primer lugar con el paciente a solas, requiriendo la infor-
macion de familiares o allegados si necesitamos datos complementarios o el paciente no cola-
bora. Se debe mostrar una actitud empatica, que facilite la expresion de los sentimientos y evi-
tar actitudes moralizantes, paternalistas o criticas. Es conveniente utilizar una técnica de entre-
vista flexible, formulando inicialmente preguntas abiertas (p. ej. “;Se siente desesperado?”)
para pasar posteriormente a mas especificas (“;Ha llegado a pensar en quitarse la vida?”).

Aspectos a explorar en el paciente que expresa ideas de suicidio:

o |deas suicidas, motivos (como desesperacion, huida, llamada de atencidn).

® Intenci6n y planes suicidas (;Piensa llevar a cabo sus planes?; ;tiene plan detallado?;

;tiene los medios y sabe utilizarlos?; ;Son letales?; ;tiene prevista alguna maniobra de
escape?; jpor qué no lo ha llevado a cabo?).

| 445
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e QOrientacion futura (;Ha hecho planes a medio o largo plazo?, ;son reales?).

e Estado mental (;Esta deprimido, tiene un alto nivel de angustia, psicosis...?).

* Factores de riesgo que presenta. ;Cuenta con apoyo o contencion familiar o social?

Los pacientes que expresan ideas suicidas en el contexto de un estado de intoxicacion
(alcohol, drogas...) deben ser tratados en primer lugar de dicho estado soméaticamente. Una vez
remitidos los sintomas de intoxicacion deberfan ser reevaluados por el médico de consultas de
urgencias y si persisten dichas ideas derivarlos a psiquiatria para su valoracion. En aquellos
que expresan ideas autoliticas en el contexto de una crisis de ansiedad o en relacién con una
situacién estresante aguda el procedimiento seria similar. Normalmente una vez contenido el
paciente y resuelta la crisis estas ideas remiten, por lo que el médico de consultas debe reex-
plorarlas y valorar su posible derivacion a Atencion Primaria, Centro de Salud Mental o bien,
avisar al psiquiatra de guardia si persisten las ideas de suicidio.

Aspectos a explorar en el paciente que ha realizado un intento de suicidio:

e ;Era peligroso el método utilizado?; ;Crefa que iba a funcionar? ;Fue impulsivo o planeado?

 ;Tenia probabilidades de ser descubierto? ;Buscé ayuda una vez cometido?

 ;Se sinti6 aliviado o por el contrario frustrado al ser salvado? ;Cual era el objetivo del

intento? ;Existfa un deseo real de muerte o se intentaba influir de alguna manera sobre
el entorno?

e ;Han cambiado las circunstancias (psicoldgicas y vitales) que lo motivaron?

e ;Persisten las ideas suicidas? ;Qué planes de futuro tiene?

© Al igual que en el caso anterior hay que evaluar el estado mental del paciente, la exis-

tencia de otros factores de riesgo y el grado de apoyo y contencién familiar o social.

La evaluacién psiquiatrica debe hacerse una vez que el paciente ha sido evaluado por el
médico del rea de consultas de urgencias, esté estabilizado soméaticamente y han remitido los
posibles sintomas secundarios al acto autolitico (sedacidn, incoordinacion, mareos...) El tiem-
po que tenga que estar en evolucion va a depender del tipo de acto autolitico y, sobre todo en
caso de sobredosis medicamentosas, del tipo de sustancias ingeridas, vida media, dosis... Este
tiempo servird también para que el paciente realice una adecuada elaboracién de lo sucedido.
Hay que explicar al paciente que debe permanecer este tiempo en le area de urgencias por
ambos motivos.

Nos podemos encontrar con pacientes que soliciten su alta voluntaria antes de finalizar el
proceso terapéutico. La actuacion del médico del drea de consultas de urgencias dependera
del riesgo somatico que presente el paciente. Si se considera que este riesgo no es alto debe
considerar la posibilidad de avisar al psiquiatra para que evalGe al paciente y valore si es pro-
cedente que firme el alta voluntaria o por el contrario deba proseguir ingresado, con carécter
involuntario si fuera necesario. EI médico del area de urgencias estda facultado también para
realizar un ingreso involuntario en dicha zona si existe un riesgo somatico vital.

El paciente no debe quedarse solo en el rea de urgencias ni tampoco tener a su alcance
objetos que pudiera utilizar para lesionarse. En principio, deben estar acompafiados por sus
familiares o allegados. En ausencia de éstos, o cuando no sea posible su contencién por ellos,
el Hospital debe garantizar los cuidados del paciente, sobre todo si existe un alto riesgo suici-
da, durante toda su estancia en urgencias.
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4. ACTITUD TERAPEUTICA

La intervencion en crisis no tiene como finalidad convencer al paciente de que no se suici-
de, sino la de instaurar unas medidas terapéuticas que ayuden al paciente a poner en marcha
mecanismos de afrontamiento mas adecuados para resolver los problemas que le han llevado
a realizar la autoagresion y tratar la enfermedad psiquiétrica de base si existe. La decisién
fundamental a tomar en el &rea de urgencias es si tratar al paciente de forma ambulatoria o
proceder a su hospitalizacion, voluntaria o involuntaria.

Preferiblemente el paciente debiera ser remitido para su tratamiento al Equipo de Salud
Mental Comunitario mediante la entrega de un informe de altaen el que se describan los datos
fundamentales de la evaluacidn, intervenciones realizadas y medidas terapéuticas recomenda-
das. En caso de actos autoliticos el médico de consultas de urgencias debe igualmente emitir
un informe de alta (somatica) que acomparie al alta psiquiatrica.

Hay que asegurarse que existen apoyos familiares o sociales adecuados que garanticen su
contencion y supervision. El tratamiento farmacolégico se instaurard para reducir sintomas
ansiosos, el insomnio y para tratar los diferentes trastornos de base. Las benzodiacepinas son
los farmacos mas utilizados en situaciones de crisis y son seguras. Si se pautan antidepresi-
vos en el drea de urgencias hay que intentar que éstos tengan la menor toxicidad posible y se
deben instaurar sélo si la sintomatologia depresiva es evidente, el riesgo suicida bajo, esta
motivado para iniciar tratamiento y cuenta con apoyo socio-familiar adecuado. Se debe acor-
dar con la familia y el paciente la forma de administracion y control de los farmacos.

El ingreso del paciente estd indicado cuando persiste la ideacion autolitica, presenta sinto-
matologfa psiquidtrica severa (sobre todo depresiva o psicética), ha realizado intento suicida
con alto potencial de letalidad, presenta una alta impulsividad que le impide el autocontrol, no
tienen conciencia de enfermedad y no cuentan con un apoyo sociofamiliar adecuado que per-
mita una adecuada supervisién. El ingreso debe ser voluntario; sélo en los casos en los que el
riesgo de suicidio sea muy alto y no exista conciencia de enfermedad habré que proceder a su
ingreso involuntario. Debe evitarse la hospitalizacién en aquellos intentos autolesivos realiza-
dos con una finalidad claramente manipulativa.

5. LINKS PARA MAS INFORMACION
Red nacional para estudio y prevencion de conductas autoliticas: www.renepca.com
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Capitulo 38d: Atencidn al paciente agitado

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La agitacion puede definirse como un estado de intranquilidad motora acompafada de ten-
sién mental, de inicio generalmente brusco. Es una alteracion de la psicomotricidad, un aumen-
to de la actividad motora inadecuada cuya intensidad puede ser leve, en cuyo caso se denomi-
na inquietud psicomotora, o intensa, llamada agitacién psicomotriz franca. Cabe diferenciarla
de la conducta violenta, alteracion del control de los impulsos que cursa con hostilidad, y no
de la psicomotricidad, aunque ambas situaciones no son excluyentes.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Las manifestaciones de la tension o excitacion creciente pueden consistir en pasearse de
un lado a otro, retorcerse las manos, fijar la mirada intensamente en algo, cerrar los pufios,
hablar apresuradamente, caer en el mutismo, gritar, lanzar objetos 0 amenazar a otros. La
exploracion incluye la valoracién del tono de voz y de los contenidos verbales o los que se
deducen de su actividad verbal: hostilidad, insultos, incoherencia, disgregacion, incapacidad
para formar frases simples... y el grado y tipo de actividad motora, ya sea productiva o impro-
ductiva. Es importante asimismo indagar sobre como y dénde se inicia la agitacidn, y posibles
desencadenantes de la misma.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNGSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagndstico debe hacerse de manera instantanea, ya que hay que decidir como proceder.
Para ello, hay que encuadrar el caso en alguna de estas tres categorfas:

3.1. Etiologia organica: Los signos y sintomas que sugieren la causa organica de una agi-
tacion son: enfermedad conocida con deterioro cognitivo, déficits neurosensoriales o trastor-
nos neuroldgicos previos; ausencia de antecedentes de enfermedad mental; utilizacion de féar-
macos, sobre todo en la edad avanzada; antecedentes de intoxicacion por drogas y otras sus-
tancias farmacolégicas; inicio brusco de la clinica; desorientacion temporoespacial y situacio-
nal, fluctuaciones del nivel de conciencia; pérdida de la memoria inmediata y reciente; aluci-
naciones visuales o alucinosis visual.

Principales causas organicas de agitacion psicomotriz:

e Enfermedades del SNC: demencias, tumores, ACV, retraso mental, crisis epilépticas,

encefalopatias, traumatismos e infecciones.

e Insuficiencia cardiaca, insuficiencia respiratoria, déficits vitaminicos, alteraciones hidro-

electroliticas, post-operatorios.

e Endocrinopatias: hiper e hipoadrenalismo, hipo e hipertiroidismo, hiper e hipoglucemia,

hiper e hipoparatiroidismo.

e Dolor intenso, de cualquier etiologfa.

e Farmacos: levodopa, digital, cimetidina, ranitidina, corticoides, anticolinérgicos, benzo-

diacepinas. Toxinas y metales pesados.

e |ntoxicaciones y Abstinencia a drogas: cannabis, alcohol, cocaina, anfetaminicos y deri-

vados, alucindgenos...

3.2. Etiologia psiquiatrica: Los signos y sintomas sugestivos de causa psiquidtrica en la
agitacion son: historia de enfermedad psiquiatrica, antecedentes de episodios previos de agi-
tacién como respuesta a una descompensacion de un trastorno mental, historia de mal cum-
plimiento del tratamiento psicotropo, presencia de anomalias psicopatolégicas de trastornos
psicéticos tipicos: alucinaciones auditivas, delirios paranoides... No hay alteraciones en el
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nivel de conciencia, estando el paciente vigil y orientado. Principales causas: psicosis endége-
nas, neurosis histérica tipo disociativo, reaccion a estrés agudo.

3.3. Etiologias de caracter o personalidad: Ciertos estilos de personalidad tienden a la
agitacion ante situaciones de estrés emocional o situaciones catastréficas que suponen una
amenaza grave para el sujeto y allegados. En otras ocasiones la situacion de estrés es mini-
ma, pero el paciente presenta un trastorno de la personalidad cuyos rasgos favorecen la apa-
ricion de estas reacciones ante minimas contrariedades o con fines manipulativos a fin de
obtener objetivos concretos. Algunos aspectos relacionados con peculiaridades de la cultura y
etnia del sujeto, pueden predisponer a cuadros de agitacién en situaciones que otras personas
considerarian de menor potencial estresor.

Como norma general, deben realizarse: analitica general, hemograma, bioguimica y deter-
minacién de toxicos: cannabis, cocaina, opidceos, anfetaminicos, digital o carbonato de litio en
su caso... Otros: TAC o RNM craneal, determinacion de vitamina B, dcido félico, funcion tiroi-
dea, VIH.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

El paciente con inquietud psicomotriz puede evolucionar hacia la agitacion, generando una
situacion potencialmente de riesgo para €l, el personal sanitario u otros enfermos. En la evo-
lucién y gravedad de estas alteraciones de la psicomotricidad influyen considerablemente el
entorno vy la actitud que tomemos ante la situacion. Asi, en los cuidados iniciales, es funda-
mental: asegurar la integridad fisica del médico, del equipo asistencial y del sujeto agita-
do; presencia del personal de Seguridad desde el primer momento de la actuacién; sala de
exploracion: no aislada, de rdpido acceso para el equipo asistencial y con alarma a
Seguridad; no debe contener objetos que puedan utilizarse como arma, no debe ser posible
cerrar la sala desde dentro, ni debe estar a la vista de curiosos.

5. TRATAMIENTO
Una vez encuadrado el caso en uno de los tres grandes grupos etioldgicos, es imprescindi-
ble contener al paciente mientras se llega al diagnéstico definitivo:

1° escalon terapéutico: Contencion verbal.- Es siempre el primer nivel de actuacion,
durante el cual se realizard la observacién clinica y parte de la entrevista, en presencia del
equipo asistencial. Aspectos importantes en este punto son: transmitir calma, seguridad y con-
trol de la situacion (tono de voz bajo y seguro); evitar referirse al sujeto con hostilidad, no con-
frontar, sobre todo si hay perplejidad o sintomatologia paranoide; mantener una distancia mini-
ma de seguridad; reducir al minimo las tensiones precipitantes del entorno que induzcan hos-
tilidad o miedo; intentar negociar la actuacion y que sirva como alianza terapéutica.

2° escaldn terapéutico: Contencion farmacoldgica o tranquilizacion rapida.- Consiste en la
administracion inmediata de dosis moderadas de medicacion, con o sin consentimiento, para
calmar rapidamente al paciente. Esta indicada si la contencidn verbal no es suficiente, o existe
riesgo inminente de descontrol conductual. Normas generales en la eleccién del farmaco:
 Uso de via oral sdlo para pacientes con agitacion menos severa, capaces de cumplir el
tratamiento y dispuestos a tomar la medicacién.

* Antipsicéticos: Son de uso preferente en pacientes con sintomatologfa psicética, o ante
la sospecha de causa orgénica o diagndstico desconocido. En caso de causa organica, los
indicados son los antipsicéticos con minimos efectos anticolinérgicos, debiéndose evitar
las benzodiazepinas (con excepcidn de la agitacion de origen comicial, por abstinencia a
alcohol 0 a benzodiazepinas). Se recomiendan coma antipsicéticos: haloperidol i.m. 6 i.v,
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5 mg cada 20 min. hasta que ceda la agitacidn, con un maximo de 30 mg; olanzapina 10
mg i.m., repetible cada 2-4 horas, maximo 3 veces/dia o bucodispersable 10-20 mg; zipra-
sidona 20 mg i.m., repetible cada 2-4 horas; risperidona bucodispersable, 4-6 mg; quetia-
pina 200 mg.

* Benzodiazepinas: son de uso preferente en pacientes sin sintomatologfa psicética, con
clinica predominante de tipo ansioso o en sindrome de abstinencia, y sin patologfa cono-
cida respiratoria o de intoxicacién por alcohol y sedantes. Mejor absorcion via oral. Por
viai.m. son especialmente recomendadas en caso de intoxicacion por estimulantes o alu-
cinégenos.

 Pautas combinadas: de uso preferente en pacientes con sintomatologia muy grave, y
conductas de franca agitacién con agresividad. Son especialmente (tiles en caso de que
se desee sedar al paciente o en presencia de sujecién mecénica.

e En ancianos 0 pacientes con insuficiencia renal, se administran dosis menores de un
(nico agente, en general, de eleccion los neurolépticos. Haloperidol 5 mg, lorazepam 1-
2 mg u olanzapina 5 mg son los farmacos més recomendados.

3? escalon terapéutico: contencién mecénica. Se trata de un procedimiento médico-tera-
péutico en el que se usan medios fisicos 0 mecénicos, con el fin de restringir los movimientos
de parte o de todo el cuerpo de un paciente. Se utilizar cuando la situacion entrafie grave ries-
go para el propio paciente, allegados y profesionales y las intervenciones psicoldgicas y far-
macoldgicas disponibles no fuesen suficientes para un adecuado manejo del enfermo. Es una
técnica de Enfermerfa, que se debe aplicar con personal suficiente (5 personas) y formado, y
debe ser indicada por un médico, excepto en casos de extrema urgencia, que podra hacerlo
Enfermerfa. En este supuesto se debera avisar inmediatamente al médico responsable, quién
ratificard y se responsabilizara de dicha decision. Se realizara segin protacolo especifico (G-
010 sobre Sujecién Mecanica -SEGUFIX-, disponible en el Area de Urgencias).

Tras el tratamiento sintomético y una vez cedida la agitacion, se debera confeccionar la his-
toria clinica completa, y realizar todas las pruebas necesarias para llegar a un diagnéstico etio-
16gico preciso, y en funcién de éste, a un tratamiento especifico segun la causa.

6. LINKS PARA MAS INFORMACION

Protocolo de actuacion en urgencias comunitarias:
www.cop.es/colegiados/GR00724/COMUNITARIA/PROTOCOLO DE ACTUACION URGENCIAS.doc
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Capitulo 39: ESTUDIO PREANESTESICO URGENTE

1. OBJETIVOS

Los objetivos que se persiguen con el estudio preoperatorio son:

Recoger informaci6n exhaustiva acerca del paciente.

Valorar los riesgos inherentes al procedimiento anestésico necesario para el tratamiento
quirdrgico o para la exploracién diagndstica que se va a realizar.

Obtener el consentimiento escrito para la realizacion de dicho acto anestésico, una vez
informado el paciente y/o familiares de las distintas alternativas en cuanto a la técnica anes-
tésica y de los riesgos que esta conlleva.

La valoracién prequirdrgica de los pacientes se basa fundamentalmente en la historia cli-
nica y en la exploracion fisica, ya que aproximadamente un 56% del diagndstico se obtiene de
la anamnesis, un 17% de la exploracion fisica, y un 5% de las pruebas diagndsticas comple-
mentarias.

El factor principal que determina el riesgo anestésico-quirtrgico es el estado fisico previo
del paciente. Por tanto, para una valoracién correcta del paciente, se debe combinar el ASA
del paciente, el tipo de cirugia a realizar, la técnica anestésica que se va a desarrollar, y la edad
del paciente.

2. CLASIFICACION ASA

| Paciente sano.

Il Paciente con enfermedad sistémica leve.

Il Paciente con enfermedad sistémica grave que limita su actividad, pero no le incapaci-

ta la vida ordinaria.

IV. Paciente con enfermedad sistémica incapacitante que pone en peligro su vida.

V. Paciente moribundo que no se espera que sobreviva mas de 24 horas con o sin trata-

miento quirdrgico.

Urgencia (U), se afiadird si el procedimiento quirdrgico tiene caracter urgente.

3. ANAMNESIS

Debe ser lo mas detallada posible, recogiendo informacién sobre sus datos antropométri-
cos, antecedentes personales, tiempo de ayuno, posibles alergias, intervenciones quirdrgicas
previas, trasfusiones, tratamiento que realiza, enfermedad actual y motivo de ingreso actual.
4. EXPLORACION FiSICA

Debe ser simple, y centrarse en los sistemas cardiovascular, respiratorio, renal y neurolégi-
co. Se hara una valoracion de las vias respiratorias, con objeto de identificar una posible difi-
cultad para la ventilacién con mascarilla o para la I0T, de los accesos vasculares y de posibles
problemas con respecto a la realizacion de técnicas locorregionales.

5. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Las pruebas complementarias para el estudio preanestésico y sus indicaciones son las
siguientes:

o Flectrocardiograma

1. No esta indicado en:
— Pacientes sanos menores de 60 afios.
2. Indicado en:
— Pacientes sanos mayores de 60 afios y, en mayor de 40 afos si no tienen uno basal
normal.
—ASAII-IV.
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— Patologia cardiovascular, diabetes mellitus, obesidad, insuficiencia renal, patologia
respiratoria.
— Alteraciones electroliticas, tratamiento con digoxina, diuréticos, betablogueante.
— Cirugia con gran riesgo de evento isquémico postoperatorio.
© Radiografia de tdrax
1. No esta indicada:
— Pacientes sanos menores de 60 afios.
2. Indicada en:
— Fumadores de més de 20 cigarrillos/dia.
—ASAI-IV.
— Patologia cardiopulmanar y/o cirugia previa intratorécica.
— Infeccion respiratoria activa o reciente.
— Patologia tiroidea, o traqueal.
— Alto riesgo de complicaciones pulmonares postoperatorias.
© Hemograma
1. Mujer en edad fértil.
2. Mayores de 60 afios.
3. ASAI-IV.
4. Enfermedades hematoldgicas, renales y hepaticas.
5. Cirugfa con gran riesgo de sangrado.
6. Pacientes en tratamiento con anticoagulantes orales, antiagregantes plaquetarios,
heparina sddica o de bajo peso molecular.
7. Enfermos portadores de prétesis valvulares.
© Bioguimica
1. Mayores de 40 afios.
2. Diabetes mellitus, HTA.
3. Nefropatia, enfermedad suprarrenal, patologia de las vias biliares.
4. Isquemia prolongada, pacientes con nutricién enteral/parenteral.
5. Tratamiento con diuréticos, IECAS.
e Estudio de coagulacion
1. Pacientes en tratamiento con anticoagulantes orales, heparina sédica o de bajo peso
molecular.
2. Hepatopatfas, nefropatias, neoplasias.
3 Historia de alcoholismo.
4. Enfermedades hematoldgicas.
5. Embarazadas.
6. Anestesia loco-regional en paciente ASA III-IV.
7. Desnutricion.

Técnicas anestésicas:

La técnica anestésica mas utilizada en las urgencias del Hospital General Virgen del Rocio
es la anestesia general. Entre los farmacos més empleados en la induccion intravenosa desta-
ca el propofol junto con otros menos hipatensores como es el caso del etomidato, midazolam
0 ketamina, asi como la combinacion de ellos, debido al no despreciable volumen de pacien-
tes con labilidad hemodindmica. Normalmente se recurre al uso de agentes halogenados como
mantenimiento intraoperatorio (sevofluorano, desfluorano) junto con opiodes del tipo fentani-
lo o remifentanilo. Respecto al tipo de relajante muscular, hay que sospechar y anticiparse ante
la posibilidad de paciente con “estémago lleno” (no respeto horas de ayuno, afectacion visce-
ra hueca tipo obstruccidn o perforacion); se deberd realizar una induccién de secuencia répida
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con preoxigenacion adecuada asf como maniobra de sellick y posterior empleo de relajante
despolarizante como succinilcolina o bien no despolarizante que permiten intubacién en menos
de un minuto como rocuronio; colocar previamente y siempre que sea posible sonda nasogés-
trica. Es importante un buen entrenamiento y preparacion tanto del anestesiélogo como del
personal de quiréfano en este tipo de induccién debido al elevado riesgo de broncoaspiracion
y secuelas posteriores.

El empleo de técnicas locorregionales, aunque de manera menos frecuente, también son
llevadas a cabo en el drea de urgencias. Las més frecuentes son del eje neuroaxial (ya sea
intradural o epidural); blogueos peri o retrobulbares en cirugia oftalmica asi como de nervios
periféricos en cirugfa vascular (menos frecuente).

Se realizan siguiendo las recomendaciones de la Sociedad Espafiola de Anestesiologia-
Reanimacion y Terapéutica del Dolor sobre Gufa Clinica de farmacos inhibidores de hemosta-
sia y anestesia neuroaxial, asi como los protocolos realizados por nuestro Servicio de
Anestesiologia en colaboracién con el de Hematologia.

También son llevados procedimientos quirdirgicos de urgencia bajo anestesia local (realiza-
da por cirujano o bien anestesiélogo) mas sedacién intravenosa.

A destacar el empleo cada vez mayor de técnicas combinadas (anestesia general mas epi-
dural), sobre todo en urgencias diferidas y siempre que esté indicado.
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Capitulo 40: URGENCIAS EN EL PACIENTE PLURIPATOLOGICO,
DE EDAD AVANZADA 0 CON GRAN DEPENDENCIA

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

1.1. Definicion: Los pacientes pluripatolégicos, de edad avanzada o con gran dependen-
cia comparten la caracteristica de presentar una menor reserva fisioldgica frente a la agresion.
Para identificar esta circunstancia clinica se ha utilizado en la literatura médica el término fra-
gilidad. La fragilidad condiciona en gran medida la forma de presentacion de numerosos pro-
cesos. Ignorar este hecho lleva a cometer frecuentes errores en el area de urgencias.

1.2. Valoracion integral: El adecuado abordaje del paciente fragil exige una valoracién
integral. Es decir una valoracion clinica, funcional, psicoafectiva y social. Realizar una valora-
cién integral no es sinénimo de cumplimentar maltiples escalas de dificil ejecucion en el drea
urgencias. Realizar una valoracién integral exige considerar estas cuatro dimensiones cuando
realizamos la anamnesis dejando referencia explicita a las mismas en la historia clinica.

1.2.1. En la valoracién clinica es necesario conocer cual es la situacion funcional basal de
cada una de las enfermedades crénicas del paciente haciendo referencia a escalas
funcionales estandarizadas cuando existan (NYHA en insuficiencia cardiaca, MRC en
EPOC, Child en cirrosis, etcétera).

1.2.2. En la valoracién funcional hay que describir en los antecedentes cuél era el grado de
autonomia para la realizacién de las actividades basicas de la vida diaria, y en la enfer-
medad actual describir el grado de dependencia generado por el motivo de consulta.

1.2.3. La valoracion psicoafectiva es igualmente fundamental ya que mas del 30% de estos
pacientes presentan alteraciones que pueden condicionar la toma de decisiones.

1.2.4. Valoracién sacial: en pacientes con autonomia limitada se hace imprescindible cono-
cer cuales son las circunstancias sociales, especialmente la situacion familiar y la
presencia de una persona cuidadora.

Existen mdltiples escalas que permiten la adecuada valoracion de todas estas dimensio-
nes. Salvo en circunstancias excepcionales, la utilizacion sistemética de estas escalas no esta
justificada en el area de urgencias. Sin embargo, una de ellas el Indice de Barthel para la valo-
racion de las actividades basicas de la vida diaria (Tabla 1) se ha correlacionado claramente
con la mortalidad y evolucién del paciente permitiendo conocer la situacion basal y dimensio-
nar el impacto sobre el paciente del proceso que motiva la consulta.

1.3. Ingresos hospitalarios: Los enfermos fragiles son especialmente susceptibles de
desarrollar complicaciones nosocomiales durante el ingreso hospitalario. Los llamados sindro-
mes geridtricos incluido el sindrome de inmovilidad, las ulceras por presién, la neumonia por
aspiracion y sobre todo el sindrome confusional son especialmente frecuentes en estos pacien-
tes y pueden precipitar un desenlace fatal o una importante pérdida de autonomia. En este sen-
tido hay que considerar siempre el balance riesgo beneficio que va a representar en cada
paciente el ingreso hospitalario y minimizar la agresion de su paso por urgencias facilitando,
en la medida de lo posible, que en todo momento permanezca el enfermo acompafiado por un
familiar cercano. Salvo contraindicacion por el proceso clinico en el enfermo con dependencia
se considerara primero el ingreso en las camas de la Unidad Clinica de Atencién Médica
Integral en el Hospital Dugue del Infantado (tabla 2). Por otra parte, la reiteracion de consultas
por el mismo motivo debiera llevarnos a evaluar la indicacién de ingreso hospitalario.

1.4. En los enfermos fragiles hay que tener siempre pr las si
recomendaciones para el tratamiento

1.4.1. El tratamiento ha de ser orientado segun la etiologia responsable del cuadro consi-
derando las particularidades de la comorbilidad existente y la presencia de sindromes

9
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geriatricos. En este sentido no podemos olvidar los riesgos de la polifarmacia que se
describen en el punto 4 de este capitulo.

1.4.2. Hay que huir de la ofuscacion diagnéstica, pero también de la inhibicion que facilita
la progresion en la cascada de la dependencia. En este sentido hay que tener presen-
te que la edad por si misma no contraindica las intervenciones diagndsticas y tera-
péuticas. Para ello es importante tener presente las consideraciones prondsticas y
éticas que se desarrollan en el punto 5 de este capitulo.

1.4.3. En todo momento hay que tener presente el importante papel que tiene la perso-
na cuidadora. En el enfermo con dependencia o fragilidad hay que intentar impli-
car en la toma de decisiones a los familiares y especialmente a la persona cuida-
dora. Con frecuencia la insistencia familiar que nos genera rechazo encubre en
realidad el desconcierto y agotamiento de la persona cuidadora. Es necesario
abordar en apoyo al paciente y a la persona cuidadora sugiriendo el contacto con
la enfermera de enlace.

2. DETERIORO FUNCIONAL AGUDO
2.1. Definicion

Muchos procesos se acompafian de deterioro de la capacidad funcional expresada como
nivel de independencia para las actividades de la vida diaria. Con frecuencia el resto de sinto-
mas clinicos queda enmascarado por la pérdida de autonomia siendo el deterioro funcional
expresado como deterioro fisico o psiquico o incluso como malestar general, debilidad o pos-
tracion el motivo de consulta.

2.2. Sintomas guia y signos exploratorios

En estos pacientes la frecuencia de alteraciones mentales dificulta la anamnesis y la
comorbilidad favorece la mezcla de signos y sintomas por lo que el diagndstico representa un
reto para el clinico. Esta circunstancia en un entorno poco apropiado como las urgencias faci-
lita la adopci6n de actitudes negativas. Hay que ser consciente de ello y saber reaccionar evi-
tando el riesgo de trivializar los problemas. En la

2.2.1. Anamnesis: Es fundamental realizar una valoracion integral definiendo claramente

cual es la situacion basal identificando cuales son los sintomas persistentes y cua-
les los de nueva aparicion. Igualmente definir cual era la situacion basal respecto a
las actividades basicas de la vida diaria y en qué se han deteriorado (Barthel). Es
preciso realizar una historia farmacoldgica minuciosa identificando farmacos de
reciente introduccion. Evaluar la situacién mental considerando la posibilidad de un
sindrome confusional agudo identificando las caracteristicas recogidas en el
Confusion Assessment Method (CAM) (capitulo 16).

. Exploracién fisica: Dada la escasa expresividad de los sintomas la exploracion
fisica suele adquirir mayor importancia que en otros pacientes. Es necesario
comenzar por el registro de las constantes ya que alteraciones en la frecuencia
cardiaca, tension arterial, temperatura, coloracién o hidratacién pueden ser los
Unicos signos de alarma. Los signos abdominales pueden ser poco expresivos
constatdndose solo molestias donde cabrfa esperar dolor o defensa. No debiera
olvidarse la exploracion de las éreas de roce para detectar la presencia de lce-
ras por presion cuando enfermo esta inmovilizado. Es necesario buscar signos
focales neurolégicos, pero considerando que es frecuente que causas no neuro-
l6gicas aumenten déficit preexistentes.

N
~
N
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2.3. Abordaje diagnostico, diagnostico diferencial y criterios de confirmacion

2.3.1. Diagnéstico: La alta frecuencia de problemas sociales en estos pacientes lleva a
minimizar el problema sanitario sobreestimando el problema social. La caida brusca
de més de 25 puntos en el Barthel obliga a sospechar una enfermedad potencialmen-
te grave. Valorar siempre la posibilidad de descompensacion de las enfermedades
crénicas de base (insuficiencia cardiaca, EPOC, hepatopatia). La presencia de figbre
0 leucocitosis orienta hacia causas infecciosas, aunque infecciones como neumonia,
infeccion urinaria, colecistitis, diverticulitis o gastroenteritis han de ser consideradas
incluso en ausencia de fiebre. La presencia de fiebre y alteraciones neuroldgicas obli-
ga a considerar la posibilidad de meningo-encefalitis, pero primero hay que sospe-
char que una infeccion este precipitando un sindrome confusional agudo. Los farma-
cos han de ser considerados siempre especialmente en presencia de anticoagulan-
tes, neurolépticos, antihistaminicos, benzodiacepinas, anticolinérgicos, antidepresi-
vos, digoxina u otros antiarritmicos. Las alteraciones metabdlicas y neuroendocrinas
especialmente deshidratacion, trastornos i6nicos, descompensacion diabética o tiroi-
dea pueden debutar sin otros sintomas. Hay que considerar también que otras cau-
sas como un evento isquémico (coronario u abdominal), insuficiencia cardiaca, ane-
mia o incluso una impactacion fecal estén precipitando los acontecimientos en forma
de sindrome confusional poco expresivo.

. Pruebas complementarias: La realizacion de Electrocardiograma, hemograma, gluco-
sa urea e iones incluyendo calcio, elemental de orina y técnicas de imagen como
radiografia de térax se hace imprescindible salvo en circunstancias especiales. Si
existen alteraciones del nivel de conciencia se incluird la realizacién de coagulacion
y PCO, segun la sospecha (hipercapnia, encefalopatia hepatica) realizando TAC y EEG
en las circunstancias recogidas en el capitulo 16. Es preciso solicitar amilasa, CPK'y
ecografia abdominal o TAC en presencia de sintomas digestivos no justificados o
exploracion abdominal patoldgica (TAC en caso de sospecha de abdomen agudo,
diverticulitis o isquemia mesentérica).

2.3.

N

2.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales

2.4.1. Alto riesgo: La alteracion de las constantes vitales y especialmente una hipotension
con descenso de mas del 25% de la TA habitual obliga a considerar al paciente como
preferente extrayéndose la analitica, canalizando via venosa con soporte de fluidos
desde el primer momento controlando su evolucion en la Unidad de Observacion.

2.4.2. En casos de alteraciones del nivel de conciencia ha de procederse a la estratificacion
de riesgo recogida en el capitulo 16 sobre sindrome confusional agudo considerando
su manejo en el drea de observacion acompafiado en la medida de lo posible por un
familiar cercano.

2.4.3. Ingreso hospitalario: En caso de identificar la causa responsable del deterioro y ser
esta potencialmente reversible a corto plazo se considerard el alta. Sin embargo la
aparicion de un deterioro funcional agudo no justificado con un descenso del Barthel
superior al 25% debe ser considerada como criterio de ingreso hospitalario para com-
pletar la valoracion diagndstica y vigilar la evolucién inmediata.

2.5. Tratamiento
El tratamiento ha de ser orientado seg(n la etiologfa responsable del cuadro y las recomen-
daciones del apartado 1.
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3. PARTICULARIDADES CLINICAS DE LOS MOTIVOS DE URGENCIAS MAS RELEVANTES

3.1. Definicion

A diferencias de otros enfermos en los pacientes fragiles hay que tener presente algunas
caracteristicas clinicas diferenciales: no siempre existe el principio de causalidad que estable-
ce la relacion entre la clinica y el érgano enfermo; los sintomas pueden ser atfpicos y poco
especificos; no siempre se cumple el aforismo de que diferentes sintomas y signos son debi-
dos a una misma enfermedad; la enfermedad puede expresarse como claudicacién del érgano
més frégil (descompensacion cardiaca, deterioro cognitivo, etcétera); la perdida de una funcién
puede ser la primera manifestacion de una enfermedad; hay que buscar el equilibrio entre el
tratamiento subGptimo y el encarnizamiento terapéutico.

3.2. Sintomas guia, signos exploratorios, abordaje diagnéstico

Algunos de los motivos de urgencia mas frecuentes suelen expresarse de forma atipica. En
la tabla 3 describimos algunas de estas particularidades.

4.LA PRESCRIPCION FARMACOLOGICA Y REACCIONES A FARMACOS

4.1. Definicion y Caracteristicas generales
La posibilidad de RAM en el paciente anciano fragil ha de ser considerada en el manejo de
estos pacientes. Estas ocasionan con més frecuencia hospitalizacion en el paciente anciano
que en el joven. Los pacientes mayores tienen mayor riesgo de RAM, de ahi la importancia de
registrar en la historia clinica el tratamiento que realiza el paciente de forma basal incluyendo
todos los farmacos, y considerando los suplementos dietéticos y productos de herbolarios ya
que puede interferir en el metabolismo de otras drogas (ginkgo biloba interacciona con warfa-
rina aumentando riesgo de hemoarragia. ...
Los factores asociados a RAM:
e Polifarmacia.
® Edad muy avanzada:
— Cambios en la farmacocinética: absorcion, distribucién, metabolismo, excrecién,
aumentan la vida media de farmacos. ..
— Mayor sensibilidad al efecto de algunas drogas: opioides, benzodiacepinas.
e Pluripatologia: sobre todo si existe Insuficiencia renal y hepatica.
e Deterioro cognitivo, déficit sensorial, falta de apoyo social: peor cumplimiento.
® Desnutricion / hipoalbuminemia.

4.2. Sintomas guia y signos exploratorios
Son habituales las presentaciones atipicas de las RAM, en forma de sindromes geriatricos,
por tanto requiere alto nivel de sospecha la presencia de deterioro funcional agudo, sindrome
confusional agudo, deterioro cognitivo, depresion, inestabilidad, caida, hipotensidn sintomas
digestivos o retencion urinaria (Tabla 4).
4.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion
El diagnostico diferencial es el de cada uno de los sindromes descritos tal y como se des-
criben en la tabla 4. Sin embargo es necesario mantener un alto nivel de sospecha en presen-
cia de tratamientos con digital, anticoagulantes, diuréticos, hipoglucemientes, anticolinérgi-
cos, psicofdrmacos y sedantes.
4.3.1. Intoxicacién digitalica: Muy frecuentes en el paciente anciano, por concomitancia
de varios factores: mayor sensibilidad del mésculo cardiaco, alteraciones tiroideas,
insuficiencia renal, deshidratacion e hipopotasemia (asociacién de diuréticos en
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tratamiento de ICC). Sintomas: tendencia a bradicardia, sintomas gastrointestinales
(nduseas, vomitos, a veces al inicio solo inapetencia o diarrea) y/0 trastornos neuro-
I6gicos (alteracion de la vision, cefalea, confusion). La confirmacion diagnostica se
obtiene con la determinacion de niveles de digoxinemia (disponible de forma urgen-
te). Siempre hay que ajustar la dosis al aclaramiento de creatinina. Los fragmentos
Fab estén indicados en las intoxicaciones digitélicas agudas graves de caracter acci-
dental o en tentativas de suicidio. En las intoxicaciones que aparecen en el curso de
un tratamiento con digitélicos, la actitud terapéutica habitual es el tratamiento con-
vencional y la monitorizacién de la gravedad del paciente.

4.3.2. Anticoagulacién oral: (Capitulo 28) especial atencion en los pacientes fragiles en ase-
gurar que cumpla unos requisitos basicos: buen estado nutricional y funcional, bajo
riesgo de cafdas, adecuada comprensién del tratamiento y apoyo social suficiente
para asegurar su cumplimiento y buena accesibilidad al centro sanitario para la rea-
lizacion de los controles hematoldgicos peridicos.

4.3.3. Psicofdrmacos- Sedantes: Antipsicéticos, antidepresivos y benzodiacepinas ocasio-
nan RAM derivadas de sus efectos extrapiramidal, anticolinérgico y sedante ya que
el paciente anciano es mas vulnerable a estos efectos. Ademas ocasionan sintomas
por deprivacion. Las interacciones medicamentosas son muy frecuentes con los ISRS.

4.3.4. Farmacos con efecto anticolinérgico: antidepresivos triciclicos, antihistaminicos y
espasmoliticos anticolinérgicos, alcaloides de la belladona, miorelajantes de accién
central (metocarbamol). Los ancianos son mas sensibles a este efecto. Sintomas:
estrefiimiento, ileo paralitico, retencién urinaria, delirium, dificultad para la deglu-
cién, vision borrosa, trastornos del ritmo.

Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales.

La estratificacion del riesgo depende del farmaco, forma de presentacion y constantes.

4.4, Tratamiento

Retirar el farmaco responsable, o disminuir de dosis si es posible. Si es necesario mante-

ner el farmaco tratar las complicaciones (con la precaucion de no aumentar en exceso el nime-
ro de prescripciones, porque aumentan la posibilidad de nuevas RAM) y realizar un seguimien-
to més estrecho.

Consideraciones en la prescripcion de farmacos en pacientes frégiles:

e Evitar en el drea de urgencias realizar modificaciones importantes del tratamiento de
base. Salvo circunstancias excepcionales es mas aconsejable tratar el mativo de consul-
ta y proponer los cambios a su médico de familia.

 Proponer el seguimiento de los efectos del farmaco prescripto y de las RAM.

e Considerar las medidas no farmacoldgicas.

 Usar la dosis minima eficaz, comenzando con una dosis menor y subir progresivamente.

e Laférmula de COCKROFT y GAULT permite hacer un estimado del aclaramiento de la cre-
atinina y ajustar la medicacion en funcién de esto.

(140 — Edad) x Peso en Kg
FGE = =ml/min. (x 0.85 si es mujer)
72 x Creatinina

e Existen una serie de farmacos que no deben ser usados en paciente mayor:
Benzodiacepinas de vida media larga (diazepam, flunitrazepam), aquellos farmacos
con efectos anticolinérgicos potentes (antidepresivos triciclicos, antihistaminicos y
espasmoliticos anticolinérgicos, alcaloides de la belladona, miorelajantes de accion
central [ metocarbamol, ciclobenzapina, metaxalona]), se deben evitar AINES de mayor
vida media y nefrotoxixidad (naproxeno, piroxicam, indometacina), los barbitricos
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(depresores potentes del SNC, muchas interacciones, aumenta riesgo de caidas y frac-
tura de cadera). Para el control del dolor si fuera necesario el uso de opioides, evitar
meperidina (Dolantina® o Demerol®) por el mayor riesgo de delirium. Si se prescri-
ben inicialmente IECA o ARA Il como antihipertensivos hay que monitorizar funcién
renal y potasio. neurolépticos atipicos, risperidona y olanzapina, en pacientes con
demencia se asocia a més accidentes vasculares; por lo que se desaconseja en
pacientes con demencia y elevado riesgo cardiovascular.

Tabla 1.

ESCALA DE BARTHEL

Funciones

Descripciones

Valoracion

SITUACION EN |
INCLUSION

ALIMENTACION

Come solo en un tiempo razonable. Es
capaz de poder utilizar cubiertos si lo
necesita, de cortar el alimento, usar
sal, ler mantequilla, etc.

Independiente

10 10

Necesita ayuda para alguna de las
actividades previas.

Necesita ayuda

=

Necesita ser alir

Dependi

BANO

Es capaz de bafarse o ducharse,
incluyendo salir o entrar de la bafiera
y secarse.

Independiente

Necesita alguna ayuda.

VESTIRSE

Dependiente

Es capaz de ponerse, quitarse y colgar
la ropa, atarse los cordones, abro-
charse botones o utilizar cremalleras
(o braguero o corsé). Se excluye la uti-
lizacion de sujetador.

Independiente

Necesita ayuda para al menos la
mitad del trabajo de estas actividades.
Debe de hacerlo en un tiempo razonable.

Necesita ayuda

Dependiente

ARREGLARSE

Es capaz de lavarse las manos y cara,
peinarse, maquillarse, limpiarse los
dientes y afeitarse.

Independiente

Necesita alguna ayuda.

DEPOSICIONES

Es capaz de controlar d ici Es
capaz de colocarse supositorio o enema

Tiene incontinencia ocasional o requie-
re ayuda para supositorio o enema.

Necesita ayuda

Dependi

MICCION

Es capaz de controlar miccion dia y
noche. Es capaz de cuidar sonda y
cambiar bolsa de orina.

Continente

Tiene incontinencia ional 0 no da
tiempo a llegar al bafio o necesita ayuda
ocasional para cuidar la sonda uretral.

Ir inencia
ocasional

Incontiente
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SITUACION EN
Funciones Descripciones Valoracion BASAL INCLUSION
USAR EL Es capaz de bajarse y subirse la ropa, Independiente 10 10

RETRETE de no mancharla, sentarse y levantarse
de la taza, de usar papel higiénico. Silo
requiere puede apoyarse sobre una
barra. Si requiere cufia, debe ser capaz
de colocarla, vaciarla y limpiarla.
Necesita ayuda para guardar el equili- Necesita ayuda 5 5
brio, en el manejo de la ropa o en la uti-
lizacion del papel higiénico.

Dependiente 0 0

TRASLADARSE  Es capaz de realizar con seguridad, el Independiente 15 15
(desde la cama traslado del sillon a la cama, tanto con
alsillonoala  andador o silla de ruedas -levantando
silla de ruedas  reposapiés, cerrando la silla-, conse-

guir sentarse o tumbarse en la cama, y

de volver de la cama al sillon.

Necesita ayuda minima para algin Minima ayuda 10 10

paso de esta actividad o ser supervi-

sado fisica o verbalmente en los dis-

tintos pasos.

Necesita gran ayuda para levantarse Gran ayuda 5 5
de la cama o para trasladarse al sillon.
Puede per sentado sin ayuda.
Dependiente 0 0
DEAMBULAR Puede caminar 45 metros sin ayuda o Independiente 15 15

supervision, espontdneamente o con
muletas (no andador). Si utiliza protesis
es capaz de ponérsela y quitarsela solo.

Necesita ayuda o supervision para cami- Necesita ayuda 10 10
nar 45 metros. Deambula con andador.
Puede empujar la silla 45 metros y En silla de ruedas 5 5

manejarla con soltura (doblar esqui-

nas, girar, maniobrarla por la casa, etc.)

Camina menos de 50 metros. Si utiliza Dependiente 0 0

silla de ruedas debe ser empujada por

otra persona.
SUBIRY BAJAR Es capaz de subir y bajar un piso sin Independiente 10 10
ESCALERAS ayuda ni supervision. Puede usar bas-

tones o muletas o apoyarse en la

barandilla.

Necesita ayuda fisica o verbal Necesita ayuda 5 5

Dependiente 0 0

PUNTUACION TOTAL (sumando las de cada funcion; maximo posible: 100).
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Tabla 2.

CRITERIOS DE INGRESO EN LAS CAMAS DE LA UNIDAD CLINICA DE ATENCION MEDICA
INTEGRAL EN EL HOSPITAL DUQUE DEL INFANTADO (HDI)
INGRESO EN HDI COMO PRIMERA OPCION

« Pacientes pluripatoldgicos con dependencia funcional (Barther < 60 o Pffeifer >4 errores).

« Pacientes en fase paliativa no oncolégica (considerar criterios NHO 1996).

* Pacientes cuyo motivo de ingreso sea un sindrome geriatrico (deterioro funcional agudo, sindro-
me de inmovilidad, ulceras por presion, sindrome confusional agudo, etcétera).

* Paciente cuyo motivo de ingreso sea un problema sociosanitario complejo.

INGRESO OPCIONAL EN HDI

« Cualquier paciente pluripatoldgico.

-

*D pensacion de ir cardiaca, broncopatia cronica, hepatopatia cronica o insufi-
ciencia renal que previsiblemente solo requiera control de sintomas.

» Completar tratamiento en procesos médicos diagnosticados.

« Pacientes en fase paliativa oncoldgica.

« Ingresos programados por internista de referencia ubicado en HDI.

INGRESOS INADECUADOS EN HDI

« Cualquier paciente que previsiblemente pueda requerir ingreso en UCI.

* Abdomen agudo o procesos abdominales que previsiblemente vayan a requerir intervencion qui-
rirgica.

* Hemorragias activas.

« Enfermos en fase diagnéstica compleja.

Tabla 3.
SINDROMES CLiNICOS Y FARMACOS FRECUENTEMENTE RELACIONADOS.
MANIFESTACION CLINICA FARMACOS

Delirium/deterioro cognitivo ~ Benzodicepina (sobredosis/deprivacion), neurolépticos, opioides,
corticoides, sedantes, digoxina, anticolinérgicos....

Incontinencia urinaria Inhibidores de la colinesterasa, diuréticos.

Caidas Hipotensores, hipoglucemiantes, antiarritmicos, Psicofarmacos
sedantes.

Depresion b-bloqueantes, corticoides.

Inmovilidad Psicofarmacos sedantes, opiaceos, corticoides.

Sd constitucional Digoxina, b-blogueantes, ISRS, psicofarmacos sedantes,
anticomiciales.

Estrefiimiento Opiaceos, farmacos con efecto anticolinérgicos.

Hipotension Hipotensores, L-dopa, diuréticos, ADT.

Hemorragias Anticoagulantes, AINES (HDA).

Insuficiencia renal |IECAS, Diuréticos, AINES, aminoglucésidos.
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Tabla 4.
PARTICULARIDADES EN EL ENFERMO FRAGIL DE ALGUNOS PROBLEMAS CLINICOS FRECUENTES
EN URGENCIAS
PROBLEMA CLIiNICO PARTICULARIDADES
Cardiopatia isquémica * Mas del 50% de los IAM en edad avanzada cursan sin dolor.
« El sintoma mas frecuente es la disnea pudiendo debutar como
confusion, sincope o parestesias.
 EI ECG es similar a los jovenes.

Dolor toracico « Considerar la posibilidad de aneurisma disecante especialmente
en pacientes hipertensos. Sospechar en presencia de sincope,
dolor desgarrador sin IAM, alteracion de pulsos, soplo de insufi-
ciencia adrtica o ensanchamiento mediastinito.

* Considerar siempre la posibilidad de embolismo de pulmon.
Sospechar si encamamiento, neoplasia o cirugia.

« Considerar la posibilidad de neumonia sin fiebre.

« Considerar la posibilidad de procesos digestivos: colecistitis, ...

« Considerar la posibilidad de herpes zoster.

Sincope « En ancianos tienen una mortalidad muy superior al joven.
Hemorragia « Es frecuente que debuten como alteraciones mentales, sincopes
gastrointestinal o hipotension.

Hipertermia « En enfermos fragiles es més frecuente la presencia de golpe de

calor o sindrome neuroléptico maligno.

Infecciones « Es frecuente que cursen sin fiebre ni sintomas focales.
« Es preciso valorar la presencia de sondas incontinencia urinaira
y trastornos deglutorios.

Dolor abdominal « Es necesario considerar la posibilidad de neumonia en el l6bulo
inferior, IAM inferior, rotura de aneurisma, diseccion adrtica,
isquemia mesentérica, vélvulos y perforacion.

* Son mas frecuentes las colecistitis, pancreatitis, diverculitis,
hernia, cancer y enfermedad vascular.
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Capftulo 41: URGENCIAS EN PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA

A continuacién comentaremos los principales mativos de consulta en la cirrosis hepética
(CH) descompensada; la hemorragia por hipertension portal (HTP) se desarrolla en el capitulo 11.
Sin embargo, en la practica clinica, las complicaciones del paciente cirrético estan profunda-
mente relacionadas entre si y cada una de ellas puede predisponer a las deméas. Cuando coin-
ciden, debe darse prioridad al tratamiento de las entidades més graves: la hemorragia varico-
sa y la encefalopatia hepética (EH) profunda son las principales emergencias mientras que el
tratamiento de la ascitis puede diferirse en la mayor parte de los casos.

ASCITIS
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Ascitis es la acumulacion patoldgica de liquido en la cavidad abdominal. Puede ser produ-
cida por una larga lista de entidades (tabla 7). La CH es la causa méas frecuente de ascitis en
nuestro medio, siendo la HTP el desencadenante de una serie de complejos mecanismos que
condicionan una severa disfuncién circulatoria sistémica y activan distintos sistemas que pro-
ducen la retencion hidrosalina. A partir de ahora nos centraremos en la ascitis del cirrético.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La ascitis suele producir distension abdominal, saciedad precoz y, cuando esta tensa, difi-
cultad respiratoria. Los clasicos signos exploratorios (oleada ascitica, matidez cambiante) pue-
den no ser capaces de detectar acumulaciones de liquido ascitico de hasta 2 litros, incluso en
manos expertas.

3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La ecografia es capaz de mostrar pequefios volimenes de ascitis, aporta informacion Gtil
sobre la etiologfa (casi siempre es una CH) y sobre posibles complicaciones (hepatocarcinoma,
trombosis portal) y puede ayudar a la seleccion del lugar de puncién. Desde el punto de vista ted-
rico la ascitis debe clasificarse segin el gradiente de albimina entre el suero y el liquido asciti-
co: valores superiores a 1.1 indican que la HTP es la causa del problema (tabla 7). No obstante,
en la préactica clinica, el conocimiento de la concentracién de proteinas en el liquido ascitico es
(itil como evaluacion inicial. La mayoria de los pacientes cirréticos presentan un valor inferior a
15 g/I; valores superiores pueden deberse a la terapia previa con diuréticos pero deben hacer
sospechar otra etiologia. La confirmacién de la ascitis y la aproximacion etioldgica inicial, pues,
exigen una paracentesis diagndstica. Se deben obtener muestras para andlisis bioquimico urgen-
te (determinacion de proteinas y recuento celular) y para cultivos (en botes de hemacultivos).

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Debe evaluarse la disfuncién circulatoria sistémica (hipotension, taquicardia) y la existen-
cia de datos de hiperesplenismo (plaquetopenia) o de insuficiencia hepatica (prolongacién del
INR, ictericia). Es obligado conocer los parametros basicos de funcién renal y el Na 'y K en san-
gre y orina; debe excluirse proteinuria en rango nefrético. Las sondas vesicales deben evitarse
en la medida de lo posible.

5. TRATAMIENTO

El manejo clasico de la ascitis del cirrtico se ha basado en la restriccion del sodio de la dieta
y en los diuréticos, siendo el de eleccion espironolactona. Sin embargo, este farmaco, ahorra-
dor de K, consigue su efecto pleno a las 72 horas. Para conseguir una diuresis més rapida y evi-
tar la hiperpotasemia, puede asociarse furosemida. La dosis de diuréticos debe aumentarse de
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forma escalonada y lenta, monitorizando cuidadosamente el peso, la diuresis y la excreccion
urinaria de Na en 24 horas y los trastornos hidroelectroliticos y de la funcién renal. La dosis
maxima diaria de diuréticos es de 400 mg de espironolactona y 160 mg de furosemida; cuan-
do no hay respuesta de la ascitis a esta pauta, se considera resistente (normalmente con altas
concentraciones de protefnas en liquido ascitico). Desgraciadamente, muchos pacientes con
CH no toleran dosis tan altas y desarrollan previamente EH, trastornos hidroelectroliticos y/o
disfuncion renal; esta ascitis se considera intratable. El tratamiento de eleccién de la ascitis
resistente o intratable (refractaria) es la paracentesis evacuadora periddica con infusion de
albimina. Las paracentesis de gran volumen exacerban la disfuncion circulatoria sistémica;
para prevenir este efecto se debe infundir albimina a razén de 8 g/I de ascitis evacuada. La
reposicion con albdmina es obligatoria por encima de 4-5 litros de ascitis y recomendable por
debajo de esta cifra.

PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA (PBE)
1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La infeccion esponténea del liquido ascitico excluye una causa intraabdominal quirdirgica
responsable (peritonitis secundaria) e incluye dos entidades distintas: la PBE y la ascitis neutro-
citica con cultivo negativo; la diferenciacion entre estas dos entidades sélo se puede hacer a las
72 horas, cuando llegan los resultados de los cultivos. Desde el punto de vista practico, el tra-
tamiento es similar en ambos casos. Se trata de complicaciones casi exclusivas de la ascitis por
CH o por sindrome nefrotico. Generalmente afecta a pacientes con una hepatopatia evoluciona-
da, con ascitis de gran volumen y con bajas concentraciones de proteinas en el liquido ascitico.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El dolor abdominal, la fiebre y un abdomen defendido son los datos clasicos pero es posi-
ble detectar una PBE en un paciente asintomético o con sintomas minimos.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La PBE debe ser sospechada en cualquier paciente con una descompensacion de su hepa-
topatia (EH, hemorragia digestiva). Es necesaria una cifra total de méas de 250 PMNs/mm?; una
alta concentracion de proteinas es posible pero debe hacer dudar del diagnéstico. El indculo
bacteriano suele ser pequefio; el germen mas habitualmente involucrado es E. Coli. Al diagnés-
tico, se deben tomar igualmente hemocultivos de sangre periférica.
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Las medidas iniciales son similares a las comentadas en el caso de la ascitis. Todos los
pacientes con PBE deben ser ingresados. Los diuréticos deben ser suspendidos y las paracen-
tesis evacuadoras deben ser evitadas (si se realizan deben ser parciales de forma voluntaria y
con reposicion correcta de albimina). Los AINEs estan totalmente contraindicados como anal-
gésicos en estos pacientes. La mortalidad se relaciona fundamentalmente con el desarrollo de
disfuncién renal.
5. TRATAMIENTO

Se debe realizar tratamiento antibidtico empirico ajustable posteriormente segtin antibio-
grama. Se recomiendan, como primera eleccidn, cefalosporinas de tercera generacion (cefota-
xima 2g/12h o ceftriaxona 2g/24h, i.v.) durante un minimo de 5 dias. A las 48 horas, debe
demostrase una disminucion de al menos el 25% de la cifra inicial de PMNs. La curacién bio-
quimica y microbiolégica de la PBE es la norma. Para prevenir la disfuncion renal, se recomien-
da la infusién de albimina (1.5 g/kg en las primeras 24 horas y 1 g/kg al tercer dia). Tras la
curacién de un episodio de PBE se debe realizar profilaxis secundaria con norfloxacino 400
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mg v.0. cada 24 horas de forma indefinida. La profilaxis primaria estd indicada en pacientes
con ascitis de protefnas bajas (< 10 g/I) mientras estan ingresados. Un caso especial es el de
la hemorragia digestiva: en esta situacion la profilaxis primaria es obligada durante al menos
7 dias, pero se recomienda doblar la dosis de norfloxacino (400 mg v.o. cada 12 horas) o usar
ceftriaxona a la mitad de dosis que la que se emplea para el tratamiento de la PBE (1g/24 h,
i.v.). Esta segunda pauta es la aconsejada cuando el paciente presenta 2 0 més de las siguien-
tes 4 condiciones: ascitis, malnutricion, ictericia o EH.
SINDROME HEPATORRENAL (SHR)
1. DEFINICION

Se trata de una insuficiencia renal (IR) que sucede en pacientes con hepatopatia crénica
avanzada o aguda severa como consecuencia de alteraciones de la circulacion renal (vasocons-
triccion) y sistémica (vasodilatacion). Segdn su intensidad y rapidez de instauracién se distin-
guen dos tipos: a) el tipo I presenta un prondstico ominoso, se desarrolla de forma brusca en
pacientes cirréticos frecuentemente con una hepatitis aguda alcohélica (HAA) o una PBE aso-
ciada; b) el tipo Il es la fase final de la ascitis refractaria: en estos pacientes predomina la
ascitis, el edema, la hiponatremia dilucional y la intolerancia a diuréticos.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Son los propios de la insuficiencia hepatica (ictericia, coagulopatia, malnutricion) y circula-
toria (hipotension, aumento del gasto cardiaco). Clasicamente el SHR se caracteriza por ser una
IR con riesgo de hiperpotasemia, acidosis metabélica y edema pulmonar relativamente bajo
comparado con otras etiologfas. Al mismo tiempo, la creatinina plasmatica no suele estar
excesivamente elevada (5 mg/dl para el tipo | y 2.5 mg/d| para el tipo Il). Existe oligoanuria y
una reducida excreccion urinaria de Na (como sucede en la IR prerrenal).
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Aunque en el contexto apropiado el diagnéstico puede parecer obvio, existen una serie de
criterios que permiten diferenciar esta entidad de otras similares: 1) cirrosis con ascitis; 2) cre-
atinina plasmatica > 1,5 mg/dl; 3) ausencia de mejoria tras retirada de los diuréticos y expan-
sion de volumen con albimina (1 g/kg); 4) ausencia de shock; 5) ausencia de tratamiento pre-
vio con farmacos nefrotoxicos; 6) ausencia de enfermedad renal parenquimatosa (proteinuria
> 500 mg/dia, microhematuria, o alteraciones ecograficas sugestivas de uropatia obstructiva.
Nétese que la mayor parte de estos criterios, recientemente revisados, pretenden descartar
otras entidades que deben considerarse en el diagndstico diferencial (consultar capitulo 22).
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

El primer paso en el manejo del SHR es una correcta prevencién. Los factores desencade-
nantes habituales (hemorragia, PBE, paracentesis evacuadoras) deben ser reconacidos y correc-
tamente tratados. Los diuréticos y los AINEs estan completamente prohibidos. La pentoxifilina
(400 mg v.o. cada 8 horas) se ha mostrado (til en la prevencion del SHR en los pacientes con
HAA. Los pacientes con SHR tipo | tienen una supervivencia de unos 15 dfas sin tratamiento. En
los paciente son SHR tipo Il el prondstico es practicamente similar al de la ascitis refractaria.
5. TRATAMIENTO

La terlipresina a dosis crecientes se ha demostrado eficaz en la reversién del SHR tipo I. La
dosis inicial actualmente recomendada es de 1 mg/4h en bolos i.v.; se subird la dosis de forma
progresiva hasta la normalizacién de las cifras de creatinina y/o hasta llegar a dosis plenas de
2 mg/4h. La adicién de albimina (1 g/kg el primer dfa y 20-40 g diarios posteriormente) aumen-
ta alin mas el porcentaje de respuesta.
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ENCEFALOPATIA HEPATICA (EH)
1. DEFINICION

Se trata de un sindrome neuropsiquiatrico de caracter funcional y potencialmente reversi-
ble que aparece en hepatopatias agudas y crénicas con insuficiencia hepatocelular y/o corto-
circuitos portosistémicos. Se debe a la incapacidad del higado para metabolizar sustancias
toxicas a nivel cerebral, endégenas (la mayorfa sustancias nitrogenadas de origen coldnico) y
exdgenas. La EH se clasifica en: a) aguda, si no hay factor desencadenante, como en la insufi-
ciencia hepatica; b) cronica, si hay factor desencadenante (recurrente si hay recuperacion entre
los episodios o permanente si no la hay).

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS
Ver tabla 2.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagndstico se basa en la anamnesis y exploracion fisica. En casos dudosos podemos
realizar un EEG: la presencia de ondas trifésicas es caracteristica, aunque no patognomoénica,
y éstas suelen aparecer precozmente. El diagndstico diferencial es amplisimo (ver capitulo 16)
pero generalmente la evaluacién clinica y los estudios analiticos complementarios ayudan
establecer el diagndstico y a descartar otros procesos; raramente se debe recurrir al TAC cra-
neal 0 a la puncién lumbar.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Los factores desencadenantes habituales deben ser reconocidos y correctamente tratados
(hemorragia digestiva, estrefiimiento, sobreingesta proteica, diuréticos, sedantes, infecciones,
trastornos hidroelectroliticos). La monitorizacion debe ser acorde a la gravedad de la EH.

5. TRATAMIENTO

La base del tratamiento especifico de la EH consiste en medidas dirigidas a evitar la for-
macion y el paso a la circulacién de sustancias nitrogenadas intestinales, en general, y de amo-
niaco en particular. Disponemos de un amplio arsenal de medidas con este objetivo que se pue-
den usar solas o en combinacién, dependiendo de la intensidad inicial del cuadro y de la evo-
lucién posterior.

1) Nutricién. Siempre que se pueda la via de alimentacion debe ser enteral. La dieta debe
ser hipoproteica (40-50 g/dia) fundamentalmente a base de proteinas vegetales. Existen
formulas de soluciones enriquecidas en aminoacidos ramificados (para uso enteral y
parenteral) destinados a casos de EH moderada-severa o cuando el cuadro no se resuel-
Ve en unas horas.

2) Lactulosa o lactitol (60-80 g en 3-4 tomas) v.0./SNG. Al ser metabolizados por las bacte-
rias intestinales, acidifican la luz intestinal y evitan el paso de amoniaco a amonio, que
es el que difunde a través de las membranas celulares. Dichas sustancias se pueden usar
igualmente en forma de enemas (300 ml en 700 ml de agua) hasta cada 8 horas.

3) Existen, asimismo, pautas de tratamiento alternativo con eficacia cuestionada.
Mencionaremos sélo la rifaximina, un antibigtico de escasa o nula absorcién, con resul-
tados promisorios; y el flumazenil, con eficacia demostrada en la EH desencadenada por
benzodiacepinas (ver Anexo Il).
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LINKS PARA MAS INFORMACION
http://www.hepatoinfo.com/

http://www.aeeh.or

Tabla 1.

CAUSAS DE ASCITIS ]
(SOLO SE MUESTRAN LAS CAUSAS MAS REPRESENTATIVAS DE CADA GRUPO)

Proteinas en liquido ascitico

<15g/l >15g/1
Gradiente albimina >1.1 Cirrosis hepatica (70%) Insuficiencia cardiaca
entre el sueroy el Cirrosis hepatica (30%)
liquido ascitico <11 Sindrome nefrético Carcinomatosis
(GASLA) * /TBC peritoneal

* Cuando el GASLA es mayor de 1.1, la causa de la ascitis es la hipertension portal; cuando ésta es posthepética (como en la
insuficiencia cardiaca derecha), la concentracion de proteinas es alta en el liquido ascitico

Tabla 2.

GRADOS DE ENCEFALOPATIA HEPATICA

Grado Clinica Expl

| Euforia/depresion Asterixis discreta
Inversion del ritmo del suefio

Il Somnolencia Asterixis evidente
Desorientacion
Conducta inad d

1] Gran desorientacion Asterixis presente
Confusion/estupor Hiperreflexia
Lenguaje incoherente

\% Coma Asterixis ausente

Hipertonia muscular

* Las abreviaturas que se han utilizado en este capitulo son las siguientes:

-CH Cirrosis hepética

- HTP Hipertension portal

-EH Encefalopatia hepatica

- PBE Peritonitis bacteriana espontanea
-SHR Sindrome hepatorrenal

-IR Insuficiencia renal

-HAA Hepatitis aguda alcohélica

* Qtras abreviaturas que se han usado son habituales y no se han deletreado en el texto en su primera aparicion: Na, K, INR,
PMNs, AINEs, i.v., v.0., etc.

* Se han sefialado en verde los farmacos recomendados (principios activos), en amarillo algunas cifras de interés y en rosa las
referencias a otros capitulos

* Se han utilizado las unidades de medida habituales: g, kg, mg, h, etc.
* Las tablas se han indicado en cursiva en el texto y algunos conceptos se han indicado en negrita
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Capitulo 42: URGENCIAS EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA AVANZADA, EN HEMODIALISIS Y EN DIALISIS PERITONEAL

DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La enfermedad renal crénica (ERC) se define como la disminucion de funcién renal, expresa-
da por un filtrado glomerular (FG) o un aclaramiento de creatinina (CCr) < 60 ml/ min/1,73 m?, o
coma presencia de dafio renal, en ambos casos de forma persistente durante mas de 3 meses.
Se clasifica en diferentes estadios (1 al 5). Suele cursar de forma asintomatica, salvo en fases
avanzadas, donde ademds predomina la sintomatologia propia de la enfermedad renal o las
complicaciones derivadas del tratamiento sustitutivo, pasando a un segundo plana la de las
causas que la motivaron.

El objetivo fundamental de este capitulo es el abordaje practico de las particularidades y
peculiaridades del paciente “renal” (ERC estadios 4 y 5) en el érea de Urgencias, qué valora-
cion inicial es necesario hacer, y comentar algunas caracteristicas de los motivos mas frecuen-
tes de consulta, incluyendo complicaciones del tratamiento sustitutivo renal en sus dos moda-
lidades Hemodialisis (HD) y Diélisis peritoneal (DP). En otros capitulos de este manual, se pro-
fundiza especificamente en muchas de ellas, por lo que se remite a su lectura.

URGENCIAS EN LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA ESTADIOS 4 Y 5 SIN DIALISIS
(PREDIALISIS)
1. DEFINICION

La ERC estadio 4 se define como el CCr estimado entre 29y 15 ml/min/1.73m?, y en el esta-
dio 5 el CCr estimado < 15 ml/min/1.73m? con diuresis conservada.

La formula de COCKROFT (ver capitulo Fracaso renal agudo), que se utiliza para estimar el
Ccr, tiene sus limitaciones (no (til en reagudizaciones y poco exacta si Cer< 30).

2. ABORDAJE DIAGNOSTICO INICIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

En muchas ocasiones el motivo de consulta lo constituyen urgencias “no renales”, es
decir, patologfas “comunes” con enfoque similar a pacientes sin ERC y donde lo principal es
el abordaje de dichas patologias, se acompafien o no de deterioro de funcién renal. El mane-
jo nefroldgico de pacientes renales en Urgencias debe ir encaminado a identificar y tratar a)
causas potencialmente reversibles de deterioro de funcién renal y b) complicaciones de la
misma: fundamentalmente uremia, trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio 4cido-base.

La clinica urémica puede ser muy inespecifica, e incluir astenia, anorexia, pérdida de
peso, nduseas, parestesias, calambres, mioclonias, acatisia, insomnio, irritabilidad, ane-
mia, didtesis hemorragica y disminucién de diuresis, entre otros. Una buena historia clini-
ca es esencial, que debe incluir la funcién renal previa (si se conoce), tratamiento habitual
y cambios del mismo. En la exploracién debe constar la presion arterial, temperatura, fre-
cuencia cardiaca, y valoracion del volumen extracelular (deshidratacién, edemas).
Solicitaremos hemograma, bioguimica con calcio y fosforo, gasometria venosa y sedimen-
to de orina con iones (aunque en fases avanzadas hay disminucién de reabsorcién tubular
de sodio o uso de diuréticos que modifican la EF Na, por lo que en muchos casos no son
valorables), Rx tdrax (valoracidn silueta cardiaca, datos de ICC) y electrocardiograma (peri-
carditis, signos isquémicos, alteraciones del potasio o calcio). La ecografia abdominal serd
(til en situaciones en las que no se conozcan cifras previas de creatinina (rifiones hipere-
cogénicos y de tamafio disminuido orientan a una situacién de cronicidad, excepto diabéti-
cos y otras enfermedades de depdsito/infiltrativas o poliquistosis, en los que los rifiones
pueden ser de tamafo normal o incluso aumentados) o sospechemos patologia obstructiva
(dilatacion de sistemas excretores).
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Entre las CAUSAS POTENCIALMENTE REVERSIBLES DE DISFUNCION RENAL se encuen-

tran (ver capitulo Fracaso Renal Agudo):

a) Hipoperfusion renal: hipovolemia (pérdidas digestivas, diuréticos, sangrado), hipotensién
(disfuncién miocdrdica, pericarditis), infeccion (sepsis), farmacos que disminuyen el FG
(IECA/ARAII, AINEs).

b) Nefrotoxicidad por drogas. aminoglucésidos, AINEs (especialmente su uso conjunto con
IECA/ARA Il o diuréticos), contrastes yodados (mayor riesgo en diabéticos, usar profila-
Xis con bicarbonato y N-Acetil cisteina), entre otros.

¢) Obstruccion urinaria: puede ser insidiosa, con sedimento anodino y sin oliguria/anuria.

3. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES
a) En los pacientes sin empeoramiento de funcién renal y con diuresis conservada estudiar
y tratar la causa que los trajo a Urgencias utilizando los protocolos de cada patologia
especifica. Algunas consideraciones a tener en cuenta podrian ser: La dieta, salvo indica-
cién de ayunas, serd “renal sin sal”, y afiadiremos excepcionalmente “puede tomar zumos
o frutas” si no la queremos pobre en potasio (situaciones de hipopotasemia).
Realizaremos controles de aportes y pérdidas de liquidos, analiticas periddicas de funcién
renal, evitaremos nefrotdxicos o situaciones de hipoperfusion renal y comprobaremos si
los farmacos que recibe precisan ajuste de dosis en funcién del CCr; Si el paciente tiene
realizado o previsto realizar acceso vascular para hemodidlisis (fistula o prétesis) evitar
venopuncion o toma de TA sobre la misma o en el mismo brazo (usar venas del dorso de
la mano, evitar subclavias). Si tiene implantado catéter peritoneal, evitar su manipulacion.
b) En los pacientes con afectacion de la funcion renal (ascenso creatinina superior al 20-25%):
o Valorar si presentan los factores anteriormente descritos (lo importante serd su correc-
cion) o si el deterioro es producto de la evolucién natural de ERC. Los cuidados inicia-
les son los descritos anteriormente. En cuanto al manejo del agua ver las recomenda-
ciones del FRA: balances de pérdidas-aportes, medicién de pérdidas extrarrenales
(drenajes, heces, vémitos o sondas nasogéstricas, pérdidas insensibles,...) y diuresis
(por riesgo de ITU sondar solo si alta sospecha de obstruccion, paciente con mal esta-
do general o paciente inconsciente). Si hay normohidratacidn los aportes seran equi-
valentes a las pérdidas. Ante factores de pérdida de volumen extracelular |a reposicion
hidroelectrolitica precisara de controles clinicos y analiticos, repetidos en el dia, que
pueden incluir via central para control de presion venosa central (PVC); hay que evitar,
tanto aportes insuficientes, como sobrecarga de volumen que lleve al paciente a una
situacion de insuficiencia cardiaca (ya que la situacion prerrenal, puede tener ya esta-
blecido, fallo parenquimatoso con anuria). La sobrecarga de volumen se trata inicial-
mente con restriccion hidrica y diuréticos de asa (furosemida en bolos IV a altas dosis
0 mejor, en perfusion continua).
En estos pacientes es fundamental saber identificar las urgencias vitales caracterfsti-
cas mas frecuentes, que son la hiperpotasemia con debilidad muscular, ileo y trastor-
nos en EKG (muy rara la hipopotasemia en ERC estadio 4-5), edema agudo de pulman,
acidosis metabdlica e hipercalcemia severa generalmente iatrogénica, y pericarditis y
encefalopatia urémica.

4. TRATAMIENTO

Tratar el factor desencadenante si lo hubiera. El especifico de los trastornos hidroelec-
troliticos y del equilibrio cido-base esté recogido en otros capitulos. Se debera consultar
con Nefrologia si hay clinica urémica, mala evolucién o no respuesta al tratamiento inicial,
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y cuando se presente una de las urgencias vitales antes referidas, ya que podrian necesitar
de forma urgente tratamiento renal sustitutivo (didlisis).
5. PARTICULARIDADES DE ALGUNAS COMPLICACIONES

a) Hiperpotasemia: desarrollada generalmente en pacientes oligdricos o con otros proble-
mas afiadidos: dieta con excesiva ingesta de potasio, liberacién tisular o hipoaldostero-
nismo. También el uso simultdneo de determinados farmacos puede producirla, como
diuréticos ahorradores de potasio, digoxina, IECA/ARA I, AINEs y betablogueantes no
selectivos. Especial cuidado al efecto hiperpotasémico del ayuno y la hiperpotasemia
asociada a obstruccion urinaria. Si hay diuresis conservada, ademas del tratamiento
especifico, administrar suero fisioldgico y diuréticos de asa. Nefrologfa deberia valorar
la necesidad de hemodidlisis de urgencia ante la presencia de una hiperkaliemia téxica
(asociada a trastornos EKG) en presencia de anuria o que no cede a manejo conservador
(ver capitulo correspondiente).

b) Insuficiencia cardiaca: Ver factor desencadenante: arritmias, cardiopatia isquémica, peri-
carditis, exceso de volumen, infecciones (bronquial, sepsis o endocarditis), hipertension
arterial severa. Tratar inicialmente de la forma habitual. Precaucién con opidceos (dismi-
nuir dosis 50%) y con la digoxina (si Ccr 10-50 ml/m disminuir dosis de mantenimiento
un 25-75% y administrar cada 36 h. Si es < 10 ml/m o FRA injertado disminuir carga un
50% y reducir mantenimiento un 75-90% y administrar cada 48 h). Si hay sobrecarga de
volumen v la diuresis no es la adecuada a pesar de tratamiento diurético (perfusion de
furosemida), contactar con Nefrologia.

¢) Sindrome_coronario_agudo: puede estar condicionado por la anemia, por lo que un
paciente isquémico deberfa manejar cifras de Hb por encima de 10 g/dI, sobre todo si
esta sintoméatico. Aunque en la ERC puede haber elevacion de troponinas y CPK sin aso-
ciarse a IAM, la seriacion de las mismas si apoya al diagndstico en presencia de datos
clinicos y EKG. Es més especifica la Tnl que la TnT. Estos pacientes suelen tener mayor
predisposicion al sangrado, por lo que la anticoagulacion y los tromboliticos han de ajus-
tarse al CCr (habitualmente a la mitad de la dosis habitual). Por lo demas, manejar igual.

d) Hipertension: habitualmente asociada a sobrecarga de volumen. Si se anade al trata-
miento [ECA/ARA Il habria que revisar en una semana, las cifras de creatinina y potasio.

e) Osteodistrofia: raramente es causa de urgencia, excepto la hipercalcemia yatrégena por
ingesta de quelantes calcicos del fosforo y derivados de la vitamina D. En estos casos,
suspender el tratamiento y control a la semana. La hipocalcemia severa puede asociar-
se a paratiroidectomia reciente 0 a uso de calcimiméticos (cinacalcet). En estas situacio-
nes aumentar aportes y/o dosis de vitamina D. En cualquier caso precisa de control ana-
litico en 24-48 horas. Evitar uso repetido de enemas con fésforo en ERC por ser origen
de hiperfosforemia.

f).Sindrome febril: La infecciones, sobre todo las urinarias, provocan en la mayoria de las
ocasiones, deterioro en la funcién renal. Tener en cuenta la historia uroldgica previa: poli-
quistosis, litiasis, prostatismo, ITUs. El diagndstico debe ser precoz (hemograma, bioquimi-
ca, sedimento de orina, cultivos y Rx de torax), y el tratamiento sera el de las propias infec-
ciones. Ajustar dosis en la antibioterapia. Contraindicado el cefipime (status epiléptico).

g) Hipotension arterial: Cifras de tension arterial sistdlica sintomaticas por debajo de 90
mmHg, especialmente en pacientes hipertensos, nos obligan a descartar una serie de
patologias que podrian justificar esos valores y el deterioro de funcién renal. Estamos
obligados a comprobar la existencia de hemorragia digestiva (hemograma, urea despro-
porcionadamente alta respecto a la creatinina y tacto rectal), situacion prerrenal, cuadros
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sépticos, efecto de la medicacién hipotensora del paciente, asi como la cardiopatia
isquémica silente, valvulopatia mitro-adrtica o derrame pericérdico. El diagndstico y tra-
tamiento sera el de la causa que la origind.

h) Actitud perioperatoria: aplicar los cuidados iniciales en ERC conocida y estable. En ERC
estadio 5 habria que valorar por Nefrologia la necesidad de didlisis perioperatoria, asf
como en otros estadios de ERC en los que el manejo de los trastornos hidroelectroliticos
o el balance de liquidos no sea controlado con los medios habituales.

URGENCIAS EN ERC ESTADIO 5 EN HEMODIALISIS (HD)
1. DEFINICION

CCr < 15 ml/min/1.73m? en terapia sustitutiva con HD. Estos pacientes precisan para su
supervivencia la necesidad de recibir de forma periddica tratamiento con didlisis para la elimi-
nacion de los téxicos generados por el organismo y que el rifién ya es incapaz de eliminar. La
periodicidad del tratamiento vendra dado por las caracteristicas de los pacientes, lo habitual
son tres sesiones a la semana, de 4 horas de duracién cada una. La hemodidlisis se podrd rea-
lizar a través de un acceso vascular transitorio (catéter) o definitivo (fistula arteriovenosa, pro-
tesis arteriovenosa o catéter tunelizado). Salvo emergencias no debe manipularse el catéter.
2. ABORDAJE DIAGNOSTICO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

La anamnesis, exploracion, pruebas complementarias y motivo de consulta se asemejan a
los pacientes con ERC estadios 4 y 5 (en predidlisis) y por tanto se aplica de igual forma a este
grupo de pacientes. Como datos distintivos y fundamentales a tener en cuenta:

a) No existe deterioro de funcién renal. Salvo en etapas iniciales de este tratamiento, la fun-
cion renal es menor del 10% o nula. Por tanto se podrfan utilizar medicamentos “prohibi-
dos” en estadios previos de ERC, como por ejemplo, los AINEs (emplear con precaucion,
por la mayor predisposicion al sangrado de estos pacientes) y los contrastes para pruebas
de imagen, (con contral de potasio pasadas unas horas), si el paciente lo precisara.

b) Los parémetros bioquimicos y el volumen extracelular en el periodo entre dialisis tienen
caracteristicamente un perfil “en dientes de sierra”, con valores minimos al finalizar una
didlisis y ascenso progresivo hasta la siguiente. Asf pues, es fundamental interrogar
acerca de cuando fue la Gltima sesion y de si hubo algin tipo de incidencia.

¢) Aunque puede haber excepciones, lo habitual es diuresis minima o nula, no siendo efi-
caces los diuréticos. Salvo depleccion de volumen, la fluidoterapia seré de 500-750 cc al
dfa sobre la diuresis residual. Revisar sistematicamente ajuste de medicacion, sobre todo
en la antibioterapia y si precisa de dosis adicional tras HD. Hay farmacos, como la
Vancomicina, que se administra cada 5-7 dias.

d) El nefrélogo deberfa conocer los ingresos de estos pacientes para la programacion de las
sesiones de HD en la unidad del hospital. En situaciones de inestabilidad hemodinamica
o riesgo vital “no renal” habrd que intentar retrasar su sesion de didlisis en la medida de
lo posible (si no existe hiperpotasemia ni sobrecarga de volumen) y contactar con UCI.

3. PARTICULARIDADES DE ALGUNAS COMPLICACIONES

a) Hiperpatasemia: Ver capitulo especifico. Es una urgencia vital, tanto mas probable cuan-
to mas lejana la dltima HD. Preguntar por trasgresion dietética (zumos, frutas, frutos
secos, verduras, tomate 0 gazpacho tipicos del verano). Los sangrados digestivos, necro-
sis tisular y reabsorcién de grandes hematomas también la provocan, asf como la disfun-
cion del acceso vascular. La clinica mas habitual es la debilidad generaliza y las pareste-
sias. Ante su sospecha, realizar un EKG sin esperar a los resultados de la analitica.




Capitulo 42: URGENCIAS EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA | 477
AVANZADA, EN HEMODIALISIS Y EN DIALISIS PERITONEAL

Contactar con Nefrologia para ir preparando la didlisis e iniciar tratamiento farmacoldgi-
¢o ya en urgencias (Gluconato calcico, Glucosado con insulina, salbutamol). El tratamien-
to fundamental es la didlisis, pero entre tanto estas medidas pueden salvar la vida al
paciente. Usaremos también suero glucosado con insulina aunque no se presente hiper-
potasemia si queremos retrasar HD.

b) Insuficiencia Cardiaca Congestiva. Suele ser 2% a sobrecarga de volumen por trasgresion
dietética (ingesta de liquidos o sal) y no se debe demorar HD. Suele producirse caracteris-
ticamente tras dos dias sin didlisis (domingos y lunes) o en pacientes ingresados por el
excesivo aporte intravenoso de sueroterapia. Con la exploracion fisica, EKG y Rx térax
podemos ver si hay otras causas subyacentes en pocos minutos (arritmias, IAM). Es nece-
sario contactar con Nefrologfa y si el paciente esta inestable, con UCI. En arritmias, ade-
més, solicitar calcio y potasio. En disociacion electromecénica sospechar pericarditis/ IAM.

c) Crisis HTA: Casi siempre en relacion con ingesta excesiva de agua y sal. Se controla de
la forma habitual y en ocasiones puede ser necesario la realizacion de HD. Si aparece
encefalopatia hipertensiva hacer diagndstico diferencial con hemorragia intracraneal,
pues en este (ltimo caso hay que retrasar HD. La realizacién de didlisis urgente estéa
especialmente indicada en caso de fallo ventricular izquierdo.

d) Hemorragia digestiva. Sindrome coronario agudo. Accidente vascular cerebral: retrasar
la HD si es posible, ya que ésta va a aumentar el riesgo de complicaciones, especialmen-
te si hay hipotensién o inestabilidad hemodinédmica.

e) Sindrome febril: Pueden presentar cualquier tipo de infeccion: respiratorias, cuténeas,
urinarias, e incluso puede haber cuadros infecciosos sin fiebre. Por la alta prevalencia de
bacteriemia relacionada con acceso vascular (70% por Gram +) siempre habré que explo-
rarlo. Si la fistula (FAVi) o prétesis arteriovenosa (PTFE) presentan signos de infeccion hay
que avisar también a Cirugia Vascular. Si es portador de catéter venoso el nefrélogo
supervisara la revision del mismo. La bacteriemia relacionada con catéter (BRC) es un
diagnostico de exclusion (descartar otra focalidad) y tiene un tratamiento especifico, que
habitualmente comprende la toma de cultivos, realizacion de la sesion de dialisis, admi-
nistracion de antibioterapia tras la sesion (Vancomicina y Gentamicina en dosis dnica),
retirada del catéter y programacion de canalizacion de nuevo catéter venoso para didli-
sis. Recordar que el contexto de una BRC pueden producirse metéstasis sépticas (osteo-
mielitis, artritis, endocarditis, ...).

f) Disfuncion del acceso vascular: La trombosis de FAVi/PTFE (ausencia de soplo o thrill) en
nuestro hospital tiene indicado tratamiento por Cirugia Vascular solo en casos de muy
reciente realizacion de dicho acceso. Interrogar si han existido episodios de hipotension
recientes que hubiesen precipitado la trombosis. Siempre se debe hacer bioquimica con
gasometria para programar canalizacién de catéter transitorio y HD. Descartar trombosis
venosa en edemas répidamente progresivos de extremidades donde tengan el acceso
vascular y determinar cifras de potasio.

g) Hipotensién arterial: Suele producirse al final de la didlisis como consecuencia de una
excesiva ultrafiltracion (pérdida de peso durante la sesion) y que se corrige habitualmen-
te con fluidoterapia cautelosa (evitar ICC). Hacer siempre diagndstico diferencial (ver
Predidlisis) con cuadros sépticos (especialmente si tiene catéter) o cardiacos.

h) Urgencias quirdrgicas. Toda intervencion programada o con el paciente estable (urgencia
relativa o diferida) va a requerir una didlisis preoperatoria. Si es una urgencia vital y el
paciente no tiene hiperpotasemia, lo primero es resolver el problema quirdrgico y contac-
tar con Nefrologia para ajuste de tratamiento y valoracion de la proxima didlisis. Una con-
sideracidn especial en este tipo de pacientes, es la aparicion de Isquemia mesentérica,
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donde presentan dolor abdominal, que puede ser anodino sin abdomen agudo, febricula o
fiebre, nduseas, leucocitosis en el hemograma, ascenso de CPK, LDH y acidosis. Ecografia
abdominal sin datos relevantes. TAC abdominal con liquido libre. Suele confundirse con
otras causas (GEA), pero supone un riesgo vital para el paciente si no se diagnostica de
forma precoz.

i) Urgencias neurol6gicas: interrogar siempre por farmacos neurotéxicos. Descartar altera-
ciones de la glucemia, sodio, calcio, equilibrio &cido-base, infecciones subyacentes y
patologia vasculo-cerebral isquémica o hemorragica. .. La encefalopatfa urémica se da
en pacientes en predialisis o pacientes con infradidlisis (raro). Las alteraciones neurol6-
gicas del sindrome de desequilibrio aparecen durante las primeras sesiones de dialisis y
actualmente son muy raras. Solicitar valoracién por Neurologia si no hay causa clara.

URGENCIAS EN ERC ESTADIO 5 EN DIALISIS PERITONEAL (DP)

1. DEFINICION

CCr < 15 ml/min/1.73m? en terapia sustitutiva con DP. Al igual que los pacientes en hemo-
didlisis, estos pacientes también precisan recibir de forma periédica tratamiento sustitutivo. La
periodicidad del tratamiento en estos casos es diferente, ya que se va a realizar diariamente,
bien con la ayuda de una maquina (cicladora) o bien por intercambios manuales a lo largo del
dia (en general 3 0 4). La DP se realiza a través de un catéter colocado en abdomen hasta peri-
toneo por el que se introduce una solucién hiperténica (liquido peritoneal), que sirve para el
intercambio de solutos, y posteriormente, tras un periodo de permanencia en abdomen, sale
por el mismo catéter al exterior. Las urgencias especificas de estos pacientes serdn originadas,
por tanto, de las complicaciones de este mecanismo. Para el resto de urgencias, tener las mis-
mas consideraciones que para los pacientes en hemodidlisis. Avisar a nefrologfa para progra-
mas las didlisis si el paciente permanece ingresado o en el drea de Observacion.

2. ABORDAJE DIAGNOSTICO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES
Lo referido en urgencias en hemodiélisis. En estos pacientes los pardmetros bioguimicos
y el volumen extracelular suelen permanecer mas estables y conservar durante mas tiempo
diuresis residual.
2.1. Particularidades: Dentro de las urgencias, distintivamente hay que plantear la
a) Peritonitis: cuadros de molestia abdominal, fiebre o febricula, natseas, refiriendo el
paciente liquido peritoneal turbio en los Gltimos intercambios. Ademas de la analitica y
pruebas complementarias, ya referidas, habré que solicitar citologia, bioguimica y culti-
vo del liquido peritoneal, que se hara por el personal especifico de Nefrologia. El trata-
miento consiste en la infusién del antibidtico en el liquido peritoneal, por lo que ante una
sospecha de peritonitis en estos pacientes, se debe contactar con Nefrologia.
b) La_sobrecarga de volumen requiere modificacién del esquema de didlisis por el nefrélo-
go. Si conserva diuresis residual se pueden usar diuréticos (furosemida).
¢) Abdomen agudo. Sospechar entre otra causas y dado las caracteristicas de esta técnica,
perforacion intestinal (raro). Si hay indicacion de cirugia abdominal, por cualquier motivo
(apendicitis...) el paciente debe cambiar de técnica y ser transferido a HD.
d) El resto de las urgencias suele manejarse como anteriormente hemos mencionado para
los pacientes en hemodilisis.

LINKS PARA MAS INFORMACION

Guias KDIGO: http://www.kdigo.org/,
http://www.uptodate.com/ (precisa clave de acceso)
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Capitulo 43: URGENCIAS EN EL PACIENTE CON CANCER
43a: Neutropenia febril postquimioterapia

1. DEFINICIONES E INTRODUCCION

Se incluyen en este concepto todos aquellos pacientes que cumplan los siguientes criterios
diagndsticos de fiebre y neutropenia:

o Fiebre:

— Una determinaci6n de la temperatura axilar mayor de 38.5°C, o una determinacitn de
38°C durante una hora o més, o dos 0 mas determinaciones mayores de 38°C en las
(ltimas 12 h. y

— Ausencia de otra causa no infecciosa que la justifique (fiebre transfusional entre las
m4s comunes).

© Neutropenia:

— < 500 neutréfilos/mm? o,

—<1.000 neutrdfilos/mm?® y predecible rapido descenso en las siguientes 24-48 h.

Al menos la mitad de los pacientes neutropénicos que presentan fiebre tienen una infeccion
oculta o evidente. Los organismos encontrados en un estudio realizado en nuestro hospital se
muestran en la tabla 1. Los hongos pueden causar infecciones secundarias en pacientes neu-
tropénicos que han recibido antibioterapia de amplio espectro prolongada y/o formacos que pro-
ducen inmunosupresién celular, asi como infecciones primarias. Los sitios anatémicos de infec-
cion encontrados en un estudio realizado en nuestro hospital se muestran en la tabla 2.

El riesgo y la gravedad de la infeccion son proporcionales a la duracion y profundidad de la
neutropenia. La neutropenia febril en el receptor de un trasplante hematopoyético tiene pecu-
liaridades derivadas del tratamiento quimioterapico previo al trasplante, de la inmunosupre-
sioén postrasplante y de la naturaleza y evolucion del injerto hematopoyético.

2. EVALUACION EN URGENCIAS DEL PACIENTE CON NEUTROPENIA FEBRIL

La neutropenia febril es siempre una urgencia médica. La neutropenia disminuye la expresion
de signos y sintomas, asi como la inflamacién y signos radioldgicos, por lo que una anamnesis
minuciosa y una exploracién completa son necesarias para orientar el origen de la infeccién.

2.1. Anamnesis y exploracion fisica: se debe realizar una historia clinica completa que
incluya los siguientes aspectos:

e Enfermedad v situacion actual de la misma, incluyendo el tratamiento citostatico que
recibe y fecha del fin de la dltima.

e Sintomatologfa, atin siendo nimia y cambios en intensidad y frecuencia de sintomas
previos.

e Complicaciones infecciosas previas asociadas al tratamiento citostético.

e Medicacion actual, profilaxis antimicrobiana y su grado de cumplimiento.

2.2. Exploracion fisica: los hallazgos en la exploracién pueden ser minimos o estar
ausentes. Ademds de la exploracion general, es esencial:
e Valoracion de la gravedad: presion arterial, temperatura, saturacién de oxigeno, frecuen-
cia respiratoria y frecuencia cardiaca, diuresis y perfusion periférica.

 Piely ufias: en bisqueda de lesiones caracteristicas de determinados agentes infecciosos.
e Cavidad oral, orofaringe y senos paranasales, region perianal.

* \/ias venosas y catéres, heridas quirdrgicas y areas de biopsia.

 Fondo de ojo y exploracién neuroldgica.
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2.3. Pruebas complementarias:

® Hemograma, bioguimica con funcién renal y enzimas hepaticas y gasometrfa venosa.

 Dos tandas de hemocultivos: una de via periférica y otra del catéter central permanente,
si lo tiene.

e Elemental de orina y urocultivo si hay sintomas urinarios.

* Ticion de Gram y cultivos de esputos si hay focalidad respiratoria.

e Radiograffa de torax.

e Muestras para microbiologia de zonas especificas, segin los datos de la anamnesis y
exploracion fisica.

e Puncién lumbar en caso de focalidad neuroldgica teniendo en cuenta la cifra de plaque-
tas y posibles alteraciones de coagulacion.

2.4. Ubicacion del paciente en Urg

* Los pacientes que acudan a Urgencias por fiebre y hayan recibido quimioterapia recien-
te deberan ser evaluados precozmente para determinar la presencia de signos de grave-
dad (taquicardia, taquipnea, hipotension, hipoperfusion periférica o insuficiencia respira-
toria). En presencia de alguno de estos datos, deberian ingresar en el area de
Observacién para la realizacién de las pruebas complementarias mientras reciben la pri-
mera dosis del tratamiento antimicrobiano.

© En ausencia de datos de gravedad, el paciente se ubicara en el &rea de Puerta con mas-
carilla FP3 hasta confirmar la presencia de neutropenia, recibir las pruebas complemen-
tarias y decidir la necesidad de ingreso hospitalario.

3. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y CRITERIOS DE INGRESO

3.1. Estratificacion del riesgo: la neutropenia febril es una entidad muy heterogénea que
incluye pacientes con riesgo muy variable de desarrollar complicaciones médicas graves o de
fallecer como consecuencia del episodio infeccioso. Por ello se han desarrollado distintos
modelos que tratan de clasificar a los pacientes en funcion de su nivel de riesgo. El modelo
més extendido es el modelo Talcott, que clasifica a los pacientes en 4 grupos: 1) pacientes ya
hospitalizados en el momento de desarrollar la neutropenia febril (en general con neoplasias
hematoldgicas y receptores de trasplante de progenitores hematopoyéticos); 2) pacientes
ambulatorios con comorbilidad (hipotensidn, disfuncion organica, sangrado incontrolado); 3)
pacientes con neoplasia en progresién; y 4) pacientes ambulatorios sin comorbilidades y con
enfermedad tumoral controlada. En este modelo los pacientes pertenecientes a los tres prime-
ros grupos presentan una incidencia de complicaciones médicas severas y de mortalidad sig-
nificativamente superior a la de los pacientes del grupo 4 o de bajo riesgo.

Ademés de estas circustancias, debe valorarse la existencia o no de focalidad infecciosa,
la presencia de datos de gravedad (sepsis grave/shack séptico, insuficiencia respiratoria), la
posibilidad de utilizar la via oral (tolerancia y ausencia de mucositis u otros factores que pue-
dan alterar la absorcion de los antimicrobianos), la posibilidad de seguimiento ambulatorio
estrecho en consultas externas v la situacion socio-familiar del paciente, y la distancia de su
domicilio al hospital.

3.2. Criterios de ingreso hospitalario: los pacientes con neutropenia febril de bajo ries-
go (grupo 4 de Talcott) son los Gnicos que no precisan ingreso hospitalario y pueden ser trata-
dos ambulatoriamente.
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4. TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO EMPIRICO

41. Tr i de la neutropenia febril de bajo riesgo:
o Tratamiento de eleccion: Amoxicilina-acido clavulanico 875 mg /8 h v.o. + Ciprofloxacino
750 mg/12 h v.o.

o Alternativas:
— A amoxicilina-acido clavulanico: Ceftibuteno 400 mg /12 h v.o.
— A ciprofloxacino: Moxifloxacino 400 mg/24 h v.o 6 Levofloxacino 500 mg/24 h v.o.
— Alergia comprobada grave a betalactdmicos: sustituir Amoxicilina-4cido clavulanico
por Clindamicina 300 mg/8 h v.o.

o El paciente debe ser reevaluado a las 48 horas en el Hospital de Dia de Hematologfa u
Oncologfa para valorar la evolucién y ajustar el tratamiento en funcién del resultado de
los hemocultivos.

Tratamiento de los pacientes con neutropenia febril que requieren ingreso hospitalario: Las
pautas de tratamiento antimicrobiano recomendadas se detallan en la tabla 3. El tratamiento
de eleccion debe incluir un betalactdmico con actividad frente a Pseudomonas aeruginosa.
Afadir un glucopétido al régimen inicial no disminuye la mortalidad y aumenta la toxicidad por
lo que sélo esta indicado en los casos en los que se indica en la tabla 3. Se debe evaluar la
posibilidad de tratamiento antifingico empirico, al ingreso o en los dias posteriores al inicio de
la fiebre, en pacientes seleccionados (Tabla 4).

4.1.1. Tratamiento de los pacientes con sepsis sin focalidad: Es la situacién més frecuente.
Los pacientes de riesgo alto deberfan recibir las primeras dosis de tratamiento anti-
microbiano después de la extraccion de hemocultivos en el drea de Observacion en
espera de ingreso en planta de hospitalizacién.

4.1.2. Tratamiento de los pacientes con sepsis grave o shock séptico sin focalidad: es fun-
damental como en todos los pacientes con sepsis grave el soporte hemodinadmico
precoz (reposicién enérgica de volumen y aminas vasoactivas si son necesarias) as
como el inicio inmediato del tratamiento antimicrobiano empirico. Los pacientes que
se encuentren en esta situacién deberfan ingresar en Observacitn.

4.1.3. Tratamiento de los pacientes con focalidad: El paciente debera recibir las primeras
dosis de tratamiento antimicrobiano en el area de Observacion en espera de ingreso
en planta de Hospitalizacion.

5. TRATAMIENTO ADYUVANTE CON FACTOR ESTIMULANTE DE COLONIAS

* No se recomienda el uso rutinario de factores estimulantes de colonias en los pacientes
con neutropenia febril.
e En lafigura 1 se resume el algoritmo terapéutico de los pacientes con neutropenia febril.
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Tabla 1.

MICROORGANISMOS AISLADOS EN PACIENTES HOSPITALIZADOS CON FIEBRE Y NEUTROPENIA
MICRORGANISMOS N (%)
BACTERIAS

Gram positivos 51 (45,5)
Estafilococo coagulasa negativa 30(27)
Staphylococcus aureus 8(7)
Enterococcus spp. 7(6)
Streptococcus spp. 4(3,5)
Otros 2(2)
Gram negativos 51(45,5)
Escherichia coli 20 (18)
Pseudomonas aeruginosa 14 (13)
Enterobacter spp. 3(2,5)
Klebsiella pneumoniae 3(2,5)
Otras enterobacterias 4(35)
Otros 7(6)
HONGOS 10(9)
Filamentosos 5(5)
Aspergillus spp 4.(4)
Scedosporium prolificans 1(1)
Levaduras 4(4)
Candida albicans 1(1)
Candida tropicales 1(1)
Candida glabrata 2(2)
Pi ystis jiroveci 2(2)
Tabla 2.

FOCOS DE INFECCION EN PACIENTES CON NEUTROPENIA FEBRIL POSTQUIMIOTERAPIA
SINDROMES CLiNICOS N (%)
Neumonia 61(31)
Bacteriemia primaria 49 (25)
Infeccion de catéter 46 (23)
Infeccion de piel y partes blandas 14(7)
Infeccion perianal 12 (6)
Infeccion del tracto urinario 7(3,5)
Infeccion intrabdominal 4(2)

Otras 5(25)
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Figura 1.
ALGORITMO TERAPEUTICO EN PACIENTES CON NEUTROPENIA FEBRIL

Evaluacién de riesgo

Bajo riesgo Alto riesgo
Contexto sociofamiliar adecuado Hospitalizacion
Sistema sanitario accesible
Adecuada ingesta Foco infeccioso
Sl NO ‘/N\ N|
Alta precoz y Hospitalizacion Sepsis Sepsis grave/
manejo ambulatorio Shock séptico
Amoxicilina-clavulanico Cefepime + Imipenem Tabla 1
+ ciprofloxacino amikacina vancomicina +/-G-CFS
+/- G-CFS amikacina +/- G-CFS

REEVALUAR EN TODOS LOS CASOS A LAS 48 HORAS

Tabla 4.

INDICACIONES DE TRATAMIENTO ANT]FUNGICO EMPiRICU EN PACIENTES SELECCIONADOS
CON NEUTROPENIA FEBRIL SEGUN EL SINDROME CLINICO

Etiologia Prueba Tratamiento
mas p iagnosti

Fiebre sin focalidad
Sepsis No fiingica Galactomanano No
Sepsis grave Candida Hemocultivos Eleccion: Caspofungina
/Shock séptico Alternativa: Anfotericinag
Fiebre con focalidad
Neumonia Aspergillus LBAy TAC Eleccion: Voriconazol

de alta resolucion  Alternativa: Caspofungina
Sinusitis Aspergillus Rinoscopia Eleccion: Voriconazol

TAC senos Alternativas: Caspofungina,

Anfotericinagf

Absceso cerebral Aspergillus Biopsia cerebral Eleccion: Voriconazol

TACy RMN Alternativa: Caspofungina
Abdominal Candida Ecografia Eleccion: Anfotericinag,

Caspofungina
Alternativa: Fluconazol
Lesiones cutédneas Candida Biopsia cutanea Eleccion: Anfotericina¢,
Caspofungina
Alternativa: Fluconazol

¢ Anfotericinas: de eleccién anfotericina deoxicolato en perfusion lenta en 24 h.a velocidad inferior a 0.08 mg/kg/h. junto a la
administracién de 1 litro de suero fisioldgico al dia. La anfotericina liposomal es la anfotericina de eleccion en el caso de intole-
rancia a la anfotericina deoxicolato o deterioro de la funcién renal con la istracion de anfotericina i

v Anfotericina serd el tratamiento de eleccion cuando exista sospecha de que la etiologia es por mucorales.
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Capitulo 43b: Dolor oncolégico

La experiencia dolorosa es el resultado final de dos experiencias subjetivas simultaneas:
la capacidad sensible del individuo para percibir desagradablemente una alteracién tisular
dafiina y su capacidad para soportarla. Asi pues, intervienen un componente objetivo de
dafio (cognitivo) y un componente subjetivo-afectivo (umbral del dolor).
Por tanto, la experiencia dolorosa es individual, personal e intransferible.
Se estima que entre el 70-90% de los pacientes con cancer en estadio avanzado tienen
dolor. Aunque pueden coexistir varios tipos de dolor, en términos generales el dolor oncol6-
gico es crénico y nociceptivo, fundamentalmente somatico.
El origen o la causa del dolor es de dos tipos:
* Dolor causado por el propio tumor (80%): por invasién del tumor de estructuras nervio-
sas, visceras o partes blandas. La metastasis 6sea es la causa mas frecuente de dolor
por cancer. Otras formas de dolor encuadradas en este grupo son el dolor neuropatico y
el dolor visceral, este (ltimo generalmente va acompafado de otros sintomas y signos
acompariantes como derrame pleural, pericérdico y obstruccion de visceras huecas.

 Dolor causado por el tratamiento (20%): cirugfa, quimioterapia y radioterapia. En rela-
cion con la cirugfa, los ejemplos mé&s comunes son dolor tras mastectomfa, toracoto-
mia, diseccion radical del cuello y sindrome del miembro fantasma. Tras la quimiotera-
pia puede aparecer mucositis dolorosa, neuropatia periférica toxica y extravasacion.
Finalmente, tras la radioterapia, pueden darse proctitis, mucositis, cistitis, radiodermi-
tis, plexopatias lumbosacra y braquial, y necrosis 6sea.

2. EVALUACION DEL DOLOR

La evaluacion correcta del dolor incluye conocer la intensidad y patogenia, la relacién
entre el dolor y la enfermedad causal, y su influencia en la calidad de vida.

La medicién ideal del dolor deberia ser sensible, valida, simple, fiable, reproducible y
asequible. Para ello es necesario realizar una correcta historia médica y psicoldgica del
paciente; especificar inicio y duracién del cuadro doloroso, localizacién e irradiacién, tratar
de identificar factores desencadenantes y modificadores, asi como cuantificar las conse-
cuencias de éste en la vida social y profesional del paciente, sin olvidarnos de su estado ani-
mico, es decir, la valoracién subjetiva del dolor: “El dolor es lo que el paciente dice que pade-
ce y no lo que el médico piensa que debe ser o espera que sea”.

El dolor puede medirse a través de escalas y cuestionarios. El método més usado son las
escalas, las cuales pueden ser:

e Escala numérica: la intensidad del dolor viene dada de 0 a 10, que significan ausencia

de dolor y dolor de maxima intensidad respectivamente.

e Escala verbal: la palabra define la intensidad del dolor. Ausencia de dolor = 1; dolor

leve = 2; dolor moderado = 3; y dolor intenso = 4.
e Escala visual analdgica (EVA o VAS): El paciente marca en una recta el punto que mas
se ajusta a su grado de dolor. Esta escala permite comparar la intensidad del dolor a
posteriori y valorar el beneficio del tratamiento.
3. CLASIFICACION DEL DOLOR

Se clasifica segtin su cronologia, su localizacién y su patogenia.

a) Cronologia: dolor agudo y crénico.

— Dolor agudo: limitado en el tiempo, generalmente desaparece cuando lo hace el
agente causal. Suele considerarse protector. Presenta un escaso componente emo-
cional o psicolégico asociado.
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— Dolor crénico: ilimitado en su duracion y por ello, considerado como destructor. Tiene
gran influencia emacional. Es el dolor caracteristico y tipico del paciente con céncer.

b) Localizacion: dolor somético y visceral.

— Dolor somético: se origina en estructuras somaticas, superficiales o profundas, como
la piel, mucosas, tejido celular subcuténeo, huesos, misculos, vasos, pleura y peri-
toneo. Es un dolor constante, que se localiza con precisién y se irradia siguiendo los
trayectos nerviosos. El ejemplo més representativo es el dolor 6seo. El tratamiento
de eleccion son los antinflamatorios no esteroideos (AINES).

— Dolor visceral: se origina por afectacidn de estructuras viscerales del aparato respi-
ratorio, circulatorio, digestivo y genitourinario. Es sordo, continuo y profundo. Puede
irradiarse a zonas alejadas y suele acompafiarse de cortejo vegetativo. El tratamien-
to de eleccidn son los opioides.

¢) Patogenia: dolor nociceptivo, neuropatico y psicégeno.

— Dolor nociceptivo: es el més frecuente. Se produce por la excitacion anormal de los
nociceptores somaticos o viscerales. Se relaciona con la extension del dafio tisular y
su localizacion. Puede ser somdtico o visceral.

— Dolor neuropatico o dolor por desaferentacion: se produce por estimulo directo del
sistema nervioso central o periférico. Es punzante o lacerante, y ocasiona una sen-
sacion de quemazon. El tratamiento de eleccién son los antiepilépticos. A veces son
Gtiles los corticoides.

— Dolor de tipo simpético. Se puede asociar a cualquiera de los tipos de dolor. Suele
acompafiarse de trastornos vasomotores, tréficos y sudomotores.

— Dolor psicégeno: dolor complejo de dificil control por la influencia negativa de facto-
res como el miedo, la angustia, el desconocimiento de la enfermedad y el aislamien-
to personal y social. Se caracteriza por que necesita de un aumento constante de la
dosis de analgésicos con nula o escasa eficacia. Se trata con ansioliticos.

4. TRATAMIENTO DEL DOLOR

El tratamiento del dolor ha mejorado la calidad de vida de los enfermos con céncer. Pese
a ello persiste, con demasiada frecuencia, un control insuficiente del dolor. La falta de cono-
cimientos de los opidceos es la mayor barrera para el tratamiento correcto del dolor. El dolor
siempre debe ser tratado desde una perspectiva multifactorial y coherente. La Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) recomienda para el tratamiento del dolor oncoldgico el uso de una
pauta farmacolégica escalonada (escalera analgésica de la OMS- Tabla 1), que recomienda:

e Primer escaldn: dolor leve. Tratamiento con AINES.

© Segundo escalon: dolor de intensidad moderada. Tratamiento con OPIOIDES MENORES. A
veces se emplean conjuntamente con los anteriores ya que pueden tener efecto sinérgico.

e Tercer escaldn: dolor severo. Tratamiento con OPIOIDES MAYORES. Pueden usarse en
combinacion con los farmacos del primer escalén.

e Cuarto escaldn: cuando no se obtiene un buen control analgésico con los tratamientos
previos. Incluye analgesia continua espinal o epidural, bloqueo de nervios periféricos,
anestesia continua de plexos, bloqueos simpaticas, neurolisis simpética, crioanalge-
sia, neuromodulacién y maniobras neuroablativas.

Los analgésicos adyuvantes pueden ser Gtiles en cualquier etapa del tratamiento del
dolor con el abjetivo de incrementar la eficacia terapéutica o tratar sintomas concurrentes.
Hoy dia la OMS considera y acepta la posibilidad de iniciar el tratamiento analgésico direc-
tamente mas alla del primer escalén en casos de dolor severo que se preve no controlable
con analgésicos menores. A ello lo ha denominado “ascensor”.
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43b: Dolor oncolégico

¢ Principios basicos de tratamiento

— La eleccion del farmaco vendra determinada por la intensidad del dolor. Como norma
general se aplicara la escalera analgésica propuesta por la OMS, aunque si el dolor
€S Severo no necesariamente se tiene que comenzar por el primer escalon.

— Emplear los analgésicos de forma pautada, evitando la administracién “a demanda”.

— La via oral se considera de eleccion, a no ser que no sea posible (natseas y vomitos
incoercibles, dificultad para la deglucidn...). Entonces se considerara otra via alter-
nativa: transdérmica, rectal o parenteral.

— Es conveniente prescribir analgesia de rescate. Se utilizaré generalmente el mismo
medicamento en la presentacion de liberacion rdpida. La dosis es de un 10-15% de
la dosis diaria pautada. Si precisa mas de tres rescates en 24 horas habra que ree-
valuar la dosis de analgesia basal.

— Evitar la polifarmacia, ya que esto conlleva un aumento de los efectos indeseables.
Analgesia del primer lon: AINES y lgési antitérmicos
Inhiben la sintesis de prostaglandinas. A diferencia de los opioides, tienen techo anal-
gésicoy a partir de cierta dosis no aumenta la intensidad del efecto analgésico. Su prin-
cipal toxicidad es gastrointestinal. Se recomienda tratamiento concomitante con un pro-
tector gastrico. Pueden utilizarse el paracetamol y los AINES, sin que se disponga de
evidencia de que existan diferencias de eficacia entre ellos. El metamizol es (til en dolor
visceral por su actividad espasmolitica. El &cido acetilsalicilico, ibuprofeno y diclofena-
co son de eleccion para el tratamiento del dolor leve producido por metéstasis 6seas.

Analgesia del segundo escaldn: opioides menores

Estan indicados para el tratamiento del dolor de intensidad moderada que no respon-

de a analgésicos del grupo anterior. Presentan, al igual que ellos, techo analgésico, y

pueden asociarse a ellos en casos de necesidad, siendo escasos los estudios que res-

paldan una eficacia superior de la terapia combinada frente a la monoterapia. Se inclu-

yen en este grupo la codefna y el tramadol. Los efectos secundarios son comunes a

ambos, siendo el estrefiimiento el de mayor incidencia, por lo que es necesario asociar

laxantes (mas frecuente en la codeina que en el tramadol). Otros efectos adversos son
las nduseas y vémitos, somnolencia y sequedad de mucosas.

Analgesia del tercer escalon: opioides mayores

El farmaco més representativo de este grupo es la morfina, que ademas se considera

el de eleccion por su eficacia, flexibilidad de empleo y coste. Posee gran potencia anal-

gésica que aumenta a medida que se aumenta su dosis (carece de techo analgésico).

La dosis dptima se determina siempre por los requerimientos analgésicos previos.

Actualmente se dispone varias formas farmacéuticas: via oral de liberacién répida

cada 4 horas o formulaciones de liberacion prolongada cada 8-12 horas, éstas Gltimas

siempre asociadas a dosis de rescate, tantas como sean necesarias. La situacion anal-
gésica del paciente se valora cada 24-48 horas, y el incremento de dosis serd de 30 mg
cada 12 horas hasta conseguir el efecto analgésico deseado. Cuando no sea posible el
uso de la via oral (agonia), se elegird la via parenteral, en forma de bolos subcutaneos

o0 en infusién continua. Los efectos secundarios mas frecuentes e importantes son el

estrefiimiento, nduseas y vomitos, retencién urinaria, sedacién y sequedad de muco-

sas. Seran siempre tratados ¢ prevenidos (laxantes, hidratacion, antieméticos,...).

— En torno a un 10-30% de los pacientes no responden al tratamiento con morfina oral,
ya sea por un bajo efecto analgésico o por la aparicion de efectos adversos inacep-
tables. Como alternativas a la morfina oral, tenemos:
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— Fentanilo: Se administra por via transdérmica (parches/72 horas). Tiene como princi-
pal ventaja la comodidad, presentando el mismo perfil de efectos adversos que la
morfina, aunque con una relativa menor incidencia. A diferencia de la morfina oral
presenta un inicio de accién mds lento, obligando a cubrir las necesidades analgési-
cas durante las primeras 24-48 horas, asf como un efecto residual tras su retirada de
17 horas 6 més. Siempre debe llevar asociado tratamiento analgésico de rescate con
morfina oral de acci6n rdpida o subcutanea. La dosis de fentanilo se aumentara en
25 meg. si el paciente precisa mas de dos dosis de rescate diarias en las Gltimas 48
horas. Debe reservarse para pacientes que presentan dificultad para la ingesta oral.

¢ Farmacos analgésicos coady

En este apartado se incluyen distintos grupos de farmacos que, sin poseer un efecto

analgésico en sf mismos, favorecen la accién analgésica y tienen un papel importante

en el tratamiento combinado, esencialmente aumentando el umbral del dolor. Entre
ellos se incluyen los corticoides, antidepresivos triciclicos, anticonvulsionantes, bifos-
fonatos, benzodiacepinas, espasmoliticos y miorrelajantes.

¢ Rotacion de opioides

Consiste en la sustitucion de un opioide por otro alternativo, o por el mismo pero admi-

nistrado por otra via, con el objeto de disminuir la toxicidad, mejorar el efecto analgé-

sico y/o la tolerancia. La literatura acerca de la rotacién de opioides es escasa y las
ratios de conversion son aproximadas, por lo que es necesario un control estrecho de
estos pacientes. Conviene recordar que el principal motivo de control inadecuado del
dolor es la progresion de la enfermedad o el malestar psico-emocional del paciente.

Cuando la rotacion de opioide se plantea por toxicidad, es precisa una reduccion del

25-30% de la dosis equianalgésica tedrica (Tabla 2). Si el motivo de la rotacion es por

dolor refractario, se mantiene la misma dosis. La rotacion de opioides por desarrollo de

tolerancia es rara, y aparece sobre todo en enfermos con historia personal de consu-
mo de alcohol y drogas. En estos casos el opiode de eleccién es la metadona.
* Manejo del dolor oncolégico en urgencias

En casos de dolor severo, se usaran preferentemente analgésicos del tercer escaldn,

(morfina), y la via de eleccion serd la parenteral, principalmente la intravenosa. Se

deben titular las dosis en el centro hospitalario. Se puede administrar una perfusion

continua tras un bolo inicial (de entre 2-5 mg), comenzando con 1-2 mg/h, ajustando
cada una o dos horas la dosis, hasta conseguir el control del dolor.

En casos de dolor leve a moderado se pueden administrar AINES y/ o analgésicos intra-

venosos (metamizol, paracetamol). Si no se controla pasar a morfina i.v.
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43b: Dolor oncolégico

Tabla 1.
ESCALA ANALGESICA DE LA OMS
ESCALERA ANALGESICA DE LA OMS
Morfina
Fentanilo
Oxicodona
SEVERO Opioide B .
(EVAT-10) & -+ Adyuvante uprenorfina
E -+ No-opioide Metadona
E
MODERADO & Opioides débiles ot
(EVA4E) B -+ No-opioide odeina
g + Adyuvante Tramadol
5
a
LEVE No-opioide AINES
(EVA1-3) -+ Adyuvante Paracetamol
Tabla 2.
EQUIVALENCIA APROXIMADA DE DOSIS ENTRE OPIOIDES MAYORES Y MENORES
MORFINA ORAL 30-60 mg 90 mg 120-150 mg
MORFINA PARENTERAL 10-20 mg 30mg 40 mg
FENTANILO (a) transdérmico 25 mcg 50 mcg 75 mcg
O0XICODONA 20 mg 60 mg 80 mg
BUPRENORFINA transdérmica 35mcg/h 52,5 mcg/h 70 meg/h
BUPRENORFINA sublingual 0,4-0,8 mg 1,2mg 1,6 mg
TRAMADOL 150-300 mg 450 mg 600 mg
CODEINA (b) 180-360 mg 540 mg 720 mg

Dosis en 24 horas, excepto cuando se indica lo contrario.

(a) Dosis cada 48-72 horas

(b) La dosis maxima recomendada es de 30-60 mg cada 6 horas.






Capitulo 44: URGENCIAS EN EL PACIENTE CON INFECCION POR EL
VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA

44a: Urgencias en el paciente con infeccion por el virus de la
inmunodeficiencia humana

DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES
La poblacién con infeccién por VIH consulta en Urgencias fundamentalmente por los
siguientes motivos: patologia neuroldgica, clinica respiratoria, disfagia, diarrea y fiebre. A la
hora de abordar cualquiera de estos sindromes en un paciente VIH hay que valorar cudl es la
situacion actual del paciente en cuanto a recuento de CD4, carga viral, tratamiento antirretro-
viral, etc. Por tanto, es imprescindible hacer una evaluacién inicial del paciente para estable-
cer el riesgo de desarrollar eventos oportunistas asociados a la infeccion por VIH, asf como la
posibilidad de toxicidad medicamentosa.
Evaluacion inicial del paciente con infeccién por VIH en Urgencias
a) Antecedentes: ademés de recoger otros antecedentes, es importante reflejar:
* Fecha aproximada de diagndstico de la infeccion por VIH.
® Habitos téxicos y vias de administracién, tratamientos de deshabituacion.
e Actividad sexual, otras enfermedades de transmisién sexual (ETS).
e Seguimiento desde el diagndstico, tratamiento antirretroviral y profilaxis, grado de
cumplimiento y efectos adversos.
e Coinfeccion por virus de hepatitis, eventos oportunistas o ingresos previos.
b) Situacion inmunaviroldgica: es importante conocer los datos mas recientes de carga viral
y recuento de CD4. Si el paciente los desconoce, hay datos en la exploracion fisica y en
la analitica que nos pueden ser de utilidad: la presencia de muguet (candidiasis oral) o
un recuento de linfocitos totales inferior a 1.000 células/mcL implica inmunodepresién
severa (CD4 < 200 células/mcL).

FOCALIDAD NEUROLOGICA
La clinica neuroldgica por la que consulta la poblacién con infeccion por VIH es, basicamen-
te, por cuadro confusional o déficit focal.

E £al 3 1

E ias en el paci con infeccion avanzada por VIH

1. SINTOMAS GENERALES Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Hemiparesia, convulsiones, afectacién de pares craneales, alteraciones del lenguaje, tras-
torno en la marcha.
2. ABORDAJE DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La actitud diagndstica inmediata consiste en realizar una prueba de neuroimagen (TAC con
contraste), y las principales entidades nosoldgicas a tener en cuenta son la toxoplasmosis
cerebral, la leucoencefalopatia multifocal progresiva (LMP) y el linfoma primario de SNC. La
imagen caracteristica de la toxoplasmosis consiste en 2 0 mas lesiones hipodensas que real-
zan en su periferia con el contraste (imagen en “donut”), con efecto masa y edema perilesio-
nal; el linfoma puede dar una imagen similar aunque normalmente no realza tanto con contras-
te y es casi siempre una imagen Unica y abigarrada, mientras que la LMP (normalmente varias
lesiones periventriculares) no realza con contraste y no muestra edema ni efecto masa.
3. TRATAMIENTO

Estos pacientes deben ser ingresados en Observacion a la espera de ingreso e iniciarse de
manera inmediata las siguientes medidas:

e Asegurar via aérea y comenzar tratamiento anticomicial y del edema vasogénico, si es

importante (corticoides), como en cualquier otro paciente.
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e De las 3 entidades mencionadas, la tnica con tratamiento efectivo es la toxoplasmosis
cerebral, por lo que estd indicado iniciar tratamiento empirico con pirimetamina (100
mg/12 h inicialmente y seguir con 100 mg/24 h) + sulfadiazina (2 gr/6 h) + acido folinico
(15 mg/24 h). Si no existe mucho edema es preferible no utilizar esteroides para valorar
mejor la respuesta.

Sindrome meningeo/encefalitico en el paciente con infeccion avanzada por VIH

1. SINTOMAS GENERALES Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Es importante destacar que en los pacientes con infeccion VIH es frecuente que una infec-
cion de SNC se presente sin la clésica clinica de sindrome meningeo, pudiendo existir tan sélo
un sindrome confusional.
2. ABORDAJE DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es obligatorio realizar un TAC craneal para descartar hipertension intracraneal y LOEs.
Posteriormente, debe realizarse una puncién lumbar y valorar en LCR su aspecto y obtener 4
tubos para las siguientes determinaciones: 1) Bioguimica y ADA; 2) Gram, baciloscopia, tinta
china, deteccidn de antigeno criptocéceico y cultivo; 3) Cultivo micobacterias; y 4) PCR para VHS,
WZ 'y CMV. Un LCR con patrén bioguimico normal no descarta infeccion de SNC en estos
pacientes. Las principales entidades a considerar son:

e Bacteriana: clinica y perfil bioquimico de LCR (pleocitosis > 1.000 con predominio PMN,
hipoglucorraquia e hiperproteinorraquia) similar a la poblacién no infectada por VIH. La
etiologia mds frecuente es Streptococcus pneumoniae y suele existir una otitis media
aguda o sinusitis concomitante.

© TBC: suele presentar evolucion subaguda, predomina la cefalea, sindrome confusional y
afectacion de pares craneales; el LCR expresa pleocitosis linfocitaria, con proteinas ele-
vadas, consumo de glucosa y ADA > 10 U/L.

e Viirica: VWZ, VHS y CMV suelen provocar polirradiculoneuritis, con afectacion de MMII
(trastornos motores), esfinteres y anestesia perineal (en silla de montar), pero también
encefalitis, caracterizada por alteracion del nivel de conciencia y pleocitosis linfocitaria
sin consumo de glucosa en LCR, si bien en algunos casos inicialmente puede haber pre-
dominio neutrofflico y consumo de glucosa. El diagnéstico de confirmacién vendrd dado
por la positividad de la PCR. En caso de sospecha de etiologia por CMV una ayuda ines-
timable es el fondo de ojo, ya que puede haber una retinitis (normalmente unilateral)
acompafiante, cuya morfologia es muy tipica (“huevo frito con ketchup”).

e Criptocéeica: evolucion subaguda v alteracién del nivel de conciencia, con meningismo
poco frecuente; la bioquimica de LCR es muy variable, puede ser incluso normal. El diag-
ndstico se realiza mediante visualizacion con tincion (tinta china), deteccién de antigeno
criptocdcico y el cultivo.

3. TRATAMIENTO

El tratamiento empirico debe iniciarse en Observacion, siempre después de obtener mues-

tras de LCR mediante la puncidn lumbar.

« Perfil purulento: ceftriaxona 2 gr/12 h y asociar ampicilina (2 gr/6 h) si no hay indicios cla-
ros a favor de etiologia neumocdcica (foco supurado 6tico o paranasal, ausencia de gér-
menes en tincién de Gram, antigeno en LCR y orina negativos) o si existe inmunodepre-
sion severa (sospecha de Listeria monocytogenes).

e Perfil TBC: terapia convencional a la espera de confirmacion, aunque varia segun los anti-
rretrovirales que esté tomando el paciente por interaccion medicamentosa. No es urgen-
te, por lo que debe iniciarse tratamiento segun criterio del especialista.
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o Perfil encefalitico: aciclovir 10 mg/kg cada 8 horas iv si sospecha VHS o VVZ; ganciclovir
5 mg/kg cada 12 horas iv o si sospecha CMV.

© Antigeno criptocdcico positivo: iniciar anfotericina B 0'7 mg/kg/dfa asociado a flucitosi-
na 100 mg/kg/dia.

FOCALIDAD RESPIRATORIA

Los agentes etioldgicos que con mas frecuencia causan infeccion respiratoria son, indepen-

dientemente de la cifra de CD4, los mismos que en la poblacién inmunocompetente, aunque
en estos pacientes debemos pensar en microorganismos asociados a inmunodepresion celular
severa e incluso en infeccion polimicrobiana.

1. SINTOMAS GENERALES Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Fiebre, tos con o sin expectoracidn, disnea y dolor toracico pleuritico, y el curso puede ser

més 0 menos abrupto segln la etiologfa. En la exploracion fisica, ademés de la auscultacion,
es importante determinar si existen signos de gravedad (ver capitulo de Neumonfa).

2. ABORDAJE DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La radiografia de térax nos orientard sobre posibles etiologias y mostrard signos radiol6gi-

cos de gravedad (ver capitulo de Neumonia). Ademds, es importante tomar muestras para iden-
tificacién microbioldgica antes de iniciar tratamiento antibiético empirico, por lo que deben
extraerse hemocultivos, antigenuria en orina para Legionella y neumococo, y muestras de
esputo en las que debemos solicitar tincion de Gram, cultivo, baciloscopia, cultivo Lowestein
y parasitos (Pjirovecii) en esputo. Principales entidades:

 Bronquitis purulenta: clinica respiratoria sin infiltrado radioldgico, pero es frecuente
observar imagen de bronquiectasias.

e Neumonia lobar (S. pneumoniae, H. influenziae, y en paciente con CD4 <100, bacilos
gram-negativos, especialmente Pseudomonas aeruginosa): inicio abrupto, tos productiva,
esputo purulento; infiltrado lobar en radiografia.

© Neumonia intersticial (P jirovecii, CMV, Criptococcus neoformans): curso subagudo de
fiebre, tos no productiva y disnea progresiva; hipoxemia severa, cifra de CD4 < 200;
patrén radiolégico reticular o infiltrado difuso bilateral.

 TBC: curso subagudo con predominio de sintomas sistémicos, cualquier cifra de CD4 aun-
que es mas frecuente con cifra de CD4 < 350. El patron radioldgico clasico (cavitaciones,
bronquiectasias, adenopatfas. ..) se va distanciando a medida que aumenta la inmuno-
depresidn, y con cifras de CD4 muy bajas pueden darse infiltrados alveolares (neumania
caseosa) o infiltrados nodulillares (siembra miliar).

3. TRATAMIENTO

Los criterios de ingreso en la bronquitis purulenta y en la neumonia lobar son los mismos

que en los pacientes inmunocompetentes, y ademdas deben ingresar aquellos con cifra de CD4
< 200 o si existe sospecha de patégeno oportunista grave. El tratamiento empirico vendré
determinado por la sospecha clinica:

* Neumonfa bacteriana: ceftriaxona 2 gr/24 h iv o moxifloxacino 400 mg/24 h vo. Si sos-
pecha de infeccion por P aeruginosa (CD4 < 100, sepsis, neutropenia), debe iniciarse
cefepima 2 gr/8 h iv.

o Neumonia intersticial (sospecha de infeccion por P Jiroveci): cotrimoxazol (dosis equiva-
lente a 15 mg/kg/dia de trimetropin) iv cada 6 h, y asociar prednisona 40 mg/12 horas si
hipoxemia severa (p0, < 70 mmHg).
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 TBC: terapia convencional, aunque varfa segun los antirretrovirales que esté tomando el
paciente por interaccion medicamentosa. El paciente debe ingresar y esperar a iniciar
terapia con tuberculostaticos segtn decision del especialista.

FOCALIDAD DIGESTIVA
Disfagia y odinofagia

Las causas mas frecuentes son: con cifra de CD4 < 200 la esofagitis candidiasica y herpé-
tica (VHS) y con < 100 CD4 hay que afadir la esofagitis por CMV.
1. SINTOMAS GENERALES Y SIGNOS EXPLORATORIOS
Una odinofagia moderada, bien tolerada (predomina la sensacion de pirosis y el dolor no es
tan intenso) y con muguet asociado en la exploracion orienta a etiologia fangica (Candida); por
otro lado, una disfagia intensa, con mucho dolor y con lesiones ulceradas orales orienta a VHS.
La disfagia por CMV no suele ser tan dolorosa.
2. ABORDAJE DIAGNOSTICO
Esta indicado iniciar tratamiento empirico con fluconazol ante todo paciente VIH con disfa-
gia. En caso de no respuesta, estd indicada la realizacién de endoscopia oral con dos objetivos
fundamentales:
 Valorar aspecto de las lesiones: lesiones pseudomembranosas en caso de etiologfa can-
didiasica, Ulceras pequefias con aspecto erosivo o crateriforme en caso de origen herpé-
tico y Ulcera Unica distal en caso de CMV.
© Toma de muestras: tipaje de la especie de Candida y determinacidn de su sensibilidad a
imidazoles en esofagitis candididsica sin respuesta a tratamiento empirico y biopsia de
lesiones ulceradas para CMV/VHS.
3. TRATAMIENTO
Indicado el ingreso hospitalario si existe imposibilidad para la ingesta oral.
e Tratamiento empirico con fluconazol oral 200 mg/24 horas, una semana.
e Esofagitis VHS/CMV: aciclovir 5 mg/kg/8 horas iv en caso de VHS, y ganciclovir 5
mg/kg/12 horas iv en caso de CMV.

Sindrome diarreico agudo

1. SINTOMAS GENERALES Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Fiebre, deposiciones acuosas con o sin productos patoldgicos, vomitos y dolor abdominal
de menos de 30 dias de duracion. A la exploracién debemos buscar signos de deshidratacién.
2. ABORDAJE DIAGNOSTICO Y DIAGNGSTICO DIFERENCIAL

La actitud inicial ante un cuadro agudo no difiere mucho de la que hay que tomar ante un
paciente inmunocompetente.

e Duracion del cuadro, otros casos (brote), ingesta alimenticia sospechosa, caracteristicas

de las deposiciones, toma de antibidticos, tratamiento antirretroviral.

* Signos de deshidratacion y valorar deterioro de funcién renal.

e Actitud diagnéstica: examen en fresco de heces, coprocultivo, toxina de C. difficille, para-

sitos en heces (x3).

Las principales causas de diarrea aguda en estos pacientes son:

e Diarrea inflamatoria (leucocitos en heces, productos patolégicos): Salmonella, Shigella,

Campylobacter y Clostridium difficlle (toma de antibidtico reciente).
 Diarrea no inflamatoria: virus, formacos.
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3. TRATAMIENTO
Ingreso en pacientes con evidencia de pérdidas digestivas importantes (deshidratacion,
deterioro de funcion renal), diarrea inflamatoria o pacientes con CD4 < 200 células/mcL.
Medidas terapéuticas:
 De soporte: dieta absoluta e ir introduciendo segun evolucién y tolerancia, sueroterapia;
analgesia si precisa.
o Antibioterapia: indicado tratamiento empfrico, si existen datos de gravedad o evidencia
de diarrea inflamatoria, con ciprofloxacino 750 mg/12 horas.

Diarrea cronica

Se considera como tal aquella con una duracién > 30 dias. En este cuadro juegan un papel
més importante los parésitos, ademds del tratamiento antirretroviral y las diarreas de origen
idiopatico. Dentro de las causadas por parésitos, distinguimos:

1) Cualquier cifra de CD4: Giardia, que cursa con malabsorcion y flatulencia.

2) Con CD4 < 200: cryptosporidium, mycrosporidium, isospora y micobacterias atfpicas.

El estudio puede realizarse ambulatoriamente, salvo datos de gravedad. Se deben recoger
muestras para estudio de pardsitos en heces y baciloscopia.

Colitis por CMV

Es una entidad con caracteristicas clinicas mas agresivas y que aparece en pacientes con
cifra de CD4 < 100 células/mcL. Se caracteriza por fiebre, rectorragia, lesiones ulceradas en
colon y afectacion el estado general. La complicacién mas grave es la peroracién del colon. El
diagndstico puede sospecharse mediante colonoscopia y debe confirmarse con biopsia (exa-
men histoldgico y cultivo). EI paciente debe ingresar y el tratamiento es igual que el descrito
para la esofagitis CMV.

SINDROME FEBRIL SIN FOCALIDAD

Si tras una anamnesis, exploracion fisica y pruebas complementarias iniciales (hemogra-
ma, bioquimica, elemental de orina y Rx tdrax) no se objetiva un foco de la fiebre, el plante-
amiento varfa segun la situacion basal del paciente. La sinusitis aguda es causa relativamen-
te frecuente de fiebre en estos pacientes, por lo que la evaluacién inicial debe incluir Rx de
senos paranasales.

As, aquellos pacientes que presenten inmunodepresion severa (recuento de CD4 conocido
0 sospechado < 300 cél/mcl) deberan ingresar para completar estudio por la posibilidad de
eventos oportunistas graves: infeccion diseminada por CMV, infeccion por P jirovecii, toxoplas-
mosis, infeccién por Mycobacterium avium complex.

Por otro lado, los pacientes con infeccién por VIH y una situacion de inmunodepresion
moderada o leve (recuento de CD4 > 300 células/mcl), pueden ser estudiados de forma
ambulatoria siempre que no presenten ningin dato de gravedad (ver capitulo de
Sindrome febril sin focalidad), ya que las entidades a considerar son similares a las de la
poblacion inmunocompetente salvo mayor riesgo de desarrollar TBC, leishmaniasis y lin-
foma no Hodgkin.

No es necesario iniciar tratamiento empirico hasta disponer de una sospecha clinica. Una
vez aclarado el lugar adecuado de estudio de estos pacientes con fiebre sin foco en funcién de
su situacién inmunovirolégica, se debe ampliar la bateria de pruebas complementarias y seguir
la actitud diagndstica que se adjunta en tabla 1. En la tabla 2 se describen los efectos secun-
darios mas importantes de los diferentes antirretrovirales.
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Tabla 1.
ACTITUD DIAGNOSTICA ANTE UN PACIENTE CON INFECCION POR VIH QUE CONSULTA POR FIEBRE

FIEBRE EN VIH
Infeccion VIH confirmada
Fiebre >38°C

/\

SNC Respiratoria Digestiva ACTITUD INICIAL

en urgencias:

Anamnesis, exploracion, fondo de ojo
Hemograma, bioquimica completa, orina
Rx térax y Rx senos paranasales
Hemocultivos, urocultivo
Baciloscopia-LW esputo y orina

(Ver actitud diagndstico-terapéutica en texto)

en planta/consultas:
Carga viral VIH, recuento CD4
Ecografia abdominal
Mantoux
Serologfa Brucella, Coxiella, Toxoplasma, 0es,
Ag a CMV y criptococo

O\

No diagnéstico Diagnéstico

NUEVA EVALUACION
En planta / Consultas Tratamiento
TAC toraco-abdominal (masas y/o adenopatias), especifico
TAC craneal y estudio LCR
Fibrobroncoscopia: estudio bacterias, hongos,
microbacterias, P jirovecii, CMV
Biopsia hepdtica, aspirado MO (Leishmania)

No diagndstico /\ Diagnéstico

Valorar tratamiento empirico para TBC,
leishmaniasis, MAC
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Tabla 2.
EFECTOS ADVERSOS MAS IMPORTANTES DE LOS ANTIRRETROVIRALES
ibi de i inversa ana de oti

* Abacavir (Ziagen): reaccion de hipersensibilidad grave (fiebre, rash eritematoso, disnea),
generalmente en el primer mes desde inicio de tratamiento.
« Didanosina (Videx): pancreatitis, neuropatia periférica, acidosis lactica.
« Estavudina (Zerit): similar a didanosina. Lipodistrofia, especialmente en forma atréfica facial
(perdida de bola de Bichat).
« Emtricitabina (Emtriva): bien tolerado, puede dar intolerancia digestiva.
 Lamivudina (Epivir): el mas seguro, bien tolerado.
« Tenofovir (Viread): toxicidad renal.
* Ziovudina (AZT, Retrovir): mielosupresion (funamental anemia), rabdomiolisis, pigmenta-
cion oscura en ufias.
Ademas de estos nombres comerciales, hay que tener en cuenta que muchos pacientes toman
di 1tos que combi en un solo comprimido dos anélogos, tales como: Truvada
(Emtricitabina + Tenofovir), Combivir (Lamivudina + AZT), Kivexa (Lamivudina + Abacavir), Trizivir
(Lamivudina + AZT + Abacavir).

Inhibid de if inversa no analogos de nucleétid
« Efavirenz (Sustiva): efectos SNC (pesadillas, confusion, agitacion). Con menos frecuencia, reac-
ciones cutaneas de hipersensibilidad. Fiebre medicamentosa (habitualmente de baja entidad)

« Nevirapina: reaccion de hipersensibilidad (erupcion cutanea), hepatotoxicidad y fiebre alta.

de la proteasa

* Atazanavir (Reyataz): hiperbilirrubinemia indirecta, prolongacion del PR (bloqueo AV de primer
grado). Célculos renales.

* Fosamprenavir (Telzir): erupcion, parestesias, elevacion de transaminasas.

< Indinavir (Crixivan): nefrolitiasis, hemolisis, sabor metélico, lipodistrofia acumulativa.

« Lopinavir/ritonavir (Kaletra): intolerancia digestiva, diarrea, elevacion de lipidos.

« Nelfinavir (Viracept): diarrea.

 Saquinavir (Invirase 6 Fortovase): intolerancia digestiva, elevacion de transaminasas.

de la fusion
Enfuvirtide (T-20, Fuzeon): el tinico de esta familia comercializado y administracion via subcuta-
nea. Frecuentes las reacciones locales en lugar de inyeccion. Se ha descrito un aumento en la inci-
dencia de neumonia.
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Capitulo 44b: Profilaxis postexposicion profesional y no profesional al VIH

El riesgo de transmision de la infeccion por el VIH puede reducirse mediante la adminis-
tracion de tratamiento antirretroviral (TAR) tras la exposicion. Esto se demostré en el afio
1996, en madres infectadas por el VIH. La administrada a la madre (durante el embarazo y
en el parto) y al recién nacido tras el parto de monoterapia con zidovudina (AZT), reducia la
transmision del VIH al recién nacido. En 1998 se implantd la primera Guia para profilaxis
post-ocupacional del VIH, al confirmarse una reduccion del riesgo de transmisién del 81%,
en aquellos sanitarios que habian usado AZT después del accidente bioldgico. No existen
ensayos clinicos que permitan conocer la mejor evidencia, por lo que usaremos las reco-
mendaciones nacionales e internacionales de profilaxis post-exposicién (PPE), basadas en
préctica clinica y opiniones de expertos.

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

1.1. Exposicion Ocupacional: Cualquier lesion percutanea (pinchazo o corte) o contacto
de mucosas o piel no intacta, con liquidos bioldgicos (sangre, liquido cefalorraquideo, pleural,
sinovial, anminidtico, peritoneal, pericardico, semen, secreciones vaginales) o tejidos, de
pacientes potencialmente infectados por el VIH, en personal sanitario. Incluye otros posibles
patégenos de transmision hemética (VHB y VHC), que pueden ser susceptibles igualmente de
profilaxis postexposicion.

1.2. Personal Sanitario: Incluye a toda persona que trabaje, remunerada o no, en dreas
de atencion sanitaria, ptblicas o privadas, que potencialmente pueda ser expuesto a materia-
les infectados (sangre, tejidos, fluidos corporales, equipos médicos o superficies contaminadas
con estas sustancias). Seran considerados como personal sanitario, ademas de los profesiona-
les sanitarios, los trabajadores de servicios de emergencias, clinicas dentales, laboratorios,
salas de autopsia, estudiantes de enfermerfa, de medicina, de auxiliar de clinica, los farmacéu-
ticos, técnicos, terapeutas y cualquier empleado no relacionado directamente con la atencién
sanitaria, pero que pueda ser expuesto a sangre o fluidos corporales (personal de prisiones,
policias, eclesiasticos, personal de casa de acogida, voluntariado) durante su trabajo.

1.3. Exposicion no Ocupacional: Se considera a todo contacto con sangre o fluidos cor-
porales (semen, secreciones vaginales.), accidental o esporadico, que entrafie un potencial
riesgo de infeccion por el VIH, excluyendo aqui la exposicién en el dmbito sanitario. Incluiria
la exposicion sexual no protegida, la rotura de preservativo, el intercambio de jeringuilla, los
accidentes con jeringuillas en areas no sanitarias, mordeduras o exposicién a mucosas no
profesionales.

La profilaxis post-exposicién no profesional (PPEnP) debe contemplarse en funcion del
riesgo de infeccién de una forma individualizada, siguiendo las mismas directrices que en la
profesional.

2. ABORDAJE DIAGNOSTICO: VIA CLINICA OPERATIVA DE LA PPEP

2.1. Profilaxis Post-Exposicion Profesional (PPEP)

2.2.1. Generalidades: Deben realizarse todos los esfuerzos necesarios para reducir el ries-
go de exposicién ocupacional, basados en PROGRAMAS EDUCACIONALES sobre los sanita-
rios, a efectos de conocer:

 Riesgo de transmisidn del VIH y otros, por exposicién ocupacional.
© Importancia de la actuacion urgente después de cualquier exposicion ocupacional.
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e Eficacia y la toxicidad de los farmacos usados para la PPEP frente al VIH.
o £ beneficio de la rapida administracion de las PPEP.

2.1.2. Viia Clinica Operativa de PPEP:

Como Lugar

Tratamiento de la lesion  Limpieza con agua y jabon Donde se produzca

Notificacion Ver apartado S. Medicina Preventiva
Valoracion del riesgo Tipo exposicion Donde se produzca, y derivacion:
de infeccion Severidad de la exposicion « S. Enfermedades Infecciosas

Estatus VIH de la fuente * S. Medicina Preventiva
Tratamiento apropiado Répido, antes de 72h S. Urgencias H.General

Ver apartado HUV Rocio

S. Enfermedades Infecciosas

Seguimiento Ver apartado S. Enfermedades Infecciosas

a) Tratamiento de la lesion: Tras el contacto se debera actuar segun el tipo de exposicion:
e Accidente percutaneo: Retirar objeto cortante, limpiar la zona con agua y jabon.
Promover el sangrado. Cubrir la herida. No se ha demostrado que el uso de jabones
antisépticos suponga una mayor proteccién frente al VIH, aunque no esta contraindi-
cado. Debe evitarse el empleo de agentes irritantes, como la lejia. No se ha demostra-

do que el “ordefie” del sitio de puncién sea efectivo.

e Salpicadura de mucosas: Lavar con abundante agua. Si afect6 a la conjuntiva, hay que
lavar con abundante agua o con suero salino isatdnico. Si lleva lentes de contacto rea-
lizar dicha operacion antes y después de retirar las lentes.

e Salpicadura de piel. Limpiar la zona con agua y jabdn.

b) Notificacion de la exposicion: Una vez tratada la zona afectada de la persona
expuesta, debe notificarse rapidamente la ocurrencia de la exposicién ocupacional. Se
comunicara al responsable superior directo, y segin sea la hora y lugar del accidente se
pondra en contacto con:

e S. Medicina Preventiva. Ed. Laboratorios 6°P. Telfs: 95501(31)3287-(31)3289. (L-V, de
8h-15h).

o S. Enfermedades Infecciosas. Telfs (95501(31)3096, 758740. (L-V, de 8h-20h).

e S. Cuidados Criticos y Urgencias. Hospital General. (L-V 20h-8h; S-D y festivos, 24
horas). Teléfonos (955012063, (31)2063). Localizar al médico responsable de la guardia.

En los dos (ltimos apartados, el accidentado acudird posteriormente al S. Medicina

Preventiva y Salud Publica en el horario reflejado. Existe la obligacion de informar al

Servicio de Personal del accidente como enfermedad profesional que no precisa baja,

Esto es de especial importancia debido a las posibles repercusiones legales del acciden-

te, en el caso de producirse una seroconversion.

Para la Notificacién de Exposicion se incluird al menos los siguientes datos:

Datos demogréficos (expuesto y fuente) y laborales (expuesto).

e Fecha, hora y lugar de la exposicién.

® Dispositivo: ;Qué tipo? ;Con qué? ;D6nde? ;Cémo?

e Detalles de la exposicion: Ruta, sustancia bioldgica, volumen, duracion.

 La mayor informacion posible sobre la persona fuente y expuesta.

e Detalles de como se manejo la exposicion.

e Nombre del médico o persona que notifica.
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3. ESTRATIFICACION DEL RIESGO DE INFECCION VIH

Valoracion del riesgo de infeccion VIH (Tabla 1, 2)

C.1. Tipo de exposicion: Los tipos de exposicion son:

 Percutanea: Aguja hueca (1., S.C., M., otras), o sélidos (Bisturf, Suturas, otros).

e Membrano-mucosa (sangre o fluidos corporales).

e Piel no intacta (Fluidos o tejidos potencialmente infectados, incluyendo mordedura).

C.2. Factores de riesgo asociados a transmision ocupacional del VIH

El contacto con sangre o fluidos sanguinolentos visibles, u otros fluidos potencialmente
transmisibles (semen, secreciones vaginales, liquido cefalorraquideo, sinovial, pleural, perito-
neal, pericardico 0 amnictico) son las fuentes de mayor riesgo de transmision. La exposicion a
saliva, l4grimas, sudor, orina o heces sin sangre, no requieren PPE.

El riesgo medio después de una exposicion ocupacional percutdnea es de 1 en 300 (0.3%).
Puede ser mayor si coexisten otros factores (pinchazo profundo, aguja hueca con paciente con
carga viral elevada). La media de riesgo de seroconversién después de una exposicion con
mucosas es de 0.09%. Los factores de riesgo que se han asociado a transmisién profesional
del VIH y su riesgo relativo, se expresan en la siguiente tabla.

Factores de riesgo Odds Ratio Ajustada* (95% IC)
Pinchazo profundo 16.1 (6.1-44.6)
Sangre visible en herida/objeto 5.2 (1.8-17.7)
Procedimiento de aguja introducida 5.1 (1.9-14.8)
directamente en vena o arteria

Enfermedad terminal del paciente fuente 6.4 (2.2-18.9)

Uso zidovudina como PPE 0.2 (0.1-0.6
Case-control study of HIV serc ion in healthy waorkers after exposure to HIV-infected blood: France, United

Kingdom, and United States, January 1988-August 1994. MMWR. 1995;44:929-933. Cardo et al., New Engl J Med 1997,337:1485-90

C.3. Estatus de infeccion VIH del caso fuente

C.3.1. Caso fuente es VIH positivo conacido: Es necesario obtener informacion referente al
caso fuente, que incluya el estado clinico de la infeccion (asintomatico, sintomatico,
SIDA); Ultimo recuento de células CD4+ y carga viral plasmatica (RNA-VIH);
Tratamiento antirretroviral que recibe, actual y previo, y resultados de estudios de
resistencia viral, en caso de haberse realizado; Serologfa VHC (PCR en caso de haber
recibido tto VHC), y serologia VHB (HBsAg).

Si la informacién no se obtiene de forma inmediata, no conviene retrasar la PPE,
dicho régimen podré modificarse posteriormente si fuese necesario.

(.3.2. Caso fuente con situacién serolégica desconocida: Debe extraerse sangre al caso
fuente de exposicion, y solicitarse serologia para VIH (VIH-Rapid), VHB y VHC, infor-
méndole del incidente, de la necesidad de ser evaluado, y solicitando su consenti-
miento. No se recomienda PCR-VIH, salvo excepciones. No se recomienda analizar
las agujas u otros objetos cortantes implicados en la exposicion.

La extraccion de serologias (en bote de 7 cc de suero) puede realizarse, si es posible,
en el mismo lugar donde ha ocurrido el accidente (para centros sanitarios externos
al hospital).

(.3.3. Caso fuente desconacido/no disponible o bien se niegan a ser estudiada: Debe ini-
ciar una investigacion epidemioldgica para valorar el riesgo de infeccién por VHB,
VHC y VIH, teniendo en cuenta los diagndsticos médicos, la presencia de sintomas
clinicos y su historial de practicas de riesgo.
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44b: Profilaxis posicio fesional y no profesional al VIH

4. TRATAMIENTO. VALORACION E INDICACION DE PPEP

A. Valoracion de PPEP

Esta indicada la realizacion de serologfa de VIH de la persona expuesta, para descartar
infeccion por el VIH previa. No es necesario disponer de su resultado para iniciar la PPE.
Igualmente se extraera serologia de VHC, VHB. La valoracion de la indicacién de PPEP se basa
en funcion del tipo de exposicion, la severidad (factores de riesgo de transmision) y situacion
del caso fuente. En la Tabla 1y 2 se expresan estas caracterfsticas.

B.1. Cuando Iniciar PPEP

Cuando la PPE para el VIH esta indicada, la primera dosis de antirretrovirales debera admi-
nistrarse tan pronto como sea posible, en el mismo area donde es atendido el caso (preferen-
temente antes de las 36 horas de la exposicion). No esta indicada PPE si han transcurrido més
de 72 horas de la exposicion.

B.2. Eleccion de i antir iral (TAR) para PPE

Las guias actuales recomiendan tratamiento con tres formacos (dos analogos de nucledsi-
dos (ITIAN) y un inhibidor de la proteasa). La eleccién de la terapia podréa ser modificada “a
posteriori”, en funcién de la re-evaluacitn que se haga en el S. de Enfermedades Infecciosas.

La combinacion de ITIAN recomendada es Emtricitabina+Tenofovir (Truvada®), un comprimi-
do diario, durante 28 dfas, y como alternativa Zidovudina+Lamivudina (300 mg dos veces al dia
de zidovudina y 300 mg una vez al dia, de lamivudina). Los inhibidores de proteasa an los que
se asocian los ITIAN pudene ser lopinavir/ritonavir (Kaletra®), dos comprimidos (400 mg) cada
12 horas, 0 Saquinavir/ritonqavir a dosis de 3 comprimidos de 500 mg de Saquinavir (1500) junto
a ritonavir 1 comprimido de 100 mg, una vez al dia. El uso de efavirenz (Sustiva®), 1 comprimi-
do de 600 mg una vez al dia, puede ser una opcién valida, en sustitucién del inhibidor de prote-
asa. Hay que recordar que el efavirenz no se aconseja en mujeres embarazadas, y que los efec-
tos adversos neuroldgicos pueden desaconsejar su uso en una situacién de estres emocional.

Se deberd facilitar por el Servicio de Farmacia los kits necesarios para no demorar la PPE
en el S. de Cuidados Criticos y Urgencias. Hay que prestar especial atencion, e informar de los
posibles efectos adversos del TAR. Hay que recordar usar métodos anticonceptivos de barrera
en caso de relaciones sexuales durante las 4 semanas que dura la PPE.

Las decisiones sobre TAR en sanitarias embarazadas se realizara en funcion de riesgos y
beneficios, adecuandose a las Gufas de TAR en el embarazo. Es preferible en estos casos que
la indicacion y eleccion de farmacos corresponda a personal sanitario experto en tratamientos
antiretrovirales.

C. Seguimiento

Todo personal sanitario con una exposicién ocupacional de riesgo al VIH sera derivado a las
consultas del S. de Enfermedades Infecciosas (de lunes a viernes, de 8h a 20h).

En las consultas de Enfermedades Infecciosas se realizaran las serologias a VIH, VHC, VHC
(en el caso de no haberse realizado en Urgencia), y se reevaluara la indicacion, y la pauta de
antirretrovirales prescrita. Para ello es de vital importancia disponer de datos del caso indice:
nombre, hospital donde se realiza seguimiento, formacos que esté utilizando, y que previamen-
te ha utilizado, fracasos previos, si existen test de resistencias previos y sobretodo (Gltima
determinacion de carga viral plasmética y de linfocitos CD4+. Si consta que el caso indice reci-
bia tratamiento antirretroviral, y en la Gltima determinacidn presentaba carga viral detectable,
se intentara localizar al caso, para solicitar test de resistencias genotipicas.

Es importante, independientemente de que se haya prescrito o no la PPE, el insistir en man-
tener medidas de prevencién de transmision sexual, al menos durante las primera 4 semanas
post-exposicion.
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El sujeto debe ser informado de los sintomas de la primoinfeccion por el VIH, y en el caso
de que aparezcan, acudir de nuevo a consultas externas.

El seguimiento se realiza al mes 1, 3y 6 de la exposicidn, en el érea del hospital de dia de
Enfermedades Infecciosas (955013094 exterior, 313094 interior), valorandose inicialmente en
grado de cumplimiento y tolerancia del tratamiento antiretroviral. En cada visita se solicitara
control de serologfas, y al sexto mes se emitira un informe.

5. LINKS

http://www.eacs.eu/guide/1_Treatment of HIV_ Infected Adults.pdf

http://www.eurosurveillance.org/em/v09n06/0906-222.asp

http://www.bashh.org/guidelines/2006/pepse 02086.pdf
http://www.gesida.seime.org/pcientifica/fuentes/DeyRe/DeyRe_Recomendaciones TAR

GESIDA-PNS EIMC2.pdf
Tabla 1.

RECOMENDACIONES DE PROFILAXIS POSTEXPOSICION AL VIH (ADAPTADO DE LA GUIAS
EUROPEAS 2007)

Profilaxis post exposicié Sl
Tipo de
Penetracion sc o IM con aguja Situacion de la fuente de exposicion
Vo IM o dispositivo iv. VIH+, o situacion desconocida, pero
con factores de riesgo para el VIH.
Sangre * Herida percutanea con objeto cortante  VIH+
(bisturi), aguja IM o SC, o de sutura.
« Contacto > 15 minutos con mucosas
piel no intacta.
Secrecciones  Sexo anal o vaginal VIH+, o situacion desconocida, pero
genitales con factores de riesgo para el VIH.
Sexo oral receptivo con eyaculacion VIH+

Drogadiccion IV Intercambio de jeringuilla, aguja, material ~ VIH+
de preparacion o cualquier otro material

Tabla 2.

RESUMEN DE PRINCIPALES RECOMENDACIONES DE PPE. ADAPTADO DE LAS GUIAS EUROPEAS
DE PPE (2007)

1 Programas educativos de PPE para personal sanitario en areas de Urgencias, con acceso
a Guia de actuacion en caso de exposicion profesional o no al VIH.
Tratamiento del &rea de exposicion, notificacion en exposicién profesional.
Test réapido para el caso fuente para VIH /VHC en el caso de ser desconocido.
La PPE idealmente debe iniciarse en la primeras 4 horas, y no retrasarse mas de 48-72h.
La duracion seré de 4 semanas.
El tratamiento consistira en TDF+FTC (alternativa AZT+3TC) + LPV/r o SQV/r (EFV alternati-
va). Recomendable kits de inicio en Urgencias.
Sila fuente recibe TAR y tiene CVP d ble, extraer test de r
8  Screening de enfermedades de transmision sexual en caso de exposicion sexual.

9  Seguimiento:
« Serologia VIH, VHB, VHC (test embarazo a mujeres) antes de 48 horas.
* Reevaluacion de la PPE por un experto en VIH a la 24-48 horas.
« Evaluacion de la tolerabilidad del régimen de antiretrovirales.
* Repetir serologia VIH al mes 1, 3y 6 (VHC si fuente era VHC+)

oo s w N

~
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Capitulo 45: URGENCIAS EN EL PACIENTE CON COMPLICACIONES
SECUNDARIAS A DISPOSITIVOS

45a: Nefrostomia y sonda uretral

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

La nefrostomia percutanea es una técnica que consiste en la colocacién de un catéter den-
tro de la via excretora renal mediante una puncion a través de la piel guiada por algin méto-
do de imagen. Se realiza con anestesia local y puede solventar un gran nimero de urgencias
uroldgicas. Indicaciones:

 Derivacion de la orina de un rifién que tiene dificultades para hacerlo de manera natural

por obstruccién, compresion extrinseca, fistula urinaria, etc.

e |ntroduccién de contraste por el catéter para el estudio de la via urinaria.

Las indicaciones mds frecuentes del cateterismo vesical en los pacientes que acuden al
Servicio de Urgencias son:

o Alivio de la retencion urinaria (aguda o cronica).

 Tratamiento crénico de pacientes con fracaso en el vaciado vesical espontaneo (obstruc-

cion infravesical o atonia vesical) cuando no hayan tenido éxito o no sean candidatos a
ningUn otro procedimiento alternativo.

 Tratamiento de algunos pacientes con vejiga neurégena.

* Postoperatorio de algunas cirugias (uretra, préstata, vejiga).

o Fistulas vesicales y rotura vesical extraperitoneal.

* Hematuria de origen vesicoprostatico en pacientes con lavados vesicales continuos.

2. SINTOMAS Y SIGNOS. ABORDAJE DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO

El tiempo de permanencia de estos catéteres (sonda vesical y nefrostomia percutanea) es
variable dependiendo del motivo por el cual fueron colocados. Durante ese tiempo se pueden
presentar complicaciones. Las mas frecuentes son la obstruccion, la movilizacién, la hematu-
ria y la infeccion.

2.1. Obstruccion

Las principales causas de obstruccidn son las concreciones calcéreas en la luz del catéter
de los catéteres de nefrostomfa, y los coégulos y la piuria en las nefrostomias y en las sondas
vesicales. Los signos que sugieren obstruccion son el drenaje insuficiente o nulo, el drenaje
alrededor del dispositivo, y la aparicién de dificultad para realizar los lavados del mismo. Los
pacientes pueden suelen referir dolor en fosa renal si presentan obstruccion de nefrostomfa o
en hipogastrio si la obstruccién es de sonda vesical.

Cuando se sospecha la obstruccion del catéter de nefrostomia se debe intentar realizar
lavado con suero fisioldgico, sin forzar, para desobstruirlo, en caso de que no se consiga la per-
meabilidad del mismo serd necesario cambiarlo. En caso de obstruccidn de la sonda vesical, el
primer paso serd el lavado vesical manual enérgico con jeringa de 50 cc. Si asi no se obtuvie-
se la desobstruccidn deberd cambiarse por una de las mismas caracteristicas, o de algo mayor
calibre (hasta 24 ch) para realizar el lavado.

2.2. Movilizacién

La movilizacién de la nefrostomia es la salida parcial o total del catéter de la via renal, prac-
ticamente siempre se debe a maniobras bruscas del paciente. Cuando ocurre hay que contac-
tar con el Servicio de Urologia para valoracion de recambio del catéter.

2.3. Hematuria

Es frecuente que se produzcan hematurias transitorias tras la realizacion de nefrostomias,
cambios de catéter o litotricia reciente. Estas hematurias duran desde unas pocas horas a 2 6
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3 dias y son leves, es decir que la orina se tifie levemente (como “agua de lavar carne”). No
revisten importancia clinica y no precisan tratamiento. Si se trata de un sangrado activo se
deberd contactar con el Servicio de Urologia para valoracién y actuacién segin el protocolo de
hematuria recogido en este manual.

2.4. Infeccion

Es una complicacion frecuente de ambos tipos de catéteres y su frecuencia aumenta con el
tiempo de permanencia de los mismos y con el ndmero de manipulaciones.

Los principales tipos de infeccion asociados a la nefrostomia percutanea son las relaciona-
das con el punto de insercién, generalmente poco importantes y sin repercusion sobre el esta-
do general, y las infecciones urinarias. Estas se producen por contaminacion de la orina por su
contacto con el exterior a través del catéter, y pueden manifestarse como bacteriurias asinto-
méticas o bien como pielonefritis agudas.

En los pacientes con sonda vesical, los principales tipos de infeccién son las bacteriurias
asintométicas y las infecciones sintomaticas.

El tratamiento antimicrobiano no esté indicado en las bacteriurias asintomaticas en pacien-
tes con sondaje vesical o catéteres de nefrostomia, porque no ha demostrado beneficios clini-
cos y se asocia con seleccion de bacterias resistentes. Excepciones a esta recomendacion son:

 Profilaxis perioperatoria en pacientes con bacteriuria asintomética que van a recibir tra-

tamiento quirdrgico urolégico.

e Profilaxis en los pacientes con valvulopatia cardiaca.

® Primeras semanas postrasplante renal.

Las infecciones urinarias sintométicas en los pacientes con sonda vesical van desde
casos leves hasta pielonefritis agudas graves, acompafadas de sintomas generales como
fiebre, escalofrios y malestar general. En estos casos siempre hay que revisar el funciona-
miento del catéter para conocer si la obstruccién del mismo fue la causa de la infeccidn y
realizar |a retirada del mismo enviado la punta a cultivo. El tratamiento de esta complicacién
se recoge en el capitulo 7a.

3. LINKS PARA MAS INFORMACION
http://www.aeu.es/UserFiles/File/Urgencias_Urologicas.pdf



Capitulo 45b: Traqueostomia

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES
La traqueotomia es una técnica quirdrgica que permite la comunicacion directa de la tra-
quea y vias respiratorias bajas con el exterior a través de un “estoma”, sin que exista discon-
tinuidad en el trayecto normal del aparato respiratorio. Este orificio nos va a permitir la colo-
cacion de una canula que al mantenerla fijada alrededor del cuello del paciente permitira el
paso de aire y/o la conexién a equipos de ventilacion mecdnica si fuera necesario.
La traqueotomfa implica:
A. La respiracion temporal o permanente por un estoma traqueal.
B. La tendencia natural al cierre esponténeo de dicho estoma mativado por:
* Movilizacion de la musculatura prelaringea e istmo tiroideo a linea media cervical.
e |a granulacion del tejido periestomal, que cierra los planos anteriores del estoma.
C.La necesidad de colocar una cénula de tragueotomia que mantenga abierto el
tragueostoma.

Tabla 1.

DESCRIPCION DE LA CANULA DE TRAQUEOSTOMIA.

Si fijamos el concepto de paciente laringuectomizado, este es aquél al que se le ha extirpado
completamente la laringe, general por patologia neoplasica. Esto implica:

A- Que se interrumpe la continuidad entre el aparato respiratorio superior y la traquea, por
lo que la via respiratoria comenzara desde este momento en el traqueostoma; no pudien-
do el paciente respirar por las fosas nasales ni por la boca, ni fonar por su laringe.

B- La encrucijada aerodigestiva deja de ser tal para quedar definitivamente separada e
independiente la traquea por un lado y la faringe y es6fago por otro. Asi el paciente
respirara por su traqueostoma, y al deglutir, los alimentos pasaran desde la boca a la
hipofaringe y al eséfago, sin tener la posibilidad de que le pasen a bronquios, salvo
que exista un faringostoma abierto a traquea como complicacion.

DIFICULTADES EN EL CAMBIO DE CANULA
1. DEFINICION. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Para proceder a un cambio de canula, es recomendable disponer siempre de una fuente de
iluminacion adecuada, un rinoscopio largo, un sistema de aspiracién de secreciones y por
supuesto, una canula y tubos de intubacion de calibre menor a la cénula utilizada.

La salida de la cénula del orificio de tragueotomia, es una eventualidad mas peligrosa cuan-
to mas préxima a la intervencion acontece, pues los planos pueden borrarse facilmente por no
haberse completado la tunelizacién del trayecto traqueocuténeo. Esto ocurre con mayor facili-
dad por manipulacién de la cénula en pacientes con el cuello corto y grueso, al que se le ha
puesto una canula corta y que tienen una fijacién inadecuada de la misma. Es muy importan-
te mantener una vigilancia continua en los pacientes agitados o semiconcientes.

Si el traqueostoma permanece abierto procederemos a la colocacién de una nueva cénula
0 tubo traqueal lo més rapido posible para prevenir el cierre del mismo.

Con ayuda del rinoscopio mantendremos abierta la incision de piel y la apertura traqueal
que abrird la via aérea, introduciremos luego la canula entre las palas del rinoscopio.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS DE LA COLOCACION INCORRECTA DE LA CANULA

En todos los casos, identificaremos la colocacion incorrecta de la canula por:
* Dificultad al introducirla.
© Mala respiracidn por obstruccién del tracto respiratorio.
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 Posibilidad de hablar con la canula destapada (no en laringuectomizados).

 Dolor por creacion de una falsa via, o lesion de los tejidos al forzar la canulacion.
3. TRATAMIENTO

Ante una decanulacion accidental es recomendable:

a) Actuar con rapidez.

b) Si se ha producido el cierre del traqueostoma, proceder a su apertura con la ayuda de un
rinoscopio largo y reconocer la apertura correcta por la ventilacion adecuada del pacien-
te. Si no se identifica el orificio traqueal, diremos al paciente que trague mientras man-
tenemos abierto el trayecto estomal con un rinoscopio largo, consiguiendo de este modo
la movilizacion de la traquea. Al visualizar el orificio traqueal introduciremos las palas
del rinoscopio por el, permitiendo la ventilacién del paciente hasta la colocacién defini-
tiva de la cénula o en su defecto de un tubo traqueal.

¢) Visualizar bien el orificio traqueal con buena iluminacién antes de introducir la canula.

d) Recolocar la canula con ayuda de un introductor.

e) No forzar la entrada de la canula.

f) Sujetar bien la cénula al cuello (evitaremos su expulsion, que se ve favorecida en estos
casos por la estimulacion del reflejo tusigena).

g) Comprobar si el paciente ventila correctamente a través de canula.

h) Fijar con firmeza la canula al cuello con una cinta o venda.

PRESENCIA DE SECRECIONES MUCOSAS Y FORMACION DE UN TAPON MUCOSO
1. DEFINICION

Cuando se realiza una traqueotomia, se elimina el paso del aire por la nariz, lo que supone
la anulacién de las funciones de humidificacién, calentamiento y filtrado del aire que respira-
mos y que son de una importancia considerable para el intercambio de gases a nivel alveolar,
asf como para una correcta produccién de moco traqueal.

Ademas, todo ello conlleva una inhibicidn de los cilios vibratiles de la mucosa traqueal, res-
ponsable del acimulo de secreciones, que por otra parte se secan con facilidad, contribuyen-
do a la formacicn de cilindros y tapones mucosos.

Todo ello desencadena una mayor produccion de mucosidad més densa y adherente que da
lugar a la formacién de tapones mucosos.

2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Desencadenan accesos de tos (a veces de manera violenta y continuada) debido a un esti-
mulo del reflejo tusigeno v dificultad respiratoria.

Estos trastornos son por lo general transitorios, agravandose durante los episodios de
infeccion respiratoria.
3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

Una correcta anamnesis y exploracidn, unido a la presencia de los sintomas previamente
descritos en un paciente tragueotomizado o laringuectomizado debe hacernos sospechar esta
patologia, pudiéndose confirmar por vision directa del tapén mucoso a través del estoma tra-
queal o mediante una fibroscopia.
4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES (PROFILACTICOS)

La hidratacion con 2 a 3 litros de liquidos al dia evita la formacién de una mucosidad pobre
en agua que es dificil de expectorar y facilita la formacién de tapones mucosos.
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La humidificacién del medio ambiente es de gran importancia, ya que la calefaccién en
invierno y los aires acondicionados en verano, resecan el aire y descompensan el grado de
humedad, favoreciendo la aparicién de tapones mucosos.

Para ello utilizaremos humidificadores de medio ambiente que mantienen las secreciones
del paciente fluidas, pudiendo movilizarse con facilidad, evitdndose asi su actimulo.

Fisioterapia respiratoria trata de favorecer la movilizacion del moco traqueobronquial, por
medio de drenaje postural, percusiones y vibraciones, ejercicios respiratorios, maniobras expec-
torantes, cambios posturales en la cama, etc. Es recomendable que estos pacientes realicen
paseos repetidos a lo largo del dia. El tratamiento con mucoliticos, acetilcisteina, disminuye la
hiperviscosidad de las secreciones, mejora la actividad ciliar y regula la secrecién de mucosidad.

Aerosolterapia: administrar mucoliticos y suero fisiolégico en aerosol cada 4~6 horas
durante 15 minutos cada sesion.

5. TRATAMIENTO

En ocasiones el acimulo de mucosidad, junto con los microsangrados de la mucosa (con-
secuentes de aspiraciones reiteradas o de granulomas periestomales) favorecen la formacion
de un tapdn mucoso que obstruye la luz traqueal. Aparece distrés respiratorio, sudoracion, pali-
dez, inquietud y una importante disminucion del flujo ventilatorio acompafiado de un ruido ins-
piratorio y espiratorio caracteristico. Ante esta situacion se debe proceder a la extraccion del
tap6n mucoso. Para ello realizar los siguientes pasos:

a) Retirar la canula interna y verificar si en ella estaba el obstaculo.

b) Si persiste la dificultad respiratoria hay que pensar que el tapén mucoso estd en el borde
inferior de la canula externa (también llamada madre), o bien simplemente esta por
debajo de la cnula en la pared traqueal, en este caso debemos irrigar con suero fisiolé-
gico (unos 2-4 cm?) y aspirar, y si esta maniobra no es efectiva, retirar la canula externa
completamente. Si no conseguimos que ventile correctamente irrigamos la traquea nue-
vamente con suero fisiolégico y es prabable que tras una fuerte inspiracion se produzca
la salida brusca del tapén mucoso, acompafidndose de un golpe de tos.

¢) Con un rinoscopio de pala larga y una fuente de luz para examinar a través del estoma
traqueal. Si se ve el tapén de moco cerca del estoma, extraerlo cuidadosamente con
unas pinzas. Instilar de nuevo suero fisioldgico y si a pesar de ello no se expulsa el
tapan, recurrir a la aspiracion traqueal.

En caso de pérdida de conciencia realizaremos la maniobra de Heimlich y si esta no fuese
efectiva procederemos a la intubacién del paciente a través del estoma traqueal, intentando
movilizar el tapén mucoso distalmente a la carina para al menos permitir la ventilacion de uno
de los pulmones.

EFECTOS SECUNDARIOS DE UNA ASPIRACION TRAQUEAL

La aspiracion es muy beneficiosa en el cuidado de los traqueostomizados, pero no esta
exenta de riesgos importantes. Por esta razén, no debe aspirarse al paciente innecesariamen-
te, si éste puede expectorar dejaremos que realice por sf sélo la limpieza de las vias aéreas.
Las complicaciones més usuales son:
1. TRAQUEITIS

Las aspiraciones frecuentes irritan la mucosa traqueal, pudiendo llegar a producir lesiones
y sangrado de la misma. Si el paciente desarrolla una traqueitis no lo aspiraremos mas allé de
la cdnula, a menos que sea absolutamente necesario como es el caso de una obstruccion de
la via aérea. Humidificar la via aérea instilando suero fisioldgico, estimula el reflejo tusigeno
y el desplazamiento ascendente de las secreciones a lo largo de la traquea.
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2. HIPOXIA

Se produce al impedir la llegada de aire a los alveolos pulmonares por aspiracion del aire
traqueal juntamente con las secreciones.
3. ARRITMIAS E HIPOTENSION

La hipoxia miocérdica més la estimulacion del nervio vago cuyos receptores tapizan el arbol
traqueal, puede provocar arritmias y bradicardia y favorecer la hipotension.
4. ATELECTASIAS

La elevada presion negativa durante la aspiracién puede provocar colapso alveolar. Para
evitarlo, el didmetro de la sonda de aspiracién nunca debe ser superior a la mitad del didme-
tro de la cénula.

HEMORRAGIA
1. DEFINICION

Suelen ser de pequefia cuantia y generalmente secundaria a manipulaciones incorrectas o
traumaticas durante los cambios de cénula, aspiraciones o limpieza de estoma traqueal. Otras
causas frecuentes son la traqueitis y la presencia de granulomas periestomales que aparecen
por la irritacién y el traumatismo que produce la cdnula a nivel del estoma. En las hemorragias
masivas hay que descartar patologia tumoral local, recidiva, o pulmonar, y también Glceras tra-
queales por dectbito con afectacién de grandes vasos.
2. TRATAMIENTO

Para evitarlas se aconseja no forzar nunca la introduccién de la canula. En el caso de hemo-
rragia, realizar:

e Valoracion de la cantidad del sangrado.

e Colocar una canula con balén si no la lleva e hincharlo para evitar aspiraciones.

e Presionar sobre el punto de sangrado si es visible.

e Extirpar o cauterizar con nitrato de plata las granulaciones que sobrepasen la piel.

e Tranquilizar al paciente.

INFECCION DEL ESTOMA
1. DEFINICION
Celulitis o exudado purulento del estoma. Se identifica por un drenaje purulento de olor
fétido alrededor del traqueostoma.
2. TRATAMIENTO
Utilizar técnicas estrictamente asépticas para cualquier manipulacion.
e Colocar una canula con balén hinchado para evitar la aspiracion de secreciones.
e Limpieza frecuente con solucién antiséptica y cambio de las gasas.
e Cultivo de las secreciones.
e Antibioterapia especifica.

PRESION DEL NEUMOTAPONAMIENTO:
1. HIPOPRESION

Si la presion del balon es insuficiente, se aspiran las secreciones que incrementan el
riesgo de neumonia.
2. HIPERPRESION

Si la presion del balén es excesiva se puede producir isquemia de la mucosa traqueal, dlce-
ras por presion y necrosis de la mucosa.
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DESCRIPCION DE LA CANULA DE TRAQUEOSTOMIA

CANULA FENESTRADA

Incorpora un orificio en el dorso de su curvatura (parte convexa) que permite el paso del aire desde
la via aérea inferior hacia la region oro-naso-faringea y viceversa, posibilitando la fonacion al tapar
la canula con el dedo o con un tapon de forma continua (en las no fenestradas provocariamos la

asfixia del paciente).
MATERIAL SINTETICO

MATERIAL METALICO (Plata)

1. Pueden permanecer colocadas durante
largo tiempo sin ser recambiadas.

2. Mayor proteccion del arbol respiratorio gra-
cias al neumotaponamiento.

3. Se pueden conectar al sistema de respira-

cion asistida.

4. Son radiopacas y se pueden portar durante
el acto operatorio y durante la radioterapia.

1. Reciclable, duradera y menos costosa.

2. Mas comoda de llevar y menos irritante.

3. Contraindicada en el acto quirdrgico y en el
tratamiento con Radioterapia.

PARTES DE UNA CANULA DE TRAQUEOTOMIA

CANULA MADRE (CM)
(CANULA EXTERNA)

CANULA INTERNA(CI)

INTRODUCTOR

NEUMO-TAPONAMIENTO

Mantiene abierta el
traqueostoma, comu-
nicando la traquea
con el aire exterior.
La parte més externa
presenta una aleta de
fijacion a través de la
cual puede sujetarse
al cuello del paciente
por medio de una
lazada.

Pueden estar cons-
truidas en material
metalico (general-
mente plata) o mate-
rial sintético (cloruro
de polivinilo, latex,
etc.), por su comodi-
dad y variedad estas
(ltimas son las mas
utilizadas.

Dispositivo hueco que
se coloca en el inte-
rior de la cénula
madre para asegurar
la permeabilidad de la
via aérea.

Incorpora un cierre de
seguridad (pestafia)

Puede ser retirada
cuantas veces sea
necesaria para su
limpieza (tapones
mucosos, secrecio-
nes...), manteniendo
la permeabilidad de la
via aérea a través de
la canula madre

Elemento destinado a
facilitar la introduc-
cion de la canula
madre a través de la
tréquea.

Se introduce en el
interior de la canula
madre.

Su longitud es ligera-
mente mayor a la
céanula madre con un
extremo distal romo
para evitar el trauma
tisular.

Dispositivo opcional
que permite un sella-
do perfecto de la
traquea.

Este balon puede
manipularse desde el
exterior a través de
una jeringa que se
conecta a una vélvula
(similar a los tubos de
intubacion).

No disponible en
canulas de plata
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Imagen 1.
DESCRIPCION DE LA CANULA DE TRAQUEOSTOMIA.

. Canula externa (material sintético)
Balon de neumotaponamiento

. Valvula de inflado y balén de control de presion
. Aleta de fijacion

. Canula interna (introducida)

. Introductor — guia

. Canula interna fenestrada

. Orificio de fenestracion

. Tapones

10. Cinta de fijacion cervical

11. Cénulas de plata fenestrada.
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Capitulo 45¢: Derivacion ventriculo p

DEFINICION DE HIDROCEFALIA Y CARACTERISTICAS GENERALES
Fisiologia del liquido cefalorraquideo (LCR): el LCR se produce -mayoritariamente en

los plexos coroides (70-80%), existiendo una produccién “extracoroidea”, principalmente en el
intersticio cerebral, aunque también en el epéndimo y la dura de las vainas radiculares. El LCR
circula unidireccionalmente: ventriculos laterales = fordmenes de Monro = |Il ventriculo =
acueducto de Silvio = IV ventriculo = orificios de Luscka y Magendie — espacio subaracnoi-
deo (tanto en cisternas, convexidad cerebral y raquis). Su reabsorcidn se produce en los villi
aracnoideos (invaginaciones del espacio subaracnoideo en los senos venosos durales). El ritmo
de produccion es de 0,3-0,35 ml/min = 18-21 ml/hora = 430-500 ml/dia, para un adulto (unos
25 mi/dia en un recién nacido a término). La capacidad total de LCR es de unos 150 ml, 50%
intracraneal y 50% raquideo (unos 5 ml para un recién nacido a término). En resumen, el LCR
se renueva completamente cada 8 horas (3 veces al dia).

Hidrocefalia: sindrome caracterizado por un desequilibrio entre formacion, circulacion o
reabsorcién del LCR, que habitualmente causa un aumento del tamafio ventricular y aumento
del volumen de LCR en su interior, que generalmente va asociada con aumento de la presion
intracraneal. No hay que confundir con ventriculomegalia o hidrocefalia ex vacuo, donde exis-
te un aumento de ventriculos cerebrales y/o espacios subaracnoideos por atrofia cerebral, y
que no provoca hipertension intracraneal.

Etiologia de la hidrocefalia:

 Congénitas: malformaciones (Chiari, Dany-Walker...), estenosis de Acueducto de Silvio,
encefaloceles, espinas bifidas, etc.

® Adquiridas: 1) Postinfecciosa-inflamatoria: meningitis bacteriana. 2) Posthemorragica:
HSA, hemarragia intraventricular. 3) Por compresién debida a masas intraventriculares o
especialmente en fosa posterior: tumores, hematomas, MAV, abscesos, quistes aracnoi-
deos. 4) Postquirtirgica: tras intervenciones en fosa posterior.

CLASIFICACION DE LA HIDROCEFALIA
Se clasifican en obstructivas o comunicantes segtin el mecanismo fisiopatoldgico, y en agu-
das o crénicas segdn el tiempo de evolucién.

1. Hidrocefalias obstructivas: se produce cuando existe un obstaculo a la circulacién
normal, acumulandose el LCR proximal a la obstruccion. Suele producirse en los pasos estre-
chos fisioldgicos: foramenes de Monro y en fosa posterior (acueducto de Silvio, IV Ventriculo,
orificios de Luscka y Magendie).

. Hidrocefali i existe déficit de reabsorcion de LCR (villi aracnoideos),
con circulacién normal.

3. Hidrocefalias agudas: se produce un blogueo al paso del LCR de forma brusca. Esta
enfermedad es la misma tanto para las hidrocefalias de reciente diagndstico, como para las ya
tratadas con valvula de derivacion ventriculo peritoneal (VVP), que funciona mal de forma sibita.

SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Se produce un sindrome clinico tipico de hipertensién intracraneal progresiva, consisten-
te en cefalea, vomitos, imposibilidad de mirada hacia arriba (“ojos en sol poniente” en nifios)
y posteriormente disminucion del nivel de consciencia y coma. En lactantes menores de 1
afo, que presentan aun las suturas abiertas, se produce fundamentalmente un aumento del
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perimetro craneal, con fontanela “tensa”, irritabilidad, “ojos en sol poniente”, ingurgitacién
de venas cuténeas, produciéndose posteriormente crisis comiciales, episodios de bradicar-
dia que preceden a la apnea por “enclavamiento” cerebral, sin existir estupor o coma pre-
vio. El sindrome clinico de hidrocefalia aguda suele darse en obstrucciones de pasos de LCR
estrechos o por malfuncién/obstruccion de la VVP.
ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNGSTICO DIFERENCIAL, Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La sospecha clinica es fundamental. La confirmacion se realiza mediante TC craneal o RM
cerebral: existe dilatacion ventricular principalmente de astas frontales y temporales (habitual-
mente no visibles), con un lIl ventriculo redondeado y suele apreciarse edema periventricular
(indica reabsorcion del LCR en el intersticio). Pueden existir hidrocefalias muy sintomaticas con
muy poca dilatacion ventricular (debido a la poca distensibilidad del tejido cerebral, sobretodo
en portadores de VVP). En lactantes es igualmente Util la ecografia cerebral a través de la fon-
tanela anterior. El diagnéstico diferencial hay que hacerlo con las ventriculomegalias sin hiper-
tension ventricular, que se acompafian de cefalea tensional o migrafiosa. Aqui son muy Utiles
tanto la clinica progresiva de la cefalea, como los signos radiolégicos de hipertension intracra-
neal (edema transependimario, ausencia de surcos corticales, IIl ventriculo redondeado. . .).
ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

En urgencias se mantendra al paciente en dieta absoluta, realizando un estudio preopera-
torio urgente. Si el paciente es portador de una VVP, es preciso realizar una radiografia com-
pleta del trayecto valvular, para descartar desconexiones. Es fundamental una vigilancia del
nivel de conciencia horaria, ya que como se ha visto, la capacidad completa del LCR es de 150
ml, y éste se renueva completamente cada 8 horas, pudiendo sufrir el paciente un deterioro
muy rdpidamente progresivo. En neonatos y lactantes menores de un afio es imprescindible la
monitorizacién de frecuencia cardiaca y pulsiometria, para detectar los posibles episodios de
bradicardia que preceden al enclavamiento cerebral.
TRATAMIENTO

El tratamiento es aliviar la presion del LCR, mediante un drenaje ventricular externo, VVP o
ventriculostomia endoscépica del 11l Ventriculo, que comunica el Il ventriculo con la cisterna
interpeduncular (sélo para hidrocefalias obstructivas). La técnica quirdrgica empleada depen-
derd de la etiologia de la hidrocefalia.

4. Hidrocefalias cronicas

DEFINICION

La obstruccién a la circulacién o reabsorcién del LCR se produce de manera lenta, existien-
do tiempo para la adaptacién del sistema nervioso a la compresién.

SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La clinica es de cefaleas, papiledema (con posterior déficit visual campimétrico), nauseas
y vomitos, trastornos de la marcha, paralisis del VI par craneal (uni o bilateral), imposibilidad
de mirada hacia arriba, y en nifios, retraso psicomotor progresivo. A veces es oligosintomati-
ca, siendo muy dificil diferenciarla de la ventriculomegalia. Existe un tipo especial de hidroce-
falia denominada hidrocefalia crénica del adulto en la que existe una triada clinica clasica:
alteracion de la marcha, incontinencia urinaria y demencia, todo ello con cardcter progresivo,
aunque no es preciso que comiencen a la vez. El tipo de hidrocefalia crénica més frecuente es
el comunicante, aunque también se da en hidrocefalias obstructivas, principalmente malforma-
tivas, siendo tipica la estenosis de acueducto de Silvio.
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ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La sospecha clinica es fundamental (ya visto anteriormente). La confirmacion se realiza
mediante TC craneal o RM cerebral, o ecografia cerebral (en lactantes). El diagnostico diferen-
cial hay que hacerlo con las ventriculomegalias sin hipertension ventricular. Son practicamen-
te indistinguibles tanto clinica como radiolégicamente, y habitualmente es preciso recurrir a la
monitorizacion continua de la presion intracraneal (PIC). El diagndstico se confirma mediante
una PIC basal elevada (> 15 mm de Hg), o bien con una PIC basal normal (> 15 mm de Hg) pero
con ondas patoldgicas en el registro continuo ya sean ondas A o Plateau, o bien rachas de
ondas B no fisiolégicas.
ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Este tipo de hidrocefalia practicamente nunca requiere una vigilancia y tratamiento en
urgencias, debiendo ser remitido a las consultas externas de Neurocirugfa.
TRATAMIENTO

El tratamiento es la implantacitn de una valvula de derivacion, ya sea VVP la mas utiliza-
da, o la lumbo-peritoneal (si no existe gran dilatacién ventricular y la hidrocefalia es comuni-
cante). Se realizara preferiblemente una ventriculostomia endoscépica del Il Ventriculo, que
pone en comunicacién el Il ventriculo con la cisterna prepontina en casos de hidrocefalias
obstructivas.

DISFUNCION VALVULAR
Es causa muy frecuente de hidrocefalia aguda en Urgencias. Las causas principales son la
malfuncién mecanica, la infeccion y la disfuncién hidrodinadmica (Tabla 1).

1. Malfuncién valvular

DEFINICION

Se puede producir por obstruccién proximal (taponamiento del catéter ventricular por plexo
coroide o “detritus” proteicos), obstruccion del tubo (por los “detritus” proteicos del LCR), por
desconexion (a nivel craneal) o fractura del sistema (nivel cervical o clavicular) o bien por obs-
truccion distal del extremo peritoneal (quiste peritoneal que engloba el catéter, incapacidad
reabsortiva del peritoneo, .. .). En muchas ocasiones la causa es una infeccion valvular subclini-
ca, por gérmenes poco virulentos (tipicamente anaerobios, como el Propionibacterium acnes).

SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

La clinica dependerd del tipo de hidrocefalia, aguda o crénica. Hay que tener en cuenta en
el caso de hidrocefalia cronica, que en muchas ocasiones la clinica de la malfuncién es mas
aguda y llamativa que la clinica previa al tratamiento. A veces el aumento de presion de LCR
resuelve la obstruccion temporalmente (durante horas o dfas), viendo nosotros al paciente
asintomético. Todo pequefio malestar que note el paciente o los padres (si es un nifio) hay que
tomarlo en cuenta, puesto que puede significar una obstruccién completa.
ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

La sospecha clinica es fundamental. La confirmacion se realiza mediante TC craneal o RM
cerebral, siendo imprescindible la comparacidn con estudios previos, dado que la morfologfa y
tamafio ventricular es caracteristico y propio de cada paciente. Se valoraré el aumento del
tamafio ventricular. Es necesario realizar una radiografia completa del trayecto valvular. En los
casos especificos de desconexion o fractura del sistema, puede existir un acimulo subcuté-
neo de LCR en el sitio de la desconexion/fractura. Pueden existir hidrocefalias muy sintoma-
ticas con muy poca dilatacion ventricular (debido a la poca distensibilidad del tejido cerebral).
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En lactantes es igualmente (til la ecografia cerebral. En ocasiones el diagndstico de urgencias
es muy dificil incluso para el neuracirujano, pudiendo realizar manometria del sistema, regis-
tro continuo de PIC o incluso revision quirdrgica de la vélvula para confirmar la obstruccion. El
diagnéstico diferencial hay que hacerlo con malfunciones hidrodindmicas.
ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

Se adoptaran las misma medidas que para la hidrocefalia aguda.
TRATAMIENTO

El tratamiento es la revisién valvular, debiendo preparar el campo quirdrgico completo, pues
a veces es indistinguible una malfuncioén proximal de distal. En casos de hidrocefalia obstruc-

tiva siempre se deberfa intentar una ventriculostomfa endoscdpica, que permite liberar al
paciente de la vélvula en el 50% de los casos.

2. Infeccion valvular

DEFINICION

Producida principalmente por microorganismos de la flora cutinea del paciente
(Staphylocaccus coagulasa negativa, Corynebacterium spp., Propionibacterium acnes), aunque
también por microorganismos nosocomiales relacionados con neonatos, ingresos largos en
UCI,...). La incidencia es del 3 al 5% de los procedimientos valvulares, siendo mayor en lac-
tantes menores de 6 meses.
SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

Dado que la infeccion se produce durante el acto quirdrgico sus manifestaciones suelen
aparecer en 3 primeros meses tras la implantacién de la VVP. La malfuncién valvular es la mani-
festacion mas comdn. Otras manifestaciones clinicas son la infeccién de herida quirdrgica, o
del trayecto subcutaneo; el pseudoquiste abdominal con el catéter alojado en su interior o bien
como un cuadro de sepsis con signos claros de meningitis y/o peritonitis.
ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOGSTICO DIFERENCIAL, Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

El diagndstico se establece por el estudio del LCR, obtenido por puncion de la VVP, median-
te pruebas analiticas y microbioldgicas (tincién de gram urgente, cultivo para bacterias aero-
bias y anaerobias). El LCR presenta los leucocitos y las proteinas por encima de la normalidad
y la glucosa por debajo de la misma. La tincion de gram, que debe realizarse siempre y con
caracter urgente orienta la etiologfa que confirmara el cultivo en 24-48 h.
ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES

En urgencias se solicitard un preoperatorio completo y se dejaré al paciente en ayudas,
para posible intervencion.
TRATAMIENTO

Estd indicada la explantacion de la valvula y la colocacion de un drenaje ventricular exter-
no. El tratamiento antimicrobiano empirico de eleccién es la combinacién de vancomicina y
ceftacidima o meropenem iv.

3. Disfuncion hidrodinamica valvular
DEFINICION

Se debe a una desadaptacién entre los requerimientos de evacuacion de LCR del paciente
y los débitos reales establecidos por el sistema valvular. Es preciso descartar previamente
otras causas: infeccién y malfuncién mecanica de la derivacion:
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1. Hipodrenaje: las causas hidrodindmicas de hipodrenaje se encuentran limitadas a un sis-
tema valvular excesivamente restrictivo al flujo del LCR (habitualmente por presion de apertu-
ra valvular demasiado elevada). Es por ello que ante una disfuncion valvular en la que no se
objetiva obstruccion del sistema, sobre todo en pacientes obesos o con hidrocefalias de baja
presion, hay que considerar la posibilidad de que la presion de apertura de la vélvula sea dema-
siado elevada para conseguir un gradiente adecuado. Esta circunstancia puede requerir para
su diagnéstico un registro continuo de PIC, asi como la medicion de la presién intraperitoneal
mediante presion vesical o venosa de la vena cava abdominal.

2. Hiperdrenaje: es resultado de una incorrecta proteccién contra el fenémeno de sifonaje
en una DVP, ya que una vélvula de presion diferencial sin antisifén o antigravitatorio permite
un flujo maximo superior a los 150 mi/h. La hipotensién licuoral subsiguiente puede manifes-
tarse en forma de colecciones subdurales, cefaleas ortostaticas o ventriculos en hendidura sin-
tométicos, aunque también se relaciona con exclusion del IV ventriculo o craneosinostosis. El
tratamiento consiste en actualizar la valvula con un sistema antisifén o antigravitatorio.

3. Sindrome de ventriculos en hendidura sintomatico: se manifiesta con cefalea, edema
de papila, colapso ventricular (en neuroimagen) e hipertension intracraneal, con una vélvula
funcionante, cuyo reservorio se repleciona con dificultad. Aqui se excluyen las malfunciones
valvulares mecénicas y los hiperdrenajes valvulares (vistos anteiormente). Suele producirse en
nifios o jovenes, tras afios con vélvula hiperdrenando. Se confirma con un registro continuo de
PIC, existiendo PIC basal elevada y ondas patoldgicas (criterio imprescindible). Para el trata-
miento, de pobres resultados, se utilizan diferentes opciones: dexamentasona, nueva VVP con
dispositivo antisifén o antigravitatorio, cambio a derivacion a lumbo-peritoneal, e incluso la
expansion craneal. Lo fundamental es prevenir el cuadro, utilizando siempre que se pueda, la
ventriculostomia endoscépica como tratamiento de la hidrocefalia.

Tabla 1.

RESUMEN DE LAS COMPLICACIONES DE LAS VALVULAS DE DERIVACION VENTRICULO
PERITONEAL

Complicacié Sintomas guia Di

Malfuncion HIC: cefalea, vomitos, TC craneal Ventriculostomia endoscépica,

mecénica coma... comparado revision valvular

Infeccion Fiebre, malfuncién valvular, Bioquimica y Explantar VVP, DVE,
meningismo, peritonismo cultivo LCR tratamiento antibiético

Hipodrenaje No resolucion sintomas TC craneal Bajar presion valvular

Hiperdrenaje  Cefalea ortostatica, TC craneal Antigravitatorio o antisifon
hematomas subdurales comparado subir presion valvular

Ventriculos Cefalea, HIC. Registro Antigravitatorio o antisifon

hendidura Colapso Ventricular continuo PIC expansion craneal

HIC: hipertension intracraneal. TC. fa computarizada. LCR: liquido i PIC: presion VVP: deri-

vacion ventriculo peritoneal. DVE: drenaje ventricular externo
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Capitulo 45d: Catéter venoso central permanente

1. INTRODUCCION

Los catéteres venosos centrales permanentes (CVCP) son accesos venosos centrales que se
realizan mediante la insercién de un dispositivo biocompatible y flexible en una gran vena hasta
el compartimento intratoracico, alcanzando su punta la vena cava superior o inferior, o la auri-
cula derecha. Los CVCP permiten la administracion de gran cantidad de medicacion intraveno-
sa y hemoderivados durante periodos prolongados de tiempo, y la extraccién de muestras de
sanguineas, evitando asf las punciones repetidas de los catéteres transitorios. Los CVCP estén
especialmente indicados en el tratamiento de pacientes con cancer hematoldgico y oncoldgico.

2. TIPOS DE CATETERES

Existen varios tipos de CVCP, aunque los mas utilizados son fundamentalmente dos el CVCP
tunelizado (tipo Hickman) y el reservorio subcutaneo (tipo portal). La eleccion del tipo de caté-
ter va a depender de las necesidades y de las caracteristicas del paciente.

2.1. Catéter de Hickman

Es un catéter generalmente de elastémero de silocona, aunque puede estar fabricado en
otros materiales (poliuretano, teflén, etc). Es radioopaco (para el control radiogréfico de su posi-
cion)y suele tener varias luces independientes (generalmente dos) de un calibre que oscila entre
9y 13 french para adultos y 7 para nifios. Habitualmente se coloca en la vena subclavia, aun-
que también se puede realizar en yugular o femoral, y desde su entrada en ésta hasta su salida
al exterior recorren un trayecto subcutaneo (tinel) de longitud variable (entre 5y 10 cm).

2.2. Reservorio subcutaneo tipo portal

Esta formado por reservorio de localizacién subcutanea con una o dos camaras conectado
a un catéter con el mismo nimero de luces. El reservorio se suele fabricar en acero inoxidable,
titanio o plastico y lleva una membrana autosellable de silicona donde se realizan las puncio-
nes. El catéter se fabrica con silicona o poliuretano. Generalmente se coloca en vena subcla-
via, aunque también se puede realizar en yugular, femoral y cefalica.

3. COMPLICACIONES EN PACIENTES PORTADORES DE CVCP

Las complicaciones secundarias al uso de estos dispositivos se muestran en la Tabla 1. Las
principales se presentan a continuacion.

3.1. Complicaci larias a la técnica de impl

p

Son las complicaciones producidas por errores en la colocacion del CVCP, pudiéndose poner
de manifiesto en este momento o con posterioridad.

3.1.1. Neumotérax

3.1.1.1. Definicién y caracteristicas generales: consiste en el paso de aire a la cavidad
pleural, generalmente desencadenado por puncién accidental durante el abordaje de la vena
subclavia.

3.1.1.2. Sintomas guia y signos exploratarios: suelen ser de pequefia cuantia y por tanto
asintométicos y con auscultacion pulmonar normal. En raros caos se produce disnea.

3.1.1.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstica diferencial y criterios de confirmacién: en todos
los casos tras la colocacién del catéter se debe realizar control radiogréfico. En casos de neu-
motdrax se observa una delgada linea de pleura visceral con aire en la cavidad pleural y sin
trama vascular. Asegurarse que la punta del catéter no se encuentra en pleura.

3.1.1.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: observacién estricta.
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3.1.1.5. Tratamiento: si es de pequefia cuantia la resolucion suele ser espontanea, en caso
contrario se requiere drenaje quirdrgico. Si la punta del catéter se encuentra en pleura proce-
der a su retirada.

3.1.2. Complicaci neuroldgicas — lesion del plexo braquial

3.1.2.1. Definicién y caracteristicas generales: lesion de las estructuras nerviosas, general-
mente el plexo braquial, producidas por puncién accidental.

3.1.2.2. Sintomas guia y signos exploratorios: pardlisis parcial del antebrazo y mano que
normalmente cede espontaneamente en unos dias con recuperacion completa.

3.1.2.3. Abordaje diagnéstico, diagndstico diferencial v criterios de confirmacién: funda-
mentalmente clinicos.

3.1.2.4. Estratificacién del riesgo y nivel de cuidados iniciales: observacién ambulatoria.

3.1.2.5. Tratamiento: no suele precisar. Resolucién esponténea.

3.1.3. Hematoma o hemorragia posquirirgica

3.1.3.1. Definicién y caracteristicas generales: extravasacion de sangre por laceracion de
estructuras vasculares, especialmente frecuentes en pacientes con alteracion de la coagula-
cién o trombopenia.

3.1.3.2. Sintomas gufa y signos exploratorios: aparicién de hematoma local o sangrado por
el punto de tunelizacion del catéter.

3.1.3.3. Abordaje diagnéstico, diagndstico diferencial v criterios de confirmacién: funda-
mentalmente clinico. Descartar trombopenia o coagulopatia.

3.1.3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: observacion estricta. A veces
se requiere hospitalizacion.

3.1.3.5. Tratamiento: requiere compresion y antifibrinoliticos locales. Correccion de las altera-
ciones de la hemostasia si existen. Muy raramente tratamiento quirdrgico o retirada del catéter.

3.2. Complicaciones infecciosas
La infeccidn es la complicacién més frecuente relacionada con catéter. En algunos casos es
preciso la retirada del CVCP, las indicaciones de ésta se muestran en la Tabla 2.

3.2.1. Infeccion de tejidos bland

3.2.1.1. Definicién y caracterfsticas generales: es la infeccion del punto de tunelizacion
(punto de salida del catéter en la piel) o el recorrido subcuténeo desde este punto hasta su
entrada en vena (tunelitis) del catéter de Hickman o de la incision del bolsillo subcuténeo del
portal.

3.2.1.2. Sintomas gufa y signos exploratorios: aparecen signos inflamatorios en el punto y/o
trayecto que puede asociarse 0 no a supuracion local (suele faltar en pacientes neutropénicos)
y fiebre.

3.2.1.3. Abordaje diagndstico: es fundamentalmente clinico, aunque deberd ir acompafiado
de cultivos microbiolégicos.

3.2.1.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: observacion en todos los
casos desde el inicio de los sintomas. Si existen solo sintomas locales leves es posible el con-
trol ambulatorio aunque estricto.

3.2.1.5. Tratamiento: consiste en cura local de la zona con antisépticos y antibiticos. En
caso se presentar fiebre 0 mala evolucién se iniciard antibioterapia intravenosa (vancomicina
1 g cada 12 horas). Si no se consigue mejoria con antibioterapia es preciso la retirada del CVCP.

3.2.2. Bacteriemia relacionada con CVCP
3.2.2.1. Definicién y caracterfsticas generales: consiste en la presencia de fiebre y hemo-
cultivo positivo en un paciente portador de CVPC sin foco evidente.
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3.2.2.2. Sintomas guia y signos exploratorios: cuadro caracterizado por fiebre y escalofrios
sin repercusion en el estado general.

3.2.2.3. Abordaje diagnéstico: hemocultivos extrafdos por venopuncién y directamente del
catéter positivos para el mismo germen. Ausencia de otro foco séptico evidente.

3.2.2.4. Estratificacién del riesgo y nivel de cuidados iniciales: se requiere hospitalizacion.

3.2.1.5. Tratamienta: necesita antibioterapia intravenosa (vancomicina 1 g cada 12 horas y
cefipima 2 g cada 8 horas). Sellado con vancomicina de la luz del catéter que no se utilice.
Retirada del catéter si no se produce respuesta clinica.

3.2.3. Sepsis relacionada con CVCP

3.2.3.1. Definicién v caracteristicas generales: fiebre continua con alteracion del estado
general con focalidad en el CVCP (bacteriemia o infeccion local).

3.2.3.2. Sintomas gufa y signos exploratorios: cuadro caracterizado por fiebre y escalofrios
con repercusién mas o menos grave en el estado general.

3.2.3.3. Abordaje diagnéstica: cuadro séptico en paciente portador de CVCP con signos de
infeccion. Se extraeran hemocultivos por venopuncion y directamente del catéter.

3.2.3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: se requiere hospitalizacion y
control estricto.

3.2.3.5. Tratamienta: necesita antibioterapia intravenosa (vancomicina 1 g cada 12 horas y
cefipima 2 g cada 8 horas) y retirada del catéter si no se produce respuesta clinica.

3.3. Complicaci no inf

p

3.3.1. Trombosis venosa

3.3.1.1. Definici6n y caracteristicas generales: es la segunda complicacién en frecuencia de
los CVCP. Es la coagulacion intravascular de la sangre con obstruccion total o parcial de la luz
del vaso. Es més frecuente en pacientes con dos catéteres afectados de adenocarcinoma, mie-
loma o linfoma. Suele aparecer en punta de catéter o en la vena donde esta insertada.

3.3.1.2. Sintomas gufa y signos exploratorios: puede ser asintomatica aunque lo normal es
que aparezca edema local, dolor, tumefaccién y/o circulacién colateral.

3.3.1.3. Abordaje diagnéstico: tras la sospecha clinica se debe confirmar mediante ecogra-
fia-doppler, venograffa o angioresonancia.

3.3.1.4. Estratificacitn del riesgo y nivel de cuidados iniciales: se requiere control y trata-
miento urgente para evitar su progresion y la aparicion de embolismos.

3.3.1.5. Tratamiento: consiste fibrinolisis regional con urokinasa o rtPA o anticoagulacién
con heparina o bajo peso molecular y anticoagulantes orales. Si no se resuelve obliga a retirar
el catéter.

3.3.2. Obstruccion del catéter

3.3.2.1. Definicién y caracteristicas generales: es la imposibilidad de aspiracion de sangre
y a veces también de infusion de liquidos. Puede ser debido a malposicion de la punta, acoda-
miento de la canula, rotacion del reservario, formacion de codgulos o malla de fibrina, precipi-
tacion de farmacos o trombosis venosa pericatéter.

3.3.2.2. Sintomas gufa y signos exploratarios: imposibilidad de aspiracién de sangre y a
veces también de infusién de liquidos.

3.3.2.3. Abordaje diagndstico: realizacion radiografia de térax para descartar acodamientos
0 malposicién.

3.3.2.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: no requiere ingreso.

3.3.2.5. Tratamiento: si se detecta acodamiento o malposicion se retirard parcialmente el
catéter. En caso contrario intentar desobstruir con utilizando afibrinoliticos (urokinasa 5.000
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U/mL, 1-3 cc durante 15-30 minutos). No forzar nunca la entrada de liquidos por el peligro de
embolias. Si no se resuelve retirar al CVCP. Si se ha producido rotacion del reservorio retirarlo.

3.3.3. Rotura externa del catéter de Hickmam

3.3.3.1. Definicién y caracteristicas generales: rotura del catéter por fuera del punto de
tunelizacion, generalmente por manipulacion incorrecta.

3.3.3.2. Sintomas gufa y signos exploratarios: salida de liquidos de infusién por la solucién
de continuidad.

3.3.3.3. Abordaje diagnéstica: constatar la salida de liquidos.

3.3.3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: no requiere ingreso.

3.3.3.5. Tratamiento: existen kits de reparacion.

3.3.4. Desplazamiento (salida) de catéter

3.3.4.1. Definici6n y caracteristicas generales: salida del catéter de su posicion habitual.
Generalmente se produce en los primeros dfas tras su implantacion, cuando adn no se ha pro-
ducido la cicatrizacién. Pude ser parcial o total.

3.3.4.2. Sintomas gufa v signos exploratorios: desplazamiento del catéter.

3.3.4.3. Abordaje diagnéstica: control radiol6gico para comprobar la posicion de la punta.

3.3.4.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: no requiere ingreso.

3.3.4.5. Tratamiento: fijacion del CVCP. Retirada si es preciso.

335.E ion de sol

3.3.5.1. Definicién y caracteristicas generales: salida de soluciones a los tejidos circundan-
tes. Més frecuente cuando el CVCP es un portal (por rotura de la membrana o desconexion del
catéter con el reservorio) que un catéter de Hickman.

3.3.5.2. Sintomas gufa y signos exploratorios: dolor o molestias durante la infusién de far-
macos o fluidos, a veces imposibilidad de extraer sangre. Si se ha producido extravasacion de
liquidos irritantes signos inflamatorios locales.

3.3.5.3. Abordaje diagnéstico: control radiolégico para comprobar la posicién de la punta
del catéter.

3.3.5.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: comprobar la posibilidad de
extraer sangre. Vigilar la aparicién de signos inflamatorios o quemaduras quimicas, especial-
mente si se han infundidos quimioterapicos o sustancias irritantes.

3.3.5.5. Tratamiento: generalmente requiere la retirada del CVCP. Tratamiento local sin
inflamacién o quemaduras.

4. LINKS DE INTERES
http://www.mededcon.com
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Tabla 1.
COMPLICACIONES DE LOS CATETERES VENOS0S CENTRALES PERMANENTES
* C icacil ias a la técnica de i io

— Neumotérax

—Hematoma y hemorragia local

— Lesion nerviosa del plexo braquial

— Hidro o hemotorax.

— Hidro o hemopericardio

— Perforacién miocérdica — Taponamiento cardiaca.
— Fistula arteoriovenosa

« Complicaci inf

— Infeccién de partes blandas

— Infeccion del punto de tunelizacion

— Infeccion del trayecto subcutaneo (tunelitis)

— Infeccién de la incision del bolsillo subcutaneo
— Bacteriemia

— Sepsis

G i i noi

— Trombosis venosa
— Obstruccion
- Pinzamiento
- Bucle o acodamiento
- Migracién espontanea
- Depésito intraluminal de fibrina, lipidos o formacos
- Trombosis pericatéter
- Rotacion del portal
— Desplazamiento (salida) del catéter
— Rotura externa del catéter de Hickmam
— Extravasacion de soluciones
- Rotura de la membrana de silicona del portal
- Rotura del catéter
- Desconexion catéter — reservorio

Tabla 2.
INDICACIONES DE RETIRADA DE CATETERES VENOSOS CENTRALES PERMANENTES CON INFECCION

. de retirada i di

1. Flebitis o celulitis en el trayecto subcutaneo

2. Criterios de sepsis grave

3. Metéstasis sépticas

4. Existencia de factores de riesgo de colonizacion endovascular

. i de retirada diferida

1. Persistencia de la sepsis o bacteriemia después de 48 horas de tratamiento antibi6tico apro-
piado.

2. Bacteriemia por microorganismos asociados a una tasa elevada de complicaciones metas-
tasicas o sepsis grave o frente a los que puede no disponerse de un régimen de tratamiento
antibidtico apropiado para sellar el catéter.




Capitulo 45e: Gastrostomias

1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

A la hora de hacer una valoracion del soporte nutricional adecuado en un paciente, es de
gran relevancia hacer una correcta evaluacién de la funcionalidad del tubo digestivo. Ello se
debe a que, en aquellos casos en los que el éste conserve su funcion, la via de eleccién para
aportar nutrientes sera la via enteral frente a la parenteral, por ser aquella la mas fisioldgica.

La nutricion enteral es la técnica de soporte nutricional que administra nutrientes al tubo
digestivo, bien directamente a través de la boca o indirectamente, utilizando dispositivos,
como las sondas nasoentéricas u ostomias, en aquellos pacientes en los que la via oral no
garantiza que queden cubiertos los requerimientos diarios. Los nutrientes se administran for-
mulas especiales cuya composicion es equilibrada y se adapta a las necesidades de cada
paciente. Generalmente consideramos nutricion enteral aquella en la que la nutricién se admi-
nistra a través de sondas u ostomias, mientras que cuando empleamos la via oral, hablamos
de suplementacién nutricional.

Dentro de las vias de acceso, hablamos de distintos dispositivos en funcién del tiempo que
vayan a ser usados, asf las sondas son el dispositivo de eleccién cuando se va a requerir sopor-
te nutricional durante un tiempo inferior a dos meses y las ostomias se reservan para aquellos
pacientes en los que se supera ese periodo de tiempo. Las ostomias son, por tanto, accesos
enterales permanentes y se le atribuyen una serie de ventajas sobre las sondas nasoentéricas;
son mds comodas para el paciente, al ser la sonda mas gruesa se obstruyen menos, pero tam-
bién asocian otras desventajas como el hecho de requerir una técnica invasiva para su coloca-
cion (Tabla 1). Basicamente se distinguen dos tipos; las gastrostomifas y las yeyunostomias
segun se acceda al estémago o al yeyuno.

La gastrostomia es una técnica quirdrgica que se describid en el siglo pasado, pero que ha
sido modificada y perfeccionada de tal forma que ha pasado de ser una técnica con mala repu-
tacion entre la clase médica a ser la técnica de eleccion para la administracion de nutricion
enteral a largo plazo. Centrandonos en las gastrostomias, se diferencian varios tipos en fun-
cién de cémo coloquemos la sonda de ostomia, asi hablamos de gastrostomfa percutanea
endoscopica, cuando se utiliza el endoscopio para su colocacion, esta es la de eleccién y por
tanto la mas usada en nuestro centro, radiolégica cuando se recurre a la radiologia interven-
cionista o quirdrgica cuando se accede al estémago a través de laparotomfa. A partir de ahora
nos referiremos fundamentalmente a la gastrostomia endoscdpica percuténea (GEP).

Indicaremos la GEP en pacientes con incapacidad para deglutir, que conservan la funciona-
lidad del tubo digestivo, que van a necesitar soporte nutricional enteral durante un tiempo
indefinido y en los que la esperanza de vida sea superior a dos meses. Con este perfil nos
encontramos, en lineas generales, dos grandes grupos de pacientes, por un lado todos aque-
llos que han sufrido un accidente cerebrovascular que comprometa la deglucidn, y de otro lado,
aquellos que presentan dificultades locales: neoplasias orofaringeas, esofégicas...Existen
ademds otras indicaciones de las gastrostomias que no son puramente nutricionales, como
puede ser la fijacion de un vélvulo gastrico o como descompresién gastrica en pacientes con
obstruccion intestinal completa, o bien para drenaje de una fistula biliar.

Las contraindicaciones absolutas de esta técnica incluyen; la obstruccién completa al paso
del endoscopio a través del tubo digestivo superior, patologia distal a la gastrostomia, asi como
la ausencia de adecuada transiluminacion a través de pared abdominal (ascitis, obesidad impor-
tante, interposicion de visceras...). Recientemente se han revisado algunas de las situaciones
(patologfa gastrica extrinseca, cirugia abdominal previa, derivacion ventriculo-peritoneal. ..) que
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contraindicaban esta técnica, considerandose que més que contraindicaciones, son casos en los
que puede aumentar la dificultad de la técnica.

2. COMPLICACIONES DE LA GASTROSTOMiA ENDOSCOPICA PERCUTANEA

2.1. Mortalidad: En la actualidad se describe una tasa de mortalidad relacionada con la téc-
nica de 0.7% (inferior a la de gastrostomia quirdirgica), y del 10.5% a los 30 dias del procedimien-
to Inicialmente, con la técnica endoscdpica, se conseguian altas tasas de éxito con bajas cifras
de mortalidad, sin embargo la aplicacion de esta técnica a un espectro méas amplio de pacientes
ha determinado un incremento de la mortalidad, ello debido fundamentalmente a la comorbilidad
asociada, lo que comprende en muchos casos enfermedades concomitantes graves que compro-
meten la normal recuperacion y adaptacion a la gastrostomia, asi como el prondstico vital de
estos enfermos. En este sentido se ha intentado identificar los factores que, estando presentes
en un paciente, determinan una mayor probabilidad de mortalidad precoz, y por tanto una actitud
cautelosa a la hora de sentar la indicacidn de gastrostomia. Entre estos factores se encuentran;
la ancianidad, el antecedente de aspiracion pulmonar, y la hipoalbuminemia.

2.2. Complicaciones mecanicas

2.2.1. Complicaciones precoces (<30 dias)

e Perforacion, puncion de 6rganos vecinos: La lesién traumética de 6rganos vecinos no es
frecuente. Se han descrito casos de lesion esofagica, en la mayorfa de los casos simples ero-
siones de mucosa sin relevancia clinica, excepcionalmente perforaciones esofégicas, en el
contexto de la existencia de diverticulos, con el riesgo de desarrollar una mediastinitis secun-
daria. La perforacion coldnica, concretamente de coldn transverso, también se recoge en la
literatura, debido a la proximidad anatémica de estas dos estructuras. Como consecuencia se
produce un area de necrosis que puede seguirse de la aparicion de una fistula gastrocélica.
Esta fistula se manifiesta clinicamente con la aparicion de diarreas inmediatamente después
de infundir la nutricién. El diagnéstico de sospecha se confirma al evidenciar el paso de con-
traste desde estémago a colon en un transito baritado. El tratamiento, en principio dependera
de las caracteristicas de la fistula, y con mucha seguridad necesitard abordaje quirdrgico.

e Peritonitis: De forma secundaria a la puncién de 6rganos puede ocurrir el vertido de mate-
rial intestinal a cavidad abdominal, lo que ocasiona irritacién del peritoneo. A la exploracion el
paciente presentard dolor abdominal importante, a veces con inicio en la zona correspondien-
te al 6rgano punzado y posteriormente se extiende a todo el abdomen, estara practicamente
inmévil, con las rodillas flexionadas para no distender las fibras que inervan la cavidad perito-
neal. Encontraremos los clasicos signos de irritacion peritoneal (abdomen en tabla, defensa
voluntaria, signo de Blumberg...). Para su abordaje diagndstico son necesarias: bioguimica
general, hepatica y amilasa, gasometria y estudio de coagulacion, radiografia simple de abdo-
men en bipedestacion y ecografia/ TAC de abdomen. El tratamiento se basa en tres pilares;
intervenci6n quirdrgica dirigida a la resolucion del proceso general; tratamiento antibidtico pre-
coz para impedir la diseminacion de la infeccién, intentando cubrir flora polimicrobiana y mixta,
anaerobios y aerobios; y otras medidas como dieta absoluta, aspiracion de contenido géstrico
a través de la ostomia si se acompafia de vémitos importantes e hidratacion parenteral.

e Hemorragia gastrointestinal: La aparicién de sangre a través de la ostomia obliga a plan-
tearse si el origen estd en relacion con la propia gastrostomia o con otra patologia digestiva sus-
ceptible de sangrar, esto es, varices esofagicas, Ulceras géstrica, duodenales, gastropatia hiper-
tensiva. En este planteamiento, es de gran ayuda la informacion proporcionada por la endosco-
pia oral realizada durante la colocacion de la sonda de ostomia. Es més frecuente que el san-
grado por enfermedades gastrointestinales asociadas que por la propia PEG. Ante la aparicién
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de sangre a través de la gastrostomia, debemos; por tanto, solicitar una nueva endoscopia oral
para una exploracion exhaustiva del tramo superior tubo digestivo. El manejo debe de ser el de
una hemorragia digestiva alta, con hidratacion parenteral, dieta absoluta, aspiracién a través de
la gastrostomia si fuese necesario etc. El sangrado con origen en la gastrostomia puede presen-
tarse en forma de hematoma de pared, generalmente escaso u autolimitado.

o fleo prolongado, atonia gastrica; Es una complicacion comin a las tres gastrostomias, si
bien es poco frecuente en la gastrostomia endoscdpica por ser menor la manipulacién que se
hace del tubo digestivo durante el procedimiento. Se recomienda no iniciar nutricion enteral
hasta pasadas las 12 24h y habiendo comprobado que existe una normal peristalsis.

2.2.2. Complicaciones tardias (>30 dias)

 Pérdida de contenido periostomal: Puede deberse a una incision inicial a nivel gastrico
excesivamente amplio, poco frecuente en la técnica endoscépica porque la incision es minima
y se va abriendo en adaptacidn a la sonda de ostomia o bien a un retraso en la formacion del
tejido de granulacidn, situacién mas frecuente en la malnutricion grave. El contenido géstrico
fluirfa a través de la sonda de ostomia y, dependiendo de lo adherido que esté a la pared abdo-
minal, se vertera a piel o al peritoneo con la consiguiente irritacion de dichas estructuras.

o Granulomas: Son lesiones cuténeas que aparecen alrededor de la zona de la ostomia como
consecuencia de un exceso de tejido de granulacion. No tienen significacion clinica alguna.

e Pérdida de la posicién o migracitn:

— Arrancamiento de la sonda: dependeréa del estado de “maduracién de la ostomia”. La
adherencia del estémago a la pared abdominal tiene lugar en aproximadamente dos semanas.
La retirada temprana (antes de estas dos semanas), suele ser bien tolerada ya menos que el
estado general clinico del paciente sugiera la posibilidad de haber desarrollado una peritonitis
secundaria, no es necesaria la realizacién de una laparotomia, pudiendo manejarse de forma
conservadora mediante aspiracion nasogastrica y antibioterapia de amplio espectro. La extra-
vasacion de contenido géstrico se corrobora mediante la identificacion de una fuga géstrica en
una radiograffa con contraste baritado. Se recomienda introducir una sonda de igual o menor
calibre en ese momento, pues el estoma puede cerrarse en varias horas, al no estar bien con-
formada la ostomia, la sonda puede desviarse hacia peritoneo o hacia mediastino por ello se
debe realizar siempre una radiografia simple para cerciorarnos de la adecuada colocacién de
la sonda previamente a la reinfusion de nutricién enteral. Después de 10-14 dias tras |a retira-
da brusca, se puede intentar la recolocacion de la sonda sin necesidad de endoscopia, pues el
trayecto estd bien conformado.

— Estenosis pilérica funcional secundaria a la migracion de la sonda. El paciente mani-
festard vémitos no biliosos inmediatamente después de la ingesta. Se produce de forma mas
frecuente en las sondas con balén porque estan menos fijadas a la pared géstrica. Su trata-
miento consiste en la recolocacidn de la ostomia, bien ajustando la gastronomia percutdnea
desde fuera, o mediante endoscopia oral.

2.2.3. Otras complicaciones mecanicas

 Qbstruccion: La probabilidad de obstruccion de la sonda es inversamente proporcional al
calibre de la misma. Para evitarlo se recomienda seguir un adecuado plan de cuidados de la
ostomfa, lo que incluye la administracion de agua tras las tomas y farmacos para evitar que
quede adherida a las paredes. Tratamiento: bebidas bicarbonatadas con agua caliente, enzi-
mas pancredticos y si es preciso, cambiar la sonda. Nunca debe reintroducirse el fijador, por el
riesgo de perforacion.

* Neumonia por aspiracién: Se trata de una de las complicaciones més graves que pueden
aparecer en el paciente que recibe nutricion enteral, su origen son las broncoaspiraciones y
puede llegar a condicionar sepsis y fracaso multiorgénico. Esté determinada por el paso de
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dieta al arbol respiratorio. En el caso de la GEP, al infundirse la nutricién en estémago para
que esto ocurra es necesario que la dieta supere el esfinter esofégico inferior, y ascienda
hacia los bronquios. Para prevenir que ocurra se han de tomar simples medidas como son la
incorporacion del paciente durante las tomas, comprobar siempre el residuo gastrico antes
de infundir la siguiente toma, valorar administracion profilactica de procinéticos. El diagnés-
tico se lleva a cabo mediante signos y sintomas clinicos de infeccién respiratoria: disnea,
taquipnea, fiebre, la demostracion de un infiltrado en la radiografia de térax, que no existia
previamente, leucocitosis a expensas de neutrofilos etc. Tratamiento: detener nutricion
hasta estabilizacién del paciente, aspirar contenido gastrico residual, antibioterapia precoz
y de amplio espectro.

* Necesidad de nuevo sondaje: La sonda de gastrostomia debe cambiarse de forma peri6-
dica debido al deterioro progresivo que sufre. Una sonda, adecuadamente cuidada, debe durar
un minimo de 6 meses, pudiendo llegar al afio. Si la indicacion inicial de gastrostomia sigue
existiendo, entonces habra que proceder al cambio. Para retirar la sonda, dependiendo del tipo
de sonda recurriremos a la traccion externa (kits Inverta-PEG®) o bien habra que realizar una
nueva endoscopia para extraccion del tope interno, el tope externo se corta sin mas.

© Complicaciones infecciosas

— Infeccion de la gastrostomia, absceso de pared abdominal: La infeccién de la gastros-
tomia es probablemente la complicacién més frecuente y se manifiesta con la aparicion de
eritema, dolor y supuracién en la zona del gastrostoma. Para evitarla se aconseja extremar la
higiene y el cuidado de la gastrostomia, discontinuacion de antihistaminicos o inhibidores de
la bomba de protones que disminuyan la capacidad bactericida de los jugos gastricos, asf
como el uso profilactico de antibidticos en el preoperatorio. Aunque esta medida ha sido cri-
ticada, actualmente se considera que la profilaxis antibi6tica con una monodosis de cefalos-
porinas (cefazolina 2g/iv o ceftriaxona 1g/iv) reduce claramente la posibilidad de infecciones
de la gastrostomia.

— Peritonitis.

— Neumonfa por aspiracion.

© Complicaciones gastrointestinales

— Nauseas, vémitos y regurgitacion: Son relativamente frecuentes en esta forma de
administracion de la nutricién enteral. Entre sus causas; asociadas a la dieta (osmolaridad,
contenido en grasas, contaminacion microbiana), debido a la técnica (régimen intermitente,
excesivamente rapido, temperatura inadecuada), factores relacionados con el propio paciente
(agitacion, infeccion intercurrente), factores que modifican el vaciado gastrico. ..

— Distensién abdominal: generalmente es la expresion del desequilibrio entre el aporte
de nutrientes y la capacidad de metabolizacién y absorcién del tubo digestivo. Ante esta situa-
cion se recomienda la interrupcion de la nutricién y el adecuado estudio de las causas proba-
bles de la distensién: intraabdominal, en relacion con la gastrostomia, patologia de base.

— Estrefiimiento: es mas frecuente en ancianos, pacientes encamados, farmacos sedan-
tes, abuso cronico de laxantes. Se debe tratar como si fuese un paciente sin gastrostomia.

— Diarrea: casi siempre se atribuye a la nutricién enteral, en ocasiones erréneamente. Es
una complicacién importante porque dificulta la consecucion de los objetivos nutricionales,
puede ser origen de deshidratacion, agravar la desnutricién y empeorar la calidad de vida del
enfermo. En general se admite como diarrea la presencia de 5 0 mas deposiciones al dia. Debe
estudiarse adecuadamente, especialmente cuando repercute de forma importante en el enfer-
mo, por lo que la mayorfa de las ocasiones no podréa llevarse a cabo en el érea de Urgencias.
El estudio se hara bien de forma ambulatoria bien hospitalizado en funcién del estado clinico
del paciente.
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© Complicaciones metabdlicas.

—Trastornos hidroelectroliticos: la hipopotasemia es la més frecuente de todas. Podemos
encontrar hiponatremia en algunas situaciones especiales como el traumatismo craneoence-
félico. La deplecion de fosforo es una complicacion grave, més frecuente en los pacientes muy
desnutridos y que puede ponerse de manifiesto al iniciar la terapia nutricional ocasionando sin-
tomatologia de hipofosforemia: insuficiencia respiratoria aguda, depresion del nivel de con-
ciencia, depresién miocdrdica. ..lo que obliga a la monitorizacion periédica, de este i6n..
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LINKS 0 ENLACES EN LA RED PARA MAYOR INFORMACION

1. ESPEN guidelines on artificial enteral nutrition—Percutaneous endoscopic gastrostomy
(PEG). http://www.espen.org/npages/documents/PEG.pdf

2. Video explicativo en espafiol de la técnica de gastrotomia endoscopica percuténea.
Atlas de Endoscopia Gastrointestinal de El Salvador.

http:

Tabla 1.

astrointestinalatlas.com/Espanal/Estomago/PEG

eg.html

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LAS SONDAS NASOGASTRICAS Y LAS GASTROSTOMIAS EN

NUTRICION ENTERAL

SONDAS NASOGASTRICAS

GASTROSTOMIAS

VENTAJAS

* Facil insercion, Baratas
* Minimos conocimientos para su colocacion

DESVENTAJAS

* Comodas, permanentes y reversibles

* (GEP/radioscopia)

* No estigmatizan al paciente al estar ocultas

* Mayor diametro que las SNG

« Se obstruyen menos que las SNG

* No irritacion nasal, faringea y esofagica

* Permiten una mejor transicion nutricién ente-
ral-alimentacion oral

 Se pueden salir facilmente

« La colocacion puede ser dificil en pacientes
con disfagia mecénica

* Problema psicoldgico y social para el
paciente, con deterioro de la imagen corporal

* Mayor longitud que las gastrostomias

*Incémodas para el paciente: irritacién nasal,
faringea, esofagica y géstrica

 Se obstruyen con frecuencia

 Su calibre restringe su uso a formulas
enterales liquidas de formula definida

* Incrementa las complicaciones pulmonares

* Realizacion por facultativos expertos en la
técnica (endoscopistas, cirujanos y
radi6logos intervencionistas)

* Mayor coste que las SNG

*Requieren anestesia local/general y sedacion






| 521

_Capitulo 46; URGENCIAS EN EL PACIENTE CON TRASPLANTE DE
ORGANO SOLIDO: TRASPLANTE RENAL, HEPATICO Y CARDIACO

1. INTRODUCCION

El espectro de complicaciones médicas en esta poblacion es diferente que en la poblacién
general y la forma de presentacion de sindromes clinicos puede verse modificada por los far-
macos inmunosupresores. La denervacion del injerto reduce el dolor en los trasplantes hepati-
co y renal. Es necesario una colaboracidn estrecha entre el personal de urgencias y el equipo
de trasplante para el manejo de estos pacientes.

2. INMUNOSUPRESORES
En la tabla 1 se recogen los principales efectos secundarios e interacciones.

3. URGENCIAS EN LA POBLACION TRASPLANTADA
3.1. FIEBRE

3.1.1. Definicion y caracteristicas generales: Aumento de la temperatura corporal,
generalmente secundaria a proceso infeccioso.

3.1.2. Sintomas guia y signos exploratorios: Sindrome febril sin focalidad o sintomato-
logfa sugerente de infeccién localizada. Los inmunosupresores madifican la respuesta inflama-
toria, por lo que los signos y sintomas pueden ser inexpresivos.

3.1.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
Como norma general, los factores de riesgo de infeccion cambian segun el periodo postras-
plante, asf como la frecuencia y etiologia de las mismas (tabla 2). Cada trasplante tiene tam-
bién su propio patrén de infecciones bacterianas: renal (ITU, neumonia), hepatico (infeccién del
lecho quirdrgico: absceso hepético, absceso intraabdominal, colangitis, infeccion de la herida
quirdrgica), cardiaco (neumonia, mediastinitis). Solicitar analitica basica incluido sedimento de
orina. Tomar siempre dos hemocultivos, urocultivo y en caso de exudados toma de muestra
para gram y cultivo. Pruebas de imagen: radiografia de térax. Segun clinica, valorar la zona del
injerto mediante ecograffa o TAC. En las neumonfas el patrén radioldgico puede ayudar; la con-
solidacién lobar sugiere infeccion bacteriana; las lesiones nodulares o cavitadas, hongos, y el
patrén bilateral intersticial, infeccion por P jirovecii o citomegalovirus.

3.1.4. Estratificacion del riesgo y cuidados iniciales. Grupo con especial predisposi-
cién a las infecciones, son una de las complicaciones mas importantes. Asumir el riesgo poten-
cial de las mismas. En la mayorfa de los casos, todo paciente trasplantado con fiebre debe de
ingresar para observacion y evaluacion completa. En caso de infecciones leves y localizadas en
trasplantados de mas de un afio de evolucién se valorara inicio de antibioterapia empirica y
observacion domiciliaria siempre tras decisi6n conjunta con el equipo de trasplante.

3.1.5. Tratamiento. Ver recomendaciones en los capitulos especificos. Al prescribir antimi-
crobianos a estos pacientes es imprescindible tener en cuenta las posibles interacciones con
el tratamiento inmunosupresor.

3.2. COMPLICACIONES GASTROINTESTINALES (EXCLUIDA DIARREAS)

3.2.1. Definicion y caracteristicas generales: Las podemos clasificar dentro de las
siguientes categorfas: infeccidn, lesiones de la mucosa y ulceracidn, biliar y pancreatitis, enfer-
medad diverticular, perforacion y neoplasia.
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3.2.2. Sintomas guia y signos exploratorios: Ver capitulos especificos. La epigastralgia
es un sintoma frecuente en pacientes con infeccion por CMV, acompanada o no de fiebre y
leuco o trombopenia, sobre todo en los primeros seis meses.

3.2.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios diagnosticos: Ver
recomendaciones en capitulos especificos.

3.3. DIARREAS

3.3.1. Definicion y caracteristicas generales: Es frecuente en la poblacitn trasplanta-
da, principalmente en pacientes con micofenolato. La etiologia es diversa.

3.3.2. Sintomas guias y signos exploratorios: Diferenciar entre causa infecciosa o no;
la primera en més del 50% va a cursar con fiebre y leucocitosis y presencia de leucocitos en
heces. Principales causas de diarrea infecciosa: C. difficile, Salmonella spp, Campylobacter
spp, Lysteria monocitogenes, CMV y rotavirus.

3.3.3. Abordaje diagnostico, diagndstico diferencial y criterios de confirmacion:
Coprocultiva y toxina C. difficile, y hemocultivo si es severa o cursa con figbre.

3.3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: Ingreso en caso de fie-
bre o deplecion con repercusién funcional renal.

3.3.5. Tratamiento: Ver capitulo correspondiente. La modificacion en el tratamiento inmu-
nosupresor (micofenolato) sera tomada por el equipo de trasplante.

3.4. COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

3.4.1. Definicion y caracteristicas generales: los inmunosupresores van a ser respon-
sables de las mismas por neurotoxicidad directa (anticalcineurinicos) o favoreciendo el desa-
rrollo de tumores e infecciones oportunistas. Listeria, criptococo y micobacterias son los pat6-
genos mas frecuentes responsables de meningitis. Encefalitis o meningoencefalitis: CMV,
Toxoplasma gondii y virus herpes simplex.

3.4.2. Sintomas guia y signos exploratorios: ver capitulos relacionados. Cursan habi-
tualmente con cefaleas o alteraciones del comportamiento. Fiebre y signos meningeos pueden
faltar en mas del 50% de los casos.

3.4.3. Abordaje diagnostico, diagndstico diferencial y criterios de confirmacion:
en un gran ntimero de casos va a ser necesario estudios de LCR y de neuraimagen.

3.4.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: No considerar nunca
sintomas triviales la presencia de cefaleas o alteraciones leves del comportamiento.

3.5. COMPLICACIONES MUSCULOESQUELETICAS Y ARTICULARES

3.5.1. Fracturas: Los esteroides y anticalcineurinicos son causantes de osteoporosis, con
incremento de fracturas vertebrales pero también, de forma caracteristica, en pies. Sospechar
ante un dolor inexplicable. Necesario estudios isotdpicos o RMN.

3.5.2. Gota: hiperuricemia y gota son frecuentes en la poblacidn trasplantada. Precaucion
con la combinacién de colchicina y AINES. El halopurinol en pacientes con azatioprina puede
provocar aplasia de la médula 6sea. Hay que hacer el diagnéstico diferencial con la artritis sép-
tica, por tanto es necesario artrocentesis.
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3.5.3. Necrosis avascular: principalmente de caderas, menos frecuente de rodilla.
Diagnéstico por RMN.

3.6. COMPLICACIONES HEMATOLOGICAS

3.6.1. Definicion y caracteristicas generales: anemia, leucopenia y trombocitopenia
son frecuentes asociadas a inmunosupresores, cotrimoxazol, ganciclovir o valganciclovir.
Citomegalovirus y otras infecciones viricas también pueden asociarse a citopenias.

3.7. PROBLEMAS CUTANEOS

3.7.1. Definicion y caracteristicas generales: infecciosas y neoplasias cuténeas.
Naédulos cuténeos y Glceras puede ser el resultado de infecciones oportunistas por micobacterias
y hongos. Es necesario biopsia y estudio microbiolégico para la evaluacion de estas lesiones.

3.7.2. Herpes simple: lesiones mucocutaneas en orofaringe y area genital. Erosiones o
Glceras. Diagndstico urgente con la tincién de Tzanc. Tratamiento: valaciclovir. Infecciones
diseminadas requieren ingreso hospitalario.

3.1.3. Varicela-Zoster: La primoinfeccion requiere ingreso hospitalario y medidas de ais-
lamiento aéreo. La incidencia de herpes zoster es muy elevada y motivo de consulta frecuen-
te que afecta a mas de un dermatoma. Diagnéstico urgente con la tincién de Tzanc.
Tratamiento: valaciclovir.

3.8. COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES

3.1.1. Definicién y caracteristicas generales: alta prevalencia.

3.7.2. Sintomas guia y signos exploratorios: ver capitulos relacionados.

3.1.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
no es diferente que en la poblacién general.

3.7.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales:
ver capitulos relacionados.

3.1.5. Tratamiento: interacciones medicamentosas entre anticalcineurinicos y diltiazem y
verapamil que pueden incrementar los niveles y ser causantes de nefrotoxicidad.
Monitorizacion estrecha de funcion renal si se emplean IECAS o ARAII.

3.9. DOSIS DE ESTEROIDES EN SITUACIONES DE STRESS

En paciente trasplantado seriamente comprometido o grave y bajo tratamiento con esteroi-
des es necesario administrar de 50-100 mg de hidrocortisona cada 6-8 horas para evitar insu-
ficiencia suprarrenal aguda.

4. URGENCIAS EN EL TRASPLANTE RENAL
El rifién trasplantado habitualmente se coloca en fosa iliaca derecha o izquierda, siendo
facilmente palpable. Los vasos se anastomosan a los iliacos ipsilaterales y el uréter a la vejiga.

4.1. FRACASO RENAL AGUDO

4.1.1. Definicion y caracteristicas generales: ascenso de cifras de creatinina sérica
20-25% superior a las cifras basales.

4.1.2. Sintomas guia y signos exploratorios: en la mayorfa de los casos sin clinica aso-
ciada o la relacionada con el proceso que ha originado el deterioro de funcién renal.
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4.1.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
mismo abordaje que para rifiones nativos. Existen dos causas frecuentes y diferenciadas de
fracaso renal agudo en el trasplante renal como la nefrotoxicidad por anticalcineurinicos
(ciclosporina y tacrolimus) y el rechazo agudo. La ecografia del injerto es imprescindible para
valorar la causa del fracaso renal agudo (hidronefrosis, colecciones perirrenales) y el doppler
puede ayudar a descartar causas vasculares (trombosis arterial o venosa). Las elevaciones
moderadas de creatinina se asocian con frecuencia a pielonefritis y deplecion por cuadros
digestivos.

4.1.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: vendra definido por la
causa subyacente, la repercusion del deterioro de funcién sobre la volemia y la presencia o no
de hiperkaliemia. El ingreso hospitalario siempre indicado.

4.1.5. Tratamiento: ver capitulo relacionado y comentarios a continuacion.
4.2. TROMBOSIS DEL INJERTO

4.2.1. Definicion y caracteristicas generales: suele ser precoz, en los 2-3 primeros dias
del trasplante, aunque puede aparecer durante el 1%-2° mes, o de forma mucho mas tardia en
casos de estenosis de la arteria del injerto.

4.2.2. Sintomas guia y signos exploratorios: cese repentino de la diuresis, aumento de
la creatinina sérica y dolor local. La trombosis de la vena renal puede acompafarse de hema-
turia, edema importante del injerto y reblandecimiento del mismo. En pacientes con diuresis a
través de sus rifiones nativos el Unico signo puede ser el ascenso de creatinina.

4.2.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
ECO-Doppler.

4.2.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados: El rifién trasplantado no tiene
flujo sanguineo colateral y tolera poco la isquemia. Requiere revision quirtirgica urgente.

4.2.5. Tratamiento: habitualmente nefrectomia del injerto.
4.3. 0BSTRUCCION DE LA ViA URINARIA

4.3.1. Definicion y caracteristicas generales: Obedece a diferentes causas, siendo las
mas frecuentes la estenosis de la unién uretero-vesical y compresion de la via urinaria por
colecciones periureterales.

4.3.2. Sintoma guia y signos exploratorios: deterioro de funcién renal con/sin disminu-
cion de diuresis. No suele acompaiiarse de dolor dada la denervacion del injerto renal.

4.3.3. Abordaje diagnéstico: ecografia renal para evidenciar la dilatacion de la via urina-
ria, descartando al mismo tiempo una coleccion perirrenal obstructiva. Dilatacién leve no es
siempre sindnimo de obstruccion (atonia de la via); la obstruccion no va siempre acompaiiada
de dilatacion.

4.3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: si paciente afebril, y
diuresis conservada ingreso hospitalario. En caso de fiebre o anuria, desobstruccion urgente.

4.3.5. Tratamiento: en ausencia de compresion extrinseca, colocacion de una nefrostomia
percuténea por puncién. Si existe coleccién perirrenal se procederd a evaluacion por el equipo
de trasplante para su drenaje percutaneo.
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4.4. FUGA URINARIA

4.4.1. Definicion y caracteristicas generales: Solucién de continuidad de la vfa urina-
ria en cualquier punto desde la pelvis renal a la vejiga. Complicacion precoz, pero en ocasio-
nes puede aparecer tras el alta hospitalaria.

4.4.2. Sintomas guia y signos exploratorios: Dependeré de si la orina fugada se vierte
al exterior a través de la herida o se colecciona en la zona perirrenal. Cursan con deterioro de
funcién renal. Si no drena por la herida, puede presentarse con un dolor intenso y tumoracion
en la zona de la herida operatoria.

4.3.3. Abordaje diagnostico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:

Ecografia muestra acimulo de fluido que puede o no obstruir la via urinaria. Puncién de la
coleccion y determinacion de creatinina en el liquido.

4.4.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: No debe retrasarse el
tratamiento tras su diagnéstico.

4.4.5. Tratamiento: Sonda vesical para reducir la presion intravesical y revision quirdrgica
urgente.

4.5. ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL

45.1. Definicion y caracteristicas generales: asociada a manipulaciones quirdrgicas,
ateromatosis y raramente a causa inmunoldgica. Suele ser una complicacion tardia.

4.5.2. Sintomas: hipertension de dificil control, deterioro de funcion renal y edema periférico.

45.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
ecodoppler, angioRMN o angioTAC. Se confirmara por arteriograffa.

4.5.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: vendra dado por la cli-
nica acompafiante (repercusion de las cifras de tension arterial y presencia de insuficiencia
cardiaca).

455, Tratamiento: angioplastia +/- endoprotesis. Contraindicado tratamiento hipotensor
con [ECAS o ARAIL.

4.6. INFECCION URINARIA

4.6.1. Definicion y caracteristicas generales: ver capitulo relacionado. Es la infeccion
més frecuente en el trasplantado renal.

4.6.2. Sintomas guia y signos exploratorios: Ver capitulo relacionado. En las pielone-
fritis el Unico sintoma puede ser la fiebre, faltando el sindrome miccional.

4.6.3. Diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion: necesario siempre urocul-
tivo. Si existe fiebre, hemocultivos. Consultar Gltimos cultivos en consultas externas. En caso
de deterioro de funcion renal o dolor en el injerto, ecograffa abdominal.

4.6.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: Ver capftulo relaciona-
do. Ingreso si fiebre 0 empeoramiento de la funcién renal.

4.6.5. Tratamiento: a diferencia de la poblacion general es necesario prolongar el trata-
miento al menos 7 dfas. Antibioterapia empirica se empleard amoxicilina-clavuldnico y no qui-
nolonas dado el elevado porcentaje de resistencia. Si pielonefritis antibioterapia empirica con
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amoxicilina-clavulanico o cefalosporinas de tercera generacion. Si existen criterios de grave-
dad imipenem/cilastatina.

5. URGENCIAS EN EL TRASPLANTE HEPATICO
5.1. FUGA BILIAR

5.1.1. Definicion y caracteristicas generales: son generalmente secundarias a dehis-
cencia anastomotica por factores técnicos o por isquemia arterial.

5.1.2. Sintomas guia y signos exploratorios: salida de bilis por un drenaje, fiebre, for-
macion de un biloma con colestasis y discreta leucocitosis o cuadro de peritonitis aguda (cole-
peritoneo) con signos de irritacion peritoneal.

5.1.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
salida de bilis por orificio de drenaje. La eco-doppler es (til si sospechamos la existencia de
biloma y/o trombosis/estenosis de la arteria hepatica. Colangiograffa trans-kher si lo tiene o
gammagrafia con HIDA (sobre todo en caso de hepaticoyeyunostomia.)

5.1.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: vendra definido por la
presencia o no de bilomas o coleperitoneo, que precisaran drenaje urgente. En caso contrario,
la observacién hospitalaria con cobertura antibidtica es suficiente.

5.1.5. Tratamiento: |a fistula simple puede solucionarse abriendo el drenaje de Kher. La
esfinterotomia endoscdpica.con colocacion de drenaje plastico endocoledociano puede ser
resolutiva. Los bilomas pueden ser drenados mediante drenaje percutaneo. El coleperitoneo
precisara lavado y drenaje quirdirgico urgente.

5.2. ICTERICIA PRECOZ POSTRASPLANTE

5.2.1. Definicion y caracteristicas generales: es la complicacién més frecuente en el
paciente trasplantado hepético (Tabla 3).

5.3. ESTENOSIS/TROMBOSIS DE LA ARTERIA HEPATICA

5.3.1. Definicion y caracteristicas generales: provocado por motivos técnicos (disec-
cion intimal, sutura estrecha, etc.), por resistencia al flujo (lesién de preservacion o rechazo
agudo), arteriosclerosis previa o estado de hipercoagulabilidad.

5.3.2. Sintomas guia y signos exploratorios: desde citolisis hepética subclinica hasta
fiebre e ictericia por necrosis del injerto (precoz) o fistula biliar y/o fiebre por bilomas intra o
extrahepaticos secundarios a isquemia/necrosis del érbol biliar (tardio). En caso de pseudoa-
neurisma asociado puede presentarse como hemoperitoneo.

5.3.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
ECO- Doppler ante su sospecha. El diagnostico definitivo se confirmaré por angio-TAC o arte-
riografia selectiva si es pertinente su tratamiento mediante radiologia intervencionista (posi-
ble cuando se detecta de forma precoz).

5.3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: la gravedad del proce-
s0 vendré determinada por el grado de insuficiencia hepética y/o el estado de sepsis si exis-
tiera, debiendo ingresar en una Unidad de Cuidados Intensivos en estos casos.

5.3.5. Tratamiento: angioplastia y/o trombolisis mediante radiologia intervensionista, trom-
bectomia/re-amastomosis quirtirgica (cuando la deteccion es precoz) o retrasplante urgente
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(cuando hay necrosis hepatica importante). En las formas tardias: antibioterapia de amplio
espectro, drenaje percutaneo/quirdgico de los biliomas y/o retrasplante electivo.

5.4. TROMBOSIS VENOSA AGUDA (PORTAL 0 SUPRAHEPATICA)

5.4.1. Definicion y caracteristicas generales: complicacion infrecuente secundaria a
factores técnicos, trombosis previa, esplenectomia o cirugfa previa de la hipertensién portal.

5.4.2. Sintomas guia y signos exploratorios: hipertension portal aguda e insuficiencia
hepatica junto a ascitis masiva en caso de trombosis suprahepética y ascitis.

5.4.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
ECO-Doppler y confirmacion con angio-TAC o radiologia intervencionista (portografia, cavogra-
fia) si puede ser terapéutica.

5.4.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: requerird ingreso en
UCI en caso de hipertension portal importante con hemorragia digestiva severa.

5.4.5. Tratamiento: trombolisis via transyugular, trombectomia y/o reconstruccién quirdr-
gica (bypass cavo-cava en caso de trombosis suprahepatica) o retrasplante urgente. En caso de
trombosis suprahepética se puede intentar dilatacién con balén percutdneo guiado por angio-
grafia. En el sindrome de Budd.Chiari puede tratarse mediante TIPS.

6. URGENCIAS EN EL TRASPLANTE CARDIACO

6.1. FALLO PRIMARIO DEL INJERTO

Responsable de més del 25% de la mortalidad perioperatoria. La causa puede ser multifac-
torial pero las etiologias mas importantes son la lesién miocardica durante el tiempo de isque-
mia, el rechazo hiperagudo y principalmente el fallo ventricular derecho.

6.1.1. Definicion y caracteristicas generales: fallo ventricular derecho agudo en el
postoperatorio inicial como consecuencia de unas resistencias vasculares pulmonares eleva-
das en el receptor. Suele acompaiiarse de regurgitacion tricspide y pulmonar. Otros factores
predisponentes son un tiempo de isquemia prolongado y que el corazén del donante sea sig-
nificativamente mas pequefio que el del receptor.

6.1.2. Sintomas guia y signos exploratorios: fallo cardiaco global con estasis venoso
que condiciona edemas, derrames, hepatomegalia y fallo anterégrado por bajo gasto izquier-
do por defecto de la precarga.

6.1.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
fundado en la sospecha clinica, el diagnostico se hace con ecocardiografia. La confirmacién se
consigue con la medicién invasiva de presiones con catéter de Swan-Ganz. Hay que descartar
la existencia de gradientes de presién ocasionados por problemas técnicas en las anastomosis.

6.1.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: vendrd determinado
por el nivel de fallo cardiaco existente pudiendo llegar a ser necesario el uso de una asisten-
cia ventricular y el retrasplante urgente.

6.1.5. Tratamiento: los niveles elevados de inotrépicos pueden repercutir negativamente
en el fallo del ventriculo derecho. Serd necesaria la administracién de vasodilatadores pulmo-
nares del tipo de la prostaciclina inhalada o intravenosa o el oxido nitrico inhalado. Los casos
mas severos seran pacientes subsidiarios de ECMO + retrasplante.
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6.2. ARRITMIAS

6.2.1. Definicion y caracteristicas generales: la bradicardia sinusal y de la unién es
practicametne constante en el postoperatorio imnediato. Hasta un 60% pueden presentar extra-
sistoles ventriculares frecuentes y taquicardias ventriculares no sostenidas. A largo plazo la
fibrilacién o flutter auricular y la disfuncién del nodo sinusal son las arritmias mas frecuente.

6.2.2. Sintomas guia y signos exploratorios: la bradiarritmia inicial esta relacionada
con la denervacion del corazén trasplantado. La disfuncion del nodo sinusal se predispone por
tiempos de isquemia mas prolongados. La técnica quirdrgica clasica o “Shunway” predispone
el desarrollo de fibrilacién o flutter auricular.

6.2.3. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: el desarrollo de arrit-
mias, ventriculares y supraventriculares, en el seguimiento de estos pacientes, es en muchos
casos un marcador de rechazo agudo. El manejo de estos pacientes serd el apropiado para el
tipo de arritmia que presenten.

6.2.4. Tratamiento: El especifico para cada tipo de arritmia. El tratamiento de la bradiarrit-
mia inicial suele realizarse con Isoproterenol. En ocasiones es necesario el uso de marcapaso
epicardicos implantados durante la cirugia. La mayoria de estas bradiarritmias se resuelven e
1 02 semanas. La disfuncion del nodo sinusal puede requerir la implantacién de un marcapa-
sos endocavitario definitivo.

6.3. RECHAZ0 AGUDO

6.3.1. Definicion y caracteristicas generales: forma parte de una respuesta normal del
huésped frente a células y tejidos identificados como no propios. Hace imprescindible el trata-
miento con inmunosupresores en todos los pacientes trasplantados. Mas del 80% de los epi-
sodios de rechazo agudo ocurren en los primeros 3 meses. Supone una parte muy importante
de la morbi-mortalidad del paciente trasplantado.

6.3.2. Sintomas guia y signos exploratorios: febricula, mal estar general, leucocitosis,
pericarditis, arritmias supraventriculares, bajo gasto cardiaco y fallo congestivo. Desde la intro-
duccion sisteméatica de la ciclosporina la mayorfa de los pacientes son asintoméaticos o pauci-
sintomaticos incluso con grados histolégicos mayores de rechazo.

6.3.3. Abordaje diagnéstico, diagnéstico diferencial y criterios de confirmacion:
técnicas incruentas: electrocariogramas intramiocardicos de alta resolucidn, niveles de tropo-
ninas, anticuerpos antimiosina, radioisétopos (99mTc). La técnica habitual y “gold standart” es
la biopsia endomicérdica.

6.3.4. Estratificacion del riesgo y nivel de cuidados iniciales: realizacion de biopsias
endomiocérdicas de forma periddica y ante sospecha clinica de rechazo.

6.3.5. Tratamiento: en funcion del grado establecido en el estudio histolégico (Tabla 4).

LINKS PARA MAS INFORMACION
http://www.medscape.com/transplantation
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Tabla 1.

EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS INMUNOSUPRESORES

Farmaco/

nombre | Efectos larios |

Nefrotoxicidad, hiperpotasemia,
hipomagnesemia,
hiperuricemia/gota, sindrome
hemolitico-urémico, diabetes,

Ciclosporina A
(Sandimmun®,
microemulsion

(Sandimmun Co o
hiperlipemia, neurotoxicidad,
Neoral®) Lo . e
hirsutismo, hiperplasia gingival.
. Similares a Ciclosporina salvo
Tacrolimus

mayor neurotoxicidad y diabetes.

(Prograf®), tacroli- No produce hiperplasia gingival ni

mus de liberacion

retardada hirsutismo.
(Advagraf®)
Mofetil Nauseas, vomitos, dolor abdominal,

Micofenolato diarreas, toxicidad medular.

(Cellcept®) y
Micofenolato sédico

Diltiazem, verapamil, keto- flu- o
itraconazol, macroélidos (excepto
azitromicina): incrementan los
niveles siendo causa de
nefrotoxicidad y pudiendo agravar
los efectos secundarios asociados
con el inmunosupresor.
Fenobarbital, fenitoina,
carbamacepina, rifampicina: redu-
cen los niveles de inmunosupresor,
incrementando el riesgo.
Aminoglicésidos, contrastes
yodados, anfotericina B, AINES:
efecto nefrotoxico sinergistico
con ciclosporina y tacrolimus.
Farmacos mielodepresores: efecto
aditivo o sinérgico sobre médula
o6sea con el micofenolato.

(Myfortic®)
Sirolimus Toxicidad medular, hiperlipemia,
(Rapamune®) ulceras orales, neumonitis
Everolimus intersticial.
(Certican®)
Azatioprina Toxicidad medular, pancreatitis, Alopurinol: aumenta los niveles de
(Imurel®) hepatotoxicidad. azatioprina originando supresion
medular.
Tabla 2.
CRONOLOGIA DE LA INFECCION
Periodo (mes) Factor de riesgo Etiologia
Inicial N ial: cirugia, il Bacteriana: Ei b ias, -Quirdrgica
(1) catéteres 1V, sonda vesical, gram negativos, -Catéteres
antibioterapia Ei -P
Legionella -Urinarias
Hongos: Candida
Intermedio

Inmunosupresion: episodios
(2-6) de rechazo,
Complicaciones
quirdrgicas tardias

Bacterianas: Legionella,
Salmonella, Nocardia, Listeria

Micob ias, Enterob

-Quirdrgicas tardias
- Secundarias a déficit inmune

celular: i

Enterococus, P. Aeruginosa
Hongos: Candida, Aspergillus
Virus: CMV, herpes

Parasitos: P. Carinii, Toxoplasma

diseminadas, recurrentes y
graves por microorganismos de
crecimiento intracelular

Tardio Patogenos de la
(mas de comunidad
6 meses)

Bacterias: S. Pneumoniae, H.
Influenza, E. Coli, Micobacterias
Hongos: Criptococo
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Tabla 3.

CARACTERISTICAS DIAGNOSTICAS Y TRATAMIENTO DE LA ICTERICIA EN EL TOH

Causa Bilirrubina _ FA/GGT _ GPT/GOT

Rechazo ™" " T Biopsia Aumentar inmunosupresion.

agudo Corticoi

Obstruccion " M CPRE/CTH Dilatacion/drenaje endoscopico

biliar colangioRNM /percutaneo. Reintervencion diferida

Toxididad por 1 T T Niveles plasmaticos Optimizar niveles

inmunosupresores plasmaticos

Hepatitis viral 1 T " Antigenemia CMV Evitar esteroides. Antivirales
Marcadores virales

Fallo primario 1 T 111 Biopsia Prostaglandinas. Retrasplante

del injerto

Tabla 4.

TRATAMIENTO DEL RECHAZO CARDIACO AGUDO. ATG= GLOBULINA ANTITIMOCITICA

Rechazo agudo en la biopsia

Inicial o grave Tardio o leve

Biopsia +

Prednisolona oral
(100 mg/dia x 3
y luego disminuir)

Metilprednisolona
(1g/diai.v. x 3)

Biopsia -

Biopsia +
1op Biopsia -

Anticuerpo monoclonal Biopsia -
anticélulas T(OKT3) \
(5 mg/dia i.v. x 10-14 dias) Resuelto

Biopsia -

Biopsia +

ATG (10-20 mg/dia
i.v. x 7-14 dias)

Biopsia -

Biopsia +

Irradiacion linfoide total
(240-640 rads)
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DE PROGENITORES HEMATOPEYICOS

INTRODUCCION

El trasplante de progenitores hematopoyéticos es un procedimiento terapéutico que consis-
te en la administracion de células madre hematoldgicas a un paciente con el fin de reconsti-
tuir su sistema hematopoyético y curar asf su enfermedad hematoldgica, neoplésica o genéti-
ca, generalmente no curable mediante otros procedimientos. Al sujeto se e administra un tra-
tamiento de acondicionamiento previo de radioterapia y/o quimioterapia. Los progenitores
hematopoyéticos (o células madre) pueden proceder del propio paciente (trasplante autélogo)
o de un donante (trasplante alogénico) emparentado o no con el paciente, y pueden haber sido
obtenidos a partir de la médula 6sea, la sangre periférica o sangre de cordén umbilical.

Este procedimiento presenta importante morbilidad y mortalidad asociadas. Aunque en los
Gltimos afios el trasplante de progenitores hematopoyéticos se ha convertido en un procedi-
miento progresivamente més seguro y ha reducido su mortalidad asociada, atn son frecuen-
tes sus complicaciones. Los factores predisponentes de la aparicién de las complicaciones més
importantes son:

 La modalidad de trasplante alogénico (vs. autélogo).

e La enfermedad de tipo maligno que motiva el trasplante.

o Situacion avanzada de la enfermedad.

* Intensidad de dosis elevada en el tratamiento de acondicionamiento.

e Edad elevada, existencia de comorbilidades y mal performance status (condicion fisica)

del paciente.

En el trasplante hematopoyético se distinguen tres etapas o fases sucesivas, en cada una
de las cuales se producen complicaciones caracterfsticas.

La primera fase incluye la administracion del tratamiento de acondicionamiento y la apla-
sia que éste provoca. Tiene una duracion de entre 2 y 4 semanas (segtin la modalidad de tras-
plante), y termina con la recuperacion de la hematopoyesis. En esta fase las complicaciones se
derivan de la toxicidad organica del acondicionamiento administrado y de la aplasia (riesgo
hemorragico y de infecciones, que determinan la necesidad de administracion de hemoderiva-
dos y agentes anti-infecciosos).

La segunda fase sigue a la anterior y se inicia con la recuperacién de la hematopoyesis. En
ella las infecciones y el desarrollo de la enfermedad del injerto contra el huésped aguda (EICH-
A) son las complicaciones méas frecuentes.

En la tercera fase el problema fundamental es el desarrollo de la enfermedad del injerto
contra el huésped crénica (EICH-C).

1. MUCOSITIS OROFARINGEA
Es un problema frecuente que causa molestias importantes en los pacientes.
1.1. Incidencia: es de severidad variable, ocurre en la mayoria de los pacientes.
1.2. Factores de riesgo: intensidad de la quimioterapia y/o irradiacion recibida durante el

acondicionamiento, existencia de sobreinfeccion o mal estado de la cavidad oral y mala higie-
ne oral previa.

1.3. Clinica: inicio precoz a los 5-7 dias del inicio del acondicionamiento. Consiste en la
aparicion de edema, eritema, dlceras, dolor, disfagia y dificultad para la alimentacion. Las
infecciones sobreafiadidas més frecuentes estan causadas por céndida, VHS, CMV y bacterias
(anaerobios, estreptococo, estafilococo).
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1.4. Diagnastico: clinico. Clasificacion de la OMS:
 Grado 1: eritema.
® (Grado 2: eritema, Glceras. (Puede comer solidos).
 Grado 3: eritema, edema o Ulceras. (Sélo liquidos).
 Grado 4: requiere soporte enteral o parenteral.

1.5. Profilaxis: consiste en una correcta higiene bucal y enjuagues orales con antisépticos
topicos.
1.6. Tratamiento: higiene bucal adecuada, tratamiento adecuado de la sobreinfeccién, si

existe, adecuado tratamiento del dolor que puede consistir desde enjuagues con anestésicos
locales en los casos leves a perfusion de mérficos y nutricion parenteral en los severos.

2. ENFERMEDAD VENO-OCLUSIVA HEPATICA

Sindrome clinico debido a la obstruccion de los sinusoides y vénulas de la zona 3 del acino
hepatico por activacion local de la coagulacién por dafio endotelial. Esta obstruccién provoca
hipertensién portal intrahepética responsable de las manifestaciones clinicas.

2.1. Incidencia: es variable oscilando entre el 10y el 40%.

2.2. Factores de riesgo: los méas relevantes son la hepatopatia previa, la intensidad de
dosis del acondicionamiento y el tipo de trasplante.

2.3. Clinica: suele aparecer antes de los 20 dfas postrasplante y consiste en ganancia de
peso por retencion hidrica (edemas, ascitis), hepatomegalia dolorosa e ictericia. Se acompafia
de un aumento de bilirrubina, transaminasas y fosfatasa alcalina. Puede existir refractariedad
a las transfusiones de plaquetas. Si progresa puede producir fallo renal, hepatico y pulmonar
seguido de fallo multiorgdnico y muerte. La mortalidad puede alcanzar el 30%.

2.4. Diagnostico: fundamentalmente clinico. Los criterios diagndsticos mas usados son:
e (riterios de Baltimore: Bilirrubina > 2 mg/dL durante los primeros 21 dias postrasplan-
te, més 2 6 mas de los siguientes: hepatomegalia dolorosa, ascitis 0 ganancia de peso
> del 5% del basal.
e (riterios de Seattle: en los 20 dias postrasplante 2 6 mas de los siguientes: Bilirrubina
>2 mg/dL o dolor en hipocondrio derecho 0 aumento de peso > del 2% del basal.

2.5. Diagnéstico diferencial: sepsis, colangitis intrahepatica, toxicidad y EICH hepética.
2.6. Profilaxis: heparina sédica en perfusién contindia a 100 Ul/Kg/dia y evitar factores
predisponentes.
2.1. Tratamiento:
e Sintomético: restriccion hidrosalina, diuréticos, mantenimiento adecuado de la vole-
mia y de la perfusion renal, dopamina a dosis diuréticas.
e Especifico: (de utilidad dudosa) Defibrotide 10 mg/Kg en 2 horas cada 6 horas durante

14 dias o rtPA 0,05 mg/Kg/h durante 2-4 dias més heparina sddica en perfusion conti-
nua a 150 Ul/Kg/dia (en las formas severas).

3. CISTITIS HEMORRAGICA
3.1. Incidencia: hasta un 70% sin profilaxis (con profilaxis, 1-25%).

3.2. Factores de riesgo y etiologias: toxicidad por acondicionamiento (ciclofosfamida,
busulfan o etopésido) y las infecciones viricas (poliomavirus tipo BK o JC, adenovirus o CMV).



Capitulo 47: URGENCIAS EN EL PACIENTE CON TRASPLANTE
DE PROGENITORES HEMATOPEYICOS

3.3. Clinica: sindrome districo de intensidad variable y hematuria, puede se precoz cuan-
do es secundario a quimioterapia o tardio si se debe a infeccion virica.

3.4. Profilaxis: hiperhidratacion y Mesna.

3.5. Tratamiento: hidratacion y diuréticos, analgesia, transfusion de plaquetas para mante-
nerlas por encima de 30 x10e9/L y, en caso necesario, sondaje vesical con lavados frecuentes.

4. MICROANGIOPATIA TROMBOTICA
Sindrome clinico de patogenia no bien conocida con implicacién de dafio endotelial.

4.1. Incidencia: aparece en un 6% de los casos (13% en trasplante alogénico y 4% en
autélogo).

4.2. Factores de riesgo: EICH, empleo de ciclosporina o tacrélimus, infecciones, irradia-
cién total corporal en el acondicionamiento.

4.3. Clinica: anemia hemolitica y trombopenia, con insuficiencia renal y/o alteraciones
neuroldgicas. Puede aparecer como sindrome hemolitico urémico y si progresa, producir fallo
multiorganico fulminante.

4.4. Diagnostico: se han establecido los siguientes criterios diagndsticos:
e Aparicion de esquistocitos en sangre periférica (>4%).
e Trombopenia.
e Disminucion de los niveles de hemoglobina o aumento de requerimiento transfusional.
e Aumento de LDH.
 Disminucion de los niveles de haptoglobina.
4.5. Tratamiento: de los posibles factores de riesgo, fundamentalmente retirar ciclospori-
na o tacrélimus, soporte mediante transfusion de concentrados de hematies y recambio plas-
mético mediante plasmaféresis en casos graves.

5. INFECCIONES

Las infecciones constituyen una de las complicaciones mas frecuentes y graves.

5.1. Factores de riesgo: pérdida de la integridad de la barrera cutaneomucosa como con-
secuencia de la mucositis o de la colocacion de catéteres vasculares centrales, duracion e
intensidad de la neutropenia y disminucién de la respuesta celular linfocitaria.

5.2. Profilaxis: Cotrimoxazol. En el trasplante alogénico se usa fluconazol y en casos
seleccionados quinolonas y aciclovir. No hay pautas universales.

5.3. Etiologia: depende del momento del trasplante en que se encuentre el paciente:

5.3.1. Fase inmediata: desde el dia 0 al 30 postrasplante. Durante esta fase los factores pre-
disponentes son la neutropenia, la mucositis y los accesos venosos, usualmente centrales. Los
gérmenes més frecuentes son las infecciones bacterianas y por hongos del género Candida.

5.3.2. Fase intermedia: entre el dia 30 y 100 postrasplante. En ésta existe un deterioro de la
inmunidad celular y puede haber EICH concomitante y, por tanto, requerir tratamiento inmunosu-
presor. Son menos frecuentes las infecciones bacterianas y destacan Pneumocystis jirovecii (si
no se hace profilaxis), citomegalovirus y Aspergillus. La infeccién por citomegalovirus se desarro-
lla en el 70-80% de los pacientes con alotrasplante y su manifestacién mas grave es la neumo-
nia intersticial. Otras manifestaciones incluyen enteritis, coriorretinitis, fiebre y hepatitis. Los fac-
tores de riesgo son la edad del paciente, la seropositividad para citomegalovirus previa al tras-
plante, el desarrollo de EICH y la necesidad de tratamiento inmunosupresor. El tratamiento se
realiza, guiado por la evolucién de la antigenemia de CMV o de la carga viral determinada por
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PCR, con ganciclovir: 5 mg/Kg/12h iv o valganciclovir 900 mg /12 h oral, durante 7 a 21 dfas.
Requieren ajuste segdn funcion renal.

5.3.3. Fase tardia: puede existir un deterioro persistente de la inmunidad celular y humoral
y EICH-C. Los patdgenos mas frecuentes son citomegalovirus, virus varicela zoster, virus de
Epstein-Barr y virus respiratorios, asi como bacterias encapsuladas como Streptococcus pneu-
moniae'y Haemophilus influenzae.

6. ENFERMEDAD DEL INJERTO CONTRA EL HUESPED

Es un sindrome clinico-patoldgico derivado del reconocimiento como extrafio de los antige-
nos del receptor por los linfocitos T del donante en el trasplante alogénico.

6.1. Incidencia: variable entre un 9 y un 50% de los trasplantes alogénicos.

6.2. Forma aguda (Tabla 1):

6.2.1. Aparicion: en la segunda a tercera semana postrasplante.

6.2.2. Manifestaciones clinicas: puede haber fiebre y:

o Afectacion cutanea: suele ser la primera manifestacion y varia desde un eritema macu-
lopapuloso pruriginoso de afectacion en palmas, plantas y orejas a una epidermolisis
ampollosa masiva. El diagnéstico diferencial hay que hacerlo con la toxicodermia y la
infeccion estafilocdcica.

© Afectacion hepatica: se presenta como colestasis con aumento de bilirrubina y fosfa-
tasa alcalina, que puede evolucionar a insuficiencia hepatica y encefalopatia.
Diagnostico diferencial con Enfermedad veno-oclusiva hepética, hepatitis viral y toxi-
cidad por farmacos.

 Afectacion del tracto gastrointestinal: nduseas, vémitos y/o diarrea acuosa o hemorré-
gica con dolor abdominal e incluso fleo paralitico en los casos graves.

6.3. Forma cranica (Tabla 2):

6.3.1 Aparicion: después del da 100 postrasplante.

6.3.2 Manifestaciones clinicas: puede aparecer de forma limitada o extensa.

Afectacion de piel (liquen plano, morfea, hiperqueratosis), afectacion mucosa (oral, vagi-
nal), ojo seco, enfermedad hepética cronica (colestasis), afectacion digestiva (disfagia, anore-
xia, nduseas, dolor abdominal y diarreas), afectacion pulmonar (bronquiolitis obliterante, neu-
monia organizativa, sobreinfeccidn), alteraciones neuromusculares (miastenia), pobre funcién
del injerto o susceptibilidad a las infecciones.

6.4 Profilaxis: se realiza fundamentalmente con metotrexato, ciclosporina, y micofenola-
to de mofetilo, generalmente usando dos drogas.

6.5 Tratamiento: Metilprednisolona 2 mg/Kg/dia y mantener niveles de ciclosporina en
sangre por encima de 200 mg/mL. Si responde se mantiene la metilprednisolona entre 2-3
semanas y después se reduce de forma progresiva. En la forma crénica los niveles de predni-
sona se mantienen al minimo posible. Las formas resistentes se tratan con globulina antilinfo-
citica y/o asociaciones de inmunosupresares (sirdlimus).
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Tabla 1.
GRADACION DE LA ENFERMEDAD DEL INJERTO CONTRA EL HUESPED AGUDA
Organo Grado Caracteristicas
Piel + Eritema maculopapuloso en < 25% superficie corporal
++ Eritema maculopapuloso en 25-50% superficie corporal
+++ Eritrodermia generalizada
4+ Eritrodermia generalizada con vesiculas y descamacion
Higado + Bilirrubina entre 2'y 3 mg/dL
++ Bilirrubina entre 3,1y 6 mg/dL
+H+ Bilirrubina entre 6,1y 15 mg/dL
FHHt Bilirrubina >15 mg/dL
Intestino + Diarrea 500-1.000 mL/dia
++ Diarrea 1.000-1.500 mL/dia
+H Diarrea > 1.500 mL/dia
+HH+ Dolor abdominal intestinal con o sin ileo paralitico
Grado Piel Higado i AEG
Grado | +++ y 0 y 0 0
Grado Il H+H 4 y + y/o + +
+++ aislada 0 + por biopsia
Grado Il 4+ y 4+ ylo [+ ++
Grado IV /4 Y R e y/o R e 4+

AEG: afectacion del estado general

Tabla 2.

GRADACION DE LA ENFERMEDAD DEL INJERTO CONTRA EL HUESPED CRONICA

Formas clinicas limif

Pacientes con alguna de las manifestaciones siguientes y biopsia cuténea, labial o de
mucosa vaginal positiva en ausencia de otras manifestaciones de EICHc:

1.
2.
3.

4,
5.

Afectacion oral

Alteracion moderada biologia hepatica (<2 x valor normal de FA o <3 x ALT)

< de 6 lesiones papuloescamosas, o rash maculopapular o liquenoide afectando
<20% SC, despigmentacion afectando <20% SC o eritema afectando <50% SC
Sindrome seco ocular (test de Schirmer <5 mm con sintomas oculares minimos)
Alteraciones vaginales o vulvares

Formas clinicas

N

SN o s

1.
12.

0.

. Afectacion de 2 o mas drganos con biopsia de EICHc en cualquier rgano

Karnofsky o Lansky <60%, pérdida de peso >15%, e infecciones recurrentes no atribuibles
a otras 3. causas, con hiopsia de EICHc en cualquier 6rgano

. Afectacion cutdnea mas extensa que en la forma limitada, confirmada por biopsia

Esclerodermia omorfea

Onicolisis u onicodistrofia con documentacién de EICHc en cualquier érgano
Disminucion de la extension de mufiecas o tobillos debido a fascitis producida por EICHc
Contracturas atribuibles a EICHc

Bronquiolitis obliterante no atribuible a otra causa

Biopsia hepatica de EICHc o >2 valores normales FA o 3 x AST o ALT, bilirrubina

>1,6 y documentacion de EICHc en cualquier 6rgano

Biopsia positiva de tracto Gl superior o inferior

Fascitis o serositis no atribuibles a otras causas
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1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Donante cadaver de drganos sélidos es todo aquel fallecido por muerte encefélica, ya
sea por lesion estructural cerebral o encefalopatia anxica grave, que no tenga ninguna con-
traindicacion (infeccion grave, neoplasia...). No hay actualmente un limite claro de edad,
pudiendo ser donante desde un neonato hasta un anciano de mas de 80 afios tras una valora-
cién exhaustiva de la viabilidad de sus érganos.

Donante cadaver de tejidos (comeas, valvulas cardiacas, huesos, tendones y piel) puede
ser todo fallecido menor de 65 afios que no tenga contraindicaciones para la donacién.

En Espafia, la legislacion (Real Decreto 2070/1999) dice que todos somos potenciales
donantes, pero siempre se solicita el consentimiento a la familia del fallecido. De ser un caso
judicial (por ejemplo, un accidente de trafico) es imprescindible el permiso del Juez de Guardia.

Durante el afio 2006 se detectaron en los Hospitales sevillanos 95 muertes encefélicas,
provocadas, fundamentalmente, por Accidentes Vasculares Cerebrales (69%) y por
Traumatismos Craneoencefalicos (14%). La negativa de la familia a la donacion fue del 21%.
Gracias a las 60 donaciones multiorganicas se realizaron 166 trasplantes de érganos (55 hepa-
ticos, 22 cardiacos y 89 renales, de los que 9 fueron infantiles), asi como 125 trasplantes de
comeas, 4 de piel y 245 implantes de hueso.

2. MUERTE ENCEFALICA. CLINICA

La muerte encefalica implica una situacion de coma irreversible (Escala de Glasgow de 3
puntos) de etiologia conocida, en ausencia de farmacos depresores del Sistema Nervioso
Central, y con necesidad de ventilacion mecanica.

para el diagnostico de la muerte encefalica

1. Conocer la causa del coma, documentando la presencia de lesiones estructurales que
ayuden a descartar causas metabdlicas o téxicas potencialmente reversibles.

2. Estabilidad cardiocirculatoria que garantice una percusion cerebral adecuada. No sera
valorable una exploracitn neuroldgica en situacion de shock.

3. Temperatura: El flujo sanguineo cerebral disminuye 6%-7% por cada grado centigrado
que disminuye la temperatura.

4. Normalizacion de las alteraciones metabélicas de tipo hidroelectrolitico, cido base o
endocrinoldgicas.

5. Descartar intoxicaciones, elaborando una historia clinica exhaustiva y las determinacio-
nes analiticas en sangre y orina que se consideren oportunas.

6. Ausencia de farmacos depresores del SNC, asegurandose antes de la exploracién que el
paciente no este recibiendo ninguno de estos o que su vida media ha sido superada.

La exploracion clinica para el diagnostico de muerte encefélica se basa en la demostra-
cion de la ausencia de funcién, a través del examen clinico, de todos los nervios craneales.

21.A ia de reflejo f

Al iluminar las pupilas con una luz potente, no se produce ninguna modificacién del tama-
fio de las pupilas. No es preciso que las pupilas tengan el mismo tamafio, pudiendo existir ani-
socoria. El reflejo fotomotor puede alterarse por la utilizacion de colirios que contengan agen-
tes anticolinérgicos y también por la administracién de atropina intravenosa, por lo que este
reflejo se exploraré siempre antes de realizar el test de atropina.
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2.2. Ausencia de reflejo corneal

Al estimular la cérnea (utilizar una torunda de algoddn) no hay ningin tipo de respuesta
motora (no parpadeo ni retirada) ni vegetativa (no lagrimeo ni enrojecimiento).

dahid

23.A ia de resy motoras ( pto las ala actividad espinal)

Al estimular el territorio del nervio trigémino nunca se producen respuestas motoras en el
individuo en muerte encefélica. Tras estimulos en territorios inervados por nervios espinales es
posible, en ocasiones, observar respuestas motoras en zonas inervadas por la médula espinal
(reflejos espinales o medulares), pero nunca en territario del nervio facial. Los reflejos espinales
N0 son mas que respuestas motoras generadas en la médula tras un estimulo producido en terri-
torio espinal. Asf, en pacientes en muerte encefélica se pueden encontrar reflejos cutédneo-abdo-
minales, cremastérico, reflejo plantar flexor, reflejo de retirada, reflejo ténico-cervical, etc. En
ocasiones, este tipo de respuestas son mas complejas, y remedan situaciones posturales mas o
menos estereotipadas, a veces constituyendo movimientos complejos (signos de Lazaro). También
se ha descrito, hasta en un 10% de pacientes en muerte encefalica la presencia de priapismo.

2.4. Ausencia de reflejos dculo-vestibulares

Tras elevar la cabeza 30° sobre la horizontal, se inyectan 50 ml. de agua a 4 °C en cada con-
ducto auditivo externo (previa eliminacion del cerumen si lo hubiese y comprobacién de la
indemnidad de la membrana del timpano). Manteniendo los pérpados abiertos podremos obje-
tivar la ausencia de movimientos oculares tras la irrigacién en pacientes en muerte encefélica.

25.A ia de reflejos oculo-

Se mantienen los pérpados abiertos y se realiza un giro brusco de la cabeza de un lado a
otro, manteniéndose al menos de forma breve los puntos finales, objetivandose cémo la mira-
da sigue los movimientos de la cabeza con ausencia de la respuesta contraversiva habitual.

2.6.A ia de reflejo

Al estimular mediante una sonda la base de la lengua y la pared posterior de la faringe, no
se obtiene ninguna respuesta.

2.7. Ausencia de reflejo tusigeno

Al introducir repetidamente una sonda a través del tubo endotraqueal hasta vias respirato-
rias bajas, no se obtiene ningtn tipo de respuesta. El reflejo tusigeno suele ser el dltimo refle-
jo que desaparece.

'3H

2.8. Test de la atropina

En pacientes en muerte encefalica, al inyectar 0.04 mg/Kg de atropina intravenosa no se
observa elevacion de la frecuencia cardiaca por encima del 10% de la frecuencia base. Este
test explora estructuras troncoencefalicas. Debe realizarse siempre después de la exploracion
clinica y, obviamente, siempre después de haber explorado la respuesta pupilar a la luz. La
atropina debe inyectarse en una linea venosa en la que no se infundan otros farmacos, sobre
todo cronotropos (dopamina, dobutamina, etc.) que pudieran interferir el resultado del test.

2.9. Ausencia respiracion espontanea. Test de apnea

Previa oxigenacion del paciente durante 20 minutos con oxigeno al 100%, desconectamos
el respirador del tubo traqueal, suministrando a través del tubo un flujo de oxigeno a 6 litros
por minuto. Debe realizarse por intensivistas expertos y con una monitorizacion exhaustiva para
evitar una parada cardiocirculatoria del cadéver o dafio hipéxico tisular. Esperaremos el tiem-
po suficiente para que la pCO, se eleve a 60 mmHg (comprobar dicho incremento mediante
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gasometria), teniendo en cuenta que la elevacion promedio de la pCO, en sangre es de 2-3

mmHg/ por minuto de apnea). En enfermos con historia clinica sugestiva de depender de esti-

mulos hipdxicos para la ventilacién, se debe esperar hasta que la p0, sea inferior a 50 mmHg.
Durante el test, debemos comprobar que no se produce ningdn tipo de movimiento respira-

torio. Debe ser la Gltima exploracién clinica a practicar.

3. MUERTE ENCEFALICA. DIAGNOSTICO

La exploracién clinica es el elemento principal para establecer el diagnéstico de muerte del
tronco del encéfalo. Sin embargo, para el diagnéstico de muerte encefélica global es preciso
abordar mediante pruebas instrumentales las estructuras supratentoriales. En el Hospital
Virgen del Rocio, dada la disponibilidad técnica y la experiencia de los médicos que participan
en el programa de trasplantes, en el caso de diagnstico de muerte encefélica en adultos se
recomienda el empleo de:

a. Exploracion clinica completa y sonografia doppler transcraneal que demuestre
el paro circulatorio. Existen tres patrones sonogréaficos de paro circulatorio cerebral: sepa-
racion de la onda diastdlica y la sistdlica; flujo reverberante y espiga sistdlica aislada.

b. Exploracion clinica completa y electroencefalograma. Esta opcién diagndstica
estd indicada en el caso de que la sonografia Doppler transcraneal no muestre paro cir-
culatorio debido a falta de hermetismo craneal por craniectomias descompresivas, gran-
des fracturas craneales o drenajes ventriculares externos.

4. MANTENIMIENTO DEL CADAVER DONANTE DE ORGANOS

Los objetivos son corregir y mantener la estabilidad hemodinémica, la ventilacion y oxige-
nacién apropiadas con ventilacién mecdnica, la eutermia, y las alteraciones electroliticas. La
situacion clinica ideal del donante es la siguiente:

 Pulso 80-120 spm.

® TAS > 95 mmHg.

e PVC: 10-12 cm H,0.

© PCP: 8-14 mmHg.

 Diuresis >1 ml/Kg/h en adultos.

e T2>35¢°C.

© Gasometrfa arterial: pH: 7.35-7.45; Pa0,> 90 mmHg; Pa CO, 35-45 mmHg.

® Hematocrito > 35%.

5. COORDINANDO LA DONACION. EXTRACCION E IMPLANTE DE ORGANOS

Cuando la Coordinacién de Trasplantes recibe una llamada por un posible donante en el
hospital, ésta es el pistoletazo de salida para una carrera répida, larga y que requiere un “tacto
especial”. Se inicia con la valoracion primera, junto con los médicos que atienden al posible
donante. La peticion a la familia de la donacion se hace tras la informacidn a ésta, por parte
de los médicos de la UCI, del fallecimiento del paciente. Debemos cuidar especialmente a los
familiares dado que trabajamos en momentos muy delicados para ellos. Si la familia autoriza
la donacién, se pone en marcha la valoracién del donante con analiticas (bioquimica hepética,
renal, cardiaca, grupo sanguineo, serologias viricas), ecografias cardiaca y abdominal, Rx de
torax, ECG y exploracion fisica en busca de tatuajes, lesiones de venopuncion u otras que con-
traindicarfan la donacién.

Cuando la muerte ha sido accidental, el Juzgado de Guardia también debe autorizar la dona-
cion, lo que necesita un protocolo especial de actuacidn con intervencién de Jueces y Médicos
Forenses. Si todo es favorable a continuar con la donacidn, se oferta a la ONT (Organizacién
Nacional de Trasplantes) quien valorard, segtn preferencias nacionales, autonémicas o locales,
hacia donde irdn destinados, con total garantia de equidad, los distintos 6rganos.
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Una vez conocido el destino, y por lo tanto con qué equipos de cirujanos tenemos que rea-
lizar la extraccion, iniciamos la organizacion de ésta. Se avisan a los equipos quirdrgicos loca-

lizados y se organizan sus desplazamientos.

Al finalizar la extraccién y perfusion de los 6rganos donantes, acuden al quiréfano
Oftalmélogos, Traumatélogos y Plasticos para la donacion de tejidos. Los tejidos donados se

envian al Banco Regional de Tejidos.

Simultdneamente a la extraccion, en cada uno de los hospitales de destino se preparan a
los receptores que se van a trasplantar para entrar en quirdfano. La donacion termina con la
cuidada atencion al cadaver que los familiares recibiran en el tanatorio.

“Vida después de la Vida": Pasadas dos semanas, la familia recibe una carta de la
Coordinacién de Trasplantes en la que le damos las gracias, en nombre de las personas tras-
plantadas, y se les informa de cuantas vidas han salvado tras su decisién generosa y solidaria.

En la figura 1. se muestra el algoritmo en los casos de sospecha de muerte encefélica.

6. LINK
http://www.ont.es

www.huvr.org/trasplantes : 9 Libros “Actualizaciones en trasplantes”.

Teléfonos de la coordinacitn de trasplantes en HHUVR: 312544 — 754260.

Tabla 1.

ALGORITMO EN CASOS DE SOSPECHA DE MUERTE ENCEFALICA

SOSPECHA DE MUERTE ENCEFALICA

v

EXPLORACION CLINICA
SEGUN PROTOCOLO DE HOSPITAL

EXPLORACION CLINICA
COMPATIBLE CON
MUERTE ENCEFALICA

Avisar a UCI-HTR
para realizar Doppler

I
DUDAS SOBRE
EXPLORACION
NEUROLOGICA

i

Consultar con
especialistas: UCI-
HRT, neurdlogo o
neurocirujano

SE CONFIRMA
MUERTE
ENCEFALICA

si
AVISAR A COORDINACION
DE TRASPLANTES

NO
SEGUIR CRITERIO MEDICO

EXPLORACION
CON ACTIVIDAD
NEUROLOGICA

l

CONTINUAR
TRATAMIENTO
MEDICO
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1. DEFINICION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Las principales razones que llevan a pacientes con alguna enfermedad de tejido conectivo
a consultar en los servicios de urgencias son: a) exacerbacion de alguna manifestacion de la
enfermedad ya existente, b) desarrollo de una nueva manifestacion de la misma, c) infeccion
como resultado de la inmunosupresidn, d) efectos adversos de los medicamentos utilizados en
el tratamiento y e) enfermedades agudas no directamente relacionadas con la enfermedad.

La fiebre constituye uno de los motivos méas frecuentes de consulta en pacientes con enfer-
medad autoinmune, por tanto es fundamental para el clinico adquirir las herramientas necesa-
rias para poder discernir si la fiebre es de etiologia infecciosa o “colagena”. Una infeccion no
reconocida a tiempo puede resultar devastadora ya que, en este subgrupo de pacientes, al
efecto inmunosupresor del farmaco se le afiade una mayor susceptibilidad a las infecciones
por la propia enfermedad de base.

La fiebre es una reaccién inespecifica ante cualquier agresion que active la respuesta inmu-
ne, sea cual sea la agresion que desencadena el proceso inflamatorio. Las enfermedades
autoinmunes difieren, I6gicamente, en sus mecanismos patogénicos; en unas predomina la
respuesta humoral y, en otras, la celular. La frecuencia e intensidad con la que aparece la fie-
bre en cada una de ellas cabe esperar que sea diferente. Asi, de la casuistica de lupus erite-
matoso de nuestro hospital, de 718 pacientes el 70% ha cursado con fiebre alguna vez, y ésta
ha sido ademéds el sintoma inicial en el 31% de ellos. Ademas, la fiebre es més frecuente en
pacientes que tienen un curso mas agresivo.

También es un sintoma muy frecuente en las vasculitis sistémicas, pero no lo es en pacien-
tes con artritis reumatoide, ni tampoco es un sintoma comdn en pacientes con enfermedad de
Behcet, esclerodermia, dermatomiositis, formas crénicas de sarcoidosis y sindrome de
Sjogren. Podemas hablar por tanto de dos grupos de pacientes en este sentido, aquellos con
conectivopatfa “febril”(sobre todo lupus eritematoso y vasculitis sistémicas) y aquellos con

conectivopatia “afebril”; el resto.
2. SINTOMAS GUIA Y SIGNOS EXPLORATORIOS

El sintoma gufa en nuestro caso es la fiebre. Esta puede ser un signo de infeccion asf como
un hallazgo constante en la fase de actividad de las conectivopatias, sobre todo las que hemos
denominado “febriles”.

Generalmente la fiebre asociada a una activacion de la enfermedad de base, tiene un claro
predominio vespertino, no suele acompafiarse de tiritonas y en cambio si de otras manifesta-
ciones propias de la enfermedad autoinmune, si bien hay excepciones y estas caracteristicas
no se cumplen siempre. En la mayoria de los casos, y esto resulta de gran ayuda al clinico, los
sintomas que aparecen durante un brote de actividad suelen evocar a brotes de actividad sufri-
dos por el paciente con anterioridad.

También debe tenerse en consideracion si la fiebre ha coincidido con la reduccién progre-
siva de glucocorticoides; ello nos orientaria a la actividad de la enfermedad como causa de la
fiebre més que a un origen infeccioso. Ademas, habré que recoger en la historia clinica la tera-
pia inmunosupresora que esta recibiendo el paciente en el momento de la consulta, no todos
los inmunusopresores se relacionan con el mismo riesgo y/o tipo de infecciones.

Por todo ello, serd fundamental una anamnesis y exploracion cuidadosas, con la bisqueda
de sintomas/signos cutaneos, articulares, respiratorios, digestivos, etc. propios de la enferme-
dad de base u orientativos a un proceso infeccioso.
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3. ABORDAJE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y CRITERIOS DE CONFIRMACION

En pacientes con enfermedades autoinmunes resulta fundamental establecer un correcto
diagnéstico, ya que las conductas terapéuticas a adoptar van a ser diferentes. Realizar trata-
mientos antibigticos en ausencia de infeccitn llevard al desarrollo de resistencias bacterianas,
y utilizar tratamiento con corticoides e inmunosupresores sin haber descartado previamente un
proceso infeccioso puede poner en riesgo la vida del paciente. Asi mismo existe un nimero de
pacientes donde se pueden superponer un proceso infeccioso y la activacion de su enfermedad.

En general, la valoracion comprende los siguientes puntos:

1. Antecedentes de factores de riesgo:

e Los habituales en patologfa infecciosa.

e Tipo y dosis de medicaci6n inmunosupresora.

2. Caracteristicas clinicas:

® situacion concordante/discordante.

e contexto de brote autoinmune, sintomas similares a los presentados en otros brotes o no.

* rasgos evocadores de infeccion sobreafiadida:

— caracterfsticas “sépticas” de la fiebre.

— sintomas de focalizacion.

3. Datos de pruebas complementarias:

* Comprenden radiograffas, anlisis elementales de sangre y de orina, etc. Son pruebas
que, inicialmente, como es ldgico, no suelen ser demasiado explicitas pero nos pueden
orientar, recordando que ninguno de estos analisis elementales presentan sensibilidad ni
especificidad suficiente para diferenciar entre activacion de la enfermedad o infeccion
(los estudios microbiolégicos, concretamente, que pueden dar un diagnéstico de confir-
macion de la infeccion, tardan su tiempo).

— La leucocitosis febril, sobre todo en el caso concreto del lupus, es indicativo de pro-
ceso infeccioso. Por el contrario, una leucopenia febril es méas propia de un brote de
actividad. Sin embargo, estos son solo datos orientadores, ya que por ejemplo los
inmunosupresores pueden ser causa de leucopenia en presencia de infeccion.

— La elevacidn de la PCR en los pacientes con lupus suele indicar infeccién més que
actividad inflamatoria del proceso de base. Se dice que los enfermos de lupus no tie-
nen capacidad de elevar la PCR si no es en presencia de infeccion.

— En los Gltimos afos se ha dado importancia como marcador precoz de infeccién bac-
teriana a la elevacion de los valores séricos de la procalcitonina. También se corre-
lacionan con la presencia de infeccitn en el LES los valores de a1-glicoproteina 4cida
unidos a concanavalina-A y los descensos marcados de los isotipos 1gG3 e IgG4. Pero
la mayoria de estos pardmetros no estén disponibles para su aplicacion rutinaria.

Respecto a la medicacion inmunosupresora es importante recordar que:

1) Los glucocorticoides (GC) son potentes agentes inmunosupresores que inducen alteracio-
nes de la inmunidad bastante complejas, éstas afectan més a la inmunidad celular que a la
humoral. Se produce un estimulo de la granulopoyesis de forma que, durante la utilizacién de
GC la neutrofilia es un hallazgo constante. Sin embargo, la migracién de estas células al foco
inflamatorio esté disminuida por alteracion en la adherencia de los neutréfilos a las células
endoteliales, aunque ésta parece que ocurre sélo a dosis suprafarmacoldgicas. Ademds, se
produce una monocitopenia importante. La activacion de los macréfagos y la produccicn de IL-
1, IL-2, IL-6 y TNF estan también inhibidos por los GC. Los GC condicionan una disminucién de
la resistencia frente a bacterias, virus, hongos y protozoos.
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2) La inmunodepresion producida por los agentes citotdxicos como azatioprina y ciclo-
fosfamida es similar a la de los GC, de los que les diferencia una mayor inhibicin de los
linfocitos B, que conduce a un marcado descenso de las inmunoglobulinas, y la toxicidad
medular, que puede causar neutropenia severa. Esta constituye el factor de riesgo mas
importante para la infeccion grave en pacientes con LES tratados con ciclofosfamida. Por
su parte, la ciclosporina induce la inmunosupresién inhibiendo la primera fase de la activa-
cién de las células T. En esta fase se produce la activacion trascripcional de los productos
(interleukinas IL-2, IL3 e IL-4, TNF-alfa e interferon alfa) que permiten que la célula progre-
se desde la fase GO a la fase G1. La ciclosporina se une a una inmunofilina llamada ciclo-
filina (las inmunofilinas son unas proteinas distribuidas por todos los compartimentos celu-
lares que fijan a los inmunosupresores). Seguidamente, el complejo ciclofilina-ciclosporina
se une a la fosfatasa calcineurina, una enzima que es activada por la calmodulina y el cal-
cio. La calcineurina cataliza las reacciones de desfosforilizacién necesarias para la trans-
cripcion de las linfocinas y por lo tanto, la activacion de las células T. Por este motivo, la
inhibicién de la calcineurina resulta en el bloqueo de las sefiales de transduccién del fac-
tor nuclear de las células T activadas. Entre las proteinas cuya transcripcién se encuentra
inhibida se incluyen la interleukina-4, el ligando a CD40 y las que se requieren para la acti-
vacion de las células Y (IL-2 e interferén gamma). La ciclosporina no afecta la produccion
de anticuerpos que son independientes de las células T. Cualquier infeccién virica latente,
como por ejemplo una infeccidn por herpes, puede reactivarse al iniciar un tratamiento con
ciclosporina. Se han descrito infecciones locales y sistémicas viricas, bacterianas o fingi-
cas asf como sepsis. Las infecciones que suelen afectar al 1-3% de los pacientes incluyen
abscesos, celulitis, foliculitis, abscesos renales, moniliasis y tonsilitis. Las infecciones res-
piratorias son bronquitis, faringitis, rinitis y sinusitis.

3) Finalmente, en cuanto a las nuevas terapias “biolégicas”, los farmacos antifactor de
necrosis tumoaral, anti-TNF, se han relacionado con un incremento en el nimero de infecciones.
La familia de citocinas del TNF tienen una importancia clave en la respuesta inmune frente a
la infecci6n intracelular, activando macréfagos infectados, matando macréfagos viejos créni-
camente infectados, estimulando la produccién de nuevos macréfagos en la médula 6sea y
reclutando macréfagos a los sitios de infeccién e inflamacién donde liberaran todas sus molé-
culas proinflamatorias. Se ha comunicado un incremento de casos de infecciones por micobac-
terias (primoinfeccion y reactivacion de infeccion latente), histoplasmosis, candidiasis, listerio-
sis, aspergilosis, criptococosis y nocardiosis en la poblacion de pacientes con artritis reumatoi-
de tratados con farmacos anti-TNF y, especialmente, con infliximab.

En cambio, parece que la utilizacién del anticuerpo monoclonal anti-CD20, rituximab, no se
relaciona con un riesgo incrementado de infecciones, (bueno, se dice que aumenta algo la sen-
sibilidad a CMV y a Pneumocystis jiroveci), muy probablemente por su mayor selectividad
sobre la “poblacién patogénica de células B” (células de memoria VH4.34). Por otra parte, anti-
cuerpos “beneficiosos” como los antitetanicos no se modifican.

En cuanto a los procesos infecciosos en estos pacientes, podemos distinguir entre infeccio-
nes producidas por patégenos habituales y las infecciones producidas por gérmenes oportunis-
tas. Concretamente en pacientes con lupus, este dltimo grupo de infecciones constituyen apro-
ximadamente el 40% de los procesos infecciosos y se caracterizan por: un tiempo de evolucién
de la enfermedad menor de 1 afio, mas episodios similares sin registros febriles, mayor niime-
ro de episodios de nefropatia e hipocomplementinemia y tratamiento con dosis diarias de
metilprednisolona mayores de 20mg/dl. Los gérmenes oportunistas mds frecuentes son:
Bacterias: Listeria monocitogenes, Mycobacterium tuberculosis, Salmonella spp.y Nocardia.
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Virus: Virus Herpes Simplex, Varicela Zoster y Papovavirus. Hongos: Pneumacistis jirovecii,
Criptococo neoformans, Histoplasma, Aspergillus y Candida albicans. Protozoos: Toxoplasma
gondii y Criptosporidium.

En cuanto al diagnéstico diferencial, la cuestion de partida debe ser, como hemos comen-
tado, si interpretamos la fiebre como parte de un proceso infeccioso o de la propia enferme-
dad sistémica. Los datos que nos deben orientar se recogen en la Tabla 1.

En un paciente con conectivopatia “afebril” la fiebre establece muy seriamente la sospe-
cha de una complicacién infecciosa. Pero en los casos de conectivopatfas “febriles” el asunto
es mucho mas complicado. Desgraciadamente, la sintomatologfa de uno u otro acontecimien-
to puede ser idéntica pero la actitud necesaria que nos toca ejercer como médicos es diame-
tralmente opuesta; deprimir el sistema inmune o potenciarlo. Es quizas uno de los problemas
mads serios en la patologfa clinica autoinmune porque no hay reglas fijas.

4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y NIVEL DE CUIDADOS INICIALES. TRATAMIENTO
Podemos encontrarnos con tres situaciones distintas que vamos a enumerar de acuerdo con
su menor 0 mayor carga de incertidumbre (I6gicamente hablamos de situaciones graves):

A) El paciente tiene una infeccion; no hay datos que apoyen que su enfermedad
esté activa:
NORMA GENERAL:

Citostaticos: suprimirlos.
Corticoides: dosis equivalente a 25 mg de hidrocortisona como dosis méaxima.

© Suprimimos, hasta donde sea posible el tratamiento, inmunosupresor.
 |nstauramos tratamiento antibiético dirigido o empirico (segun la situacion).

B) El paciente tiene un brote de actividad.

e |nstauramos o reforzamos el tratamiento antiinflamatorio o inmunosupresor.

La fiebre “por actividad” de las conectivopatias suele tratarse, en primer lugar con aspiri-
na u otro AINE. De segunda linea contamos con corticoides en ciclos cortos (a veces en dosis
fraccionadas). Los antipaltdicos de sintesis son una buena opcion, pero precisan tiempo para
obtener efecto.

En general, la fiebre nunca “va sola”. A veces estamos obligados a utilizar inmunosupreso-
res, generalmente azatioprina o metotrexato. Una situacién intermedia son los bolos de inmu-
noglobulinas.

 Asegurar por todos los medios la ausencia de infeccién sobreafiadida:
— Tomas de muestras para cultivos de esputo, sangre y orina, baciloscopias y serolo-
gia segun sospecha.
— Vigilancia estrecha de la evolucién clinica para cambiar de actitud de inmediato.

£

C) No nos es posible discernir clar entrei iony actividad. Enr
entre esta situacion y la anterior hay infinidad de posibilidades intermedias

lidad

© En esta situacion lo més prudente es que, en principio, retiremos los inmunosupreso-
res pero mantengamos una dosis intermedia de esteroides (esto es variable) a la vez que ini-
ciamos un régimen potente de antibioterapia empirica, ya que el paciente no suele mostrar
focalidad aparente (por lo general asociamos una cefalosporina de tercera generacidn, habi-
tualmente ceftriaxona, y teicoplanina) o bien, segin los casos, los regimenes empiricos habi-
tuales en pacientes con focalidad pulmonar o abdominal. Valen aqui las estrategias habitua-
les de paso a cefalosporina de 42 generacion y utilizacion de factores estimulantes de colonias
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en caso de neutropenia; la inclusién de tratamiento antituberculoso empirico si hay circunstan-
cias que lo aconsejan, la adicion de anfotericina si persiste la fiebre en presencia de neutro-
penia, el empleo de farmacos antivirales....
¢ Ala vez, toma de muestras (microbiol6gicas, histoldgicas para tincion de Tzanc) con la
frecuencia necesaria y, si es necesario, por métodos invasivos.
o ;Que puede pasar?:
a) que la respuesta sea favorable: continuamos as.
b) que no lo sea pero que obtengamos confirmacién de infeccién por medios
auxiliares: estamos en la situacion A.
¢) que el paciente no mejore y continuemos sin seguridad del origen de la fiebre. En
esta situacion, lo habitual es mantener o modificar el tratamiento antibitico y pro-
bar la respuesta a bolos intravenosos de esteroides.

Tabla 1.
DATOS ORIENTATIVOS PARA EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Infeccio Actividad lipica

Recuento de leucocitos Leucocitosis Leucopenia
Anticuerpos anti-ADN Negativo Elevado
Proteinograma Alfaly2 Gammaglobulina alta

globulinas aumentadas y beta globulina baja
Proteina C reactiva > 6mg/dl < 6mg/dl

Procalcitonina > 2ng/d| < 2ng/d!
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Capitulo 50: CONSIDERACIONES ETICAS AL FINAL DE LA VIDA.
SEDACION TERMINAL

1. CONSIDERACIONES ETICAS AL FINAL DE LA VIDA

1.1. Definicion: Con frecuencia es necesario tomar decisiones respecto a los pacientes en
circunstancias en las que el enfermo se aproxima al final de la vida. El proceso de toma de
decisiones en pacientes con enfermedades cronicas y en situacién avanzada y terminal en el
area de urgencias, en donde la relacion con el enfermo y su familia es puntual, resulta espe-
cialmente compleja. En la medida de lo posible las decisiones trascendentes debieran ser
demoradas a la valoracion por parte del equipo responsable del seguimiento del enfermo. Sin
embargo, no siempre esto es posible y en ocasiones es necesario afrontar, en ésta érea, deci-
siones relativas al final de la vida o a la limitacion del esfuerzo terapéutico. En estas circuns-
tancias es necesario conocer, en la medida de lo posible, el pronéstico vital del paciente, asi
como tener presente algunas consideraciones éticas respecto a la toma de decisiones.

1.2. Evaluacion prondéstica: En primer lugar, si desconocemos el estado de enfermedad
del paciente, es necesario identificar si éste se encuentra en situacién de terminalidad ', pues-
to que en esta fase el Plan de actuacién serd diferente al tener como objetivo prioritario el con-
seguir que el paciente viva con dignidad la Gltima etapa de la vida, tratando de conseguir que
se produzca sin sufrimiento insoportable, conservando la capacidad para transmitir los afectos
en los dltimos momentos, ofreciendo al paciente la posibilidad de tomar decisiones respecto del
cuerpo y la propia vida y respetando las convicciones y valores que han guiado su existencia.

Una vez identificada la situacion de terminalidad, es preciso una adecuada valoracién que
incluya, entre otros aspectos, el hacer una reflexion sobre el pronéstico vital del paciente. El
prondstico vital a corto plazo es dificil de determinar en enfermedades no oncoldgicas. No exis-
ten modelos predictivos de supervivencia especificos y validados. Pese a ello la deteccion de
fracaso orgdnico y deterioro progresivo, con sufrimiento no aliviado obliga a establecer una
aproximacion prondstica que ayude a la toma de decisiones. Para ello existen por una parte
una serie de factores prondsticos generales: edad muy avanzada, comorbilidad, vulnerabilidad,
disminucion de la capacidad funcional, deterioro cognitivo avanzado, desnutricion con perdida
del 10% del peso corporal en los Gltimos seis meses, hipoalbuminemia y progresion de la
enfermedad de base con creciente necesidad de atencion sanitaria. Por otra parte se han inten-
tado definir otros factores prondsticos especificos como los criterios de terminalidad desarro-
llados por la National Hospice Organization (NHO 1996) que se recogen en la tabla 1. Dado que
los niveles de evidencia de estas recomendaciones no son muy altos, han de ser interpretados
como orientaciones para ayudar en la toma de decisiones junto al paciente y su familia. Por
tanto, seré la valoracion total de cada paciente la que nos ayudara al proceso de toma de deci-
siones que deben ser individualizadas, basadas en el juicio clinico y apoyada en los factores
prondsticos citados, asf como en las opiniones y deseos del paciente.

1.3. Consideraciones éticas: el proceso de toma de decisiones clinicas debe realizarse
conforme a los cuatro principios de la bioética: no-maleficencia, justicia, autonomia y benefi-
cencia asf como por la teorfa general del consentimiento informado, entendiendo como tal, no
la utilizacion sin méas de formularios escritos y obtencién de firmas, sino al modelo integral de
relacion clinica entre el profesional, el paciente y su familia que permite la realizacién de una
eleccion informada.

1 Paciente en situacion terminal de oncoldgica o no oncoldgica: Se define la situacion terminal como la presencia de
una enfermedad avanzada, incurable y progresiva, sin i de respuesta al especifico y con un
prondstico de vida limitado. Concurren sintomas multifactoriales intensos y cambiantes, gran impacto emocional en pacientes y
familiares y demanda de atencion. La enfermedad terminal no oncol6gica vendra definida, ademas, por la presencia de fracaso
organico y deterioro progresivo irreversible.
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Estos cuatro principios no estén situados todos en un mismo nivel, sino en dos diferentes,
aunque complementarios: a) un primer nivel lo marcan los principios de no-maleficencia y jus-
ticia, y tiene que ver con el marco estructural en el que tiene lugar la relacion clinica. Establece
la frontera entre lo que puede o no puede decidirse, b) en un segundo nivel se encuentran las
obligaciones nacidas del contenido de la relacion clinica. Aqui, el encuentro entre los profesio-
nales y los pacientes permitird concretar lo que se entienda por mejorar o cuidar la salud de
las personas, y establecer, de entre las practicas indicadas, las que se realizaran finalmente y
las que no. Lo que “debe hacerse”, por tanto, seré el resultado de la ponderacién prudente de
las obligaciones derivadas del respeto a la autonomia y a la beneficencia, en un marco prees-
tablecido por la no-maleficencia y la justicia.

1.3.1. La informacidn al paciente: el paciente, mientras sea capaz, es en primer lugar el des-
tinatario de la informacién y el que deberé determinar el grado y el alcance de la misma. La
informacién en cualquier caso es un proceso complejo de comunicacion entre el paciente y su
médico. En ocasiones hay que saber armonizar el derecho a la informacion con el derecho a
rechazar la informacién por parte del paciente; incluso es frecuente comprobar que la angustia
de la familia lleva a bloquear en muchos casos el proceso de informacion destinada al pacien-
te. Es una obligacion ética y juridica tratar de neutralizar esta situacidn, siempre desde una acti-
tud de prudencia y de respeto a la familia. No obstante, el &rea de urgencias no es el dmbito en
donde han de dilucidarse estos conflictos. En la medida de lo posible el médico de urgencias ha
de intentar colaborar en el proceso de comunicacion con el paciente centrando la informacion
en el mativo de consulta e invitando a clarificar la informacién con su equipo médico habitual.
Excepcionalmente el médico puede actuar sin informar al paciente, restringiendo el derecho a
la informacion, cuando por razones objetivas el conocimiento de su propia situacion pueda per-
judicar de manera grave la salud del enfermo (en estos casos hay que dejar constancia razona-
da en la historia clinica y comunicar la decision a personas vinculadas al paciente).

1.3.2. Toma de decisiones en caso de incapacidad del paciente: £l médico responsable
del paciente es el que tiene que determinar cuando el paciente no esta en condiciones de
tomar decisiones por si mismo. En estos casos, utilizamos lo que se llama consentimiento
por representacion o sustitucion. Debe localizarse entre los familiares y allegados al pacien-
te, a la persona que actuard como su representante y sera el interlocutor principal de los pro-
fesionales. La toma de decisiones, asf como la eleccién del representante debe guiarse en
primer lugar respetando la voluntad explicita del paciente caso de existir Declaracion de
Voluntad Vital Anticipada (comprobar existencia de declaracion de Voluntad Vital Anticipada
llamando al teléfono de Salud Responde 902 505 060, sera preciso comunicar nombre del
médico y CNP, asi como nombre del paciente y DNI o ndmero de la seguridad social; si se
dispone de certificado digital entrando en la pagina https://ws003.juntadeandalucia.es/
pls/intersas/servicios.tramite_enlinea_voluntad_vital). En ausencia de la misma ha de
basarse en lo que el paciente hubiera podido elegir de acuerdo con su escala de valores y
proyecto de vida (es lo que se llama juicio sustitutivo). Cuando nada de lo anterior es posi-
ble hay que hacer una deliberacion de lo que puede ser de mayor beneficio o mejor interés
para el paciente, lo que implica una ponderacion prudente entre la prolongacion de la vida y
su calidad El consentimiento por representacidn es similar al consentimiento informado pero
con el representante del paciente.

1.3.3. Limitacion del esfuerzo terapéutico (LET): Se define la LET a la retirada o no ini-
cio de medidas terapéuticas consideradas por un profesional, tras una evaluacion pondera-
da de los datos clinicos de que dispone, como indtiles, ya que tan sélo consiguen prolongar
la vida biolégica sin posibilidad de recuperacién funcional del paciente con una calidad de
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vida minima. La retirada o el no inicio de dichas medidas permiten a la enfermedad concluir la
vida del enfermo. Es, por tanto, la enfermedad la que produce la muerte del enfermo, y no la
actuacion del profesional. La LET permite la muerte, no produce ni causa la muerte. Ante esta
situacidn, el profesional no tiene ninguna obligacién ética de iniciar las medidas terapéuticas
consideradas como flitiles y, si ya la ha iniciado, debe proceder a retirarla. La aplicacion de esta
limitacion del esfuerzo terapéutico exige desplegar estrategias de comunicacion y negociacion
con el paciente y la familia, que permitan asumir adecuadamente la situacion.

1.3.4. Rechazo de tratamiento o retirada de consentimiento: en las decisiones de recha-
z0 de tratamiento o denegacién de consentimiento el protagonismo total corresponde al
paciente o su representante en el marco de una informacion adecuada. Los profesionales no
tienen en este caso ninguna obligacion ni ética ni juridica de aplicar una medida diagnéstica,
terapéutica, paliativa o de cuidado si el paciente la rechaza libre e informadamente y, en cam-
bio, si tienen obligacién de retirarlas si ya las habian iniciado.

1.35. Pr ion de la intimidad y confidencialidad: los enfermos fragiles tienen dismi-
nuida su capacidad de reaccion frente a cualquier agresion potencial. Por ello el personal sani-
tario ha de velar especialmente para intentar evitar situaciones que puedan atentar contra su
dignidad e intimidad. Por otra parte, todos los profesionales que participen en el proceso de
atencion de un paciente estan obligados a guardar la confidencialidad con respecto a los datos
que accedan en dicho proceso de atenci6n.

1.3.6. Alimentacion e Hidratacion Artificiales: la decisién de iniciar una alimentacitn o
hidratacion artificial puede resultar muy relevante. Es necesario diferenciar cuando la hidrata-
cién y alimentacién forman parte del tratamiento de soporte para superar una crisis y recupe-
rar una situacion previa, y cuando se indica para prolongar la vida bioldgica sin expectativas
de recuperacion. En cualquier caso la decision respecto a la alimentacién nunca es intrascen-
dente ya que existen debates al respecto entre los profesionales. En lineas generales hay que
tener presente que la alimentacion artificial ha de estar basada en indicaciones correctas esta-
blecidas por la evidencia cientifica. En caso de dudas es preferible demorar la toma de deci-
siones a los responsables del seguimiento del paciente.

SEDACION PALIATIVA Y TERMINAL

Las recomendaciones sobre sedacién paliativa y terminal han sido establecidas en el
documento de apoyo “Sedacion Paliativa y Sedacién Terminal” editado por la Consejeria de
Salud de la Junta de Andalucfa en el 2005 (extracto pautas y protocolos en anexos). El érea
de urgencias no es el ambito natural donde proceder a la sedacion ya que es preferible ubi-
car al paciente en un entorno donde pueda estar acompafiado por su familia. Sin embargo, en
ningln caso resulta justificado no afrontar en el enfermo agénico el control de los sintomas,
por lo que en ocasiones nos veremos abocados a realizar la sedacion debiendo facilitarse en
estos casos el acompafiamiento familiar. Resumimos muy sintéticamente el algoritmo deci-
sorio bésico en la Tabla 2.

e Las garantias éticas para una buena toma de decisiones respecto a la sedacion en los
pacientes en situacion terminal son:

 Procedimientos diagndsticos y terapéuticos utilizados que justifiquen la refractariedad
del sintoma reflejados en la historia clinica.

 Consentimiento verbal del paciente o/y familia reflejado en la historia clinica.

 Descripcion del proceso de ajuste de sedacidn en la historia clinica valorando paréme-
tros de respuesta (nivel de conciencia y ansiedad, etc.).



556 ‘ MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

Tabla 1.

CRITERIOS DE TERMINALIDAD EN ENFERMEDADES NO ONCOLOGICAS DE LA NACIONAL
HOSPICE ORGANIZATION (NHO) EN 1996 (EXCLUIDO SIDA)

La situacién clinica de terminalidad viene dada cuando la insuficiencia cardiaca avanzada es
refractaria al tratamiento médico y no es subsidiaria de trasplante cardiaco. Son factores prondsti-
cos relacionados con la situacion de enfermedad terminal:
1. Disnea grado IV de la NYHA.
2. Fraccion de eyeccion < 20%.
3. Persistencia de los sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva a pesar del tratamiento
adecuado con diuréticos, vasodilatadores e IECAs.
4. Insuficiencia cardiaca refractaria y arritmias supraventriculares o ventriculares resistentes al
tratamiento antiarritmico.

La situacion de enfermedad terminal pulmonar viene definida por los siguientes criterios:

1. Enfermedad pulmonar cronica severa documentada por disnea de reposo con respuesta
escasa o nula a broncodilatadores.

2. Progresion de la enfermedad evidenciada por incremento de las hospitalizaciones o visitas
domiciliarias por infecciones respiratorias y/o insuficiencias respiratorias.

3. Hipoxemia, p0,< 55 mmHg en reposo y respirando aire ambiente o St0, <88% con 0, suple-
mentario, o hipercapnia, pC0,> 50 mmHg.

4. Insuficiencia cardiaca derecha secundaria a enfermedad pulmonar.

5. Pérdida de peso no intencionada de>10% durante los Gltimos seis meses.

6. Taquicardia de > 100 ppm en reposo.

. cirrosis

1. Insuficiencia hepética grado C de la clasificacion de Child-Pugh y en la que se ha descarta-
do el transplante hepatico :
— Encefalopatia grado Ill-IV.
— Ascitis masiva.
— Bilirrubina > 3 mg/dl.
— Albamina < 2.8 g/dl.
—T. de protrombina < 30%.
2. El sindrome hepatorrenal debido a que carece de tratamiento médico eficaz ya suele ser un
indicador de situacion clinica terminal.

. iciencia renal crénica

La situacion terminal en pacientes con enfermedad renal avanzada y que no van a ser dializados
viene dada ante:

1. Manifestaciones clinicas de uremia (confusion, nauseas y vomitos refractarios, prurito gene-

ralizado, etc.

2. Diurésis < 400 cc/dia.

3. Hiperkaliemia > 7 mEq/l y que no responde al tratamiento.

4. Pericarditis urémica.

5. Sindrome hepatorrenal.

6. Sobrecarga de fluidos intratable.
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oD ias muy evolucionadas y enf {ad corak I

cronica

En estos pacientes también existe dificultad para hacer prondsticos a medio plazo. Existen milti-
ples factores que si son considerados nos ayudaran a individualizar la toma de decisiones y a deci-
dir el esfuerzo diagnostico y terapéutico a emplear. Entre otros cabe destacar:
1. Edad > 70 afios.
2. FAST (Functional Assessment Staging) > 7c (incapaz de deambular, o de sentarse, o de
sonreir, 0 permanece incosnsciente).
3. Deterioro cognitivo grave (MMSE: Mini-Mental State Examination < 14).
4. Dependencia absoluta. Es el criterio mas claro y evidenciado, siempre que no sea por yatro-
genia medicamentosa.
5. Presencia de complicaciones (comorbilidad, infecciones de repeticion urinarias, respirato-
rias, sepsis, fiebre a pesar de la antibioterapia,...).
6. Disfagia.
7. Desnutricion.
8. Ulceras por presion refractarias grado 3-4.

Tabla 2.
ALGORITMO DE SEDACION TERMINAL

¢Existen otras opciones
terapéuticas realistas para aliviar -
P . P Valore e indique el
el problema/sintoma del .
X tratamiento oportuno
paciente sin comprometer su
nivel de conciencia? Asegiirese:

-Compartir la decision con el equipo
-Informar a la familia
Indique -Obtener el consentimiento
_— T e
sedacion -Registrar todo el proceso de toma
de decisiones en la historia clinica

-Registrar en la historia clinica el
proceso de ajuste de dosis

¢Qué sintoma es?

l ::Ir::nrragia

Ansiedad Panico

12 opcidn: ¢
Levomepromacina Via iv:

” Midazolam/Levomepromazina/
22 :
ﬁ{v‘fm Propofol/Fenobarbital
Midazolam/Propofol/Fenobarbital V',a S .
Via sc: Midazolam/Levomepromazina/

Fenobarbital

Midazolam/Fenobarbital
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Anexo |: TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO EMPIRICO

PROTOCOLO DE USO DE ANTIMICROBIANOS PARA INFECCIONES QUE REQUIEREN
TRATAMIENTO EMPIRICO

NOTAS INICIALES

Las recomendaciones de tratamiento que se siguen son empiricas, esto es, basadas en
factores epidemioldgicos, factores de riesgo de infecciones por microorganismos concretos,
gravedad del cuadro clinico, patrones de sensibilidad de los patégenos méas frecuentes en
los Hospitales Universitarios Virgen del Rocio y en la mejor evidencia cientifica disponible.

Todos los tratamientos recomendados son por via sistémica (oral o parenteral) salvo que
se indique lo contrario.

No se indican dosis, dado que éstas deben elegirse segtn el cuadro clinico, la gravedad,
y factores del huésped, tales como la edad y las funciones hepaticas y renal, entre otros.

Es imprescindible, antes del comienzo del tratamiento, tomar muestras apropiadas para
el diagnéstico microbioldgico, salvo en situaciones de imposibilidad y siempre que no retra-
se indebidamente el comienzo precoz del tratamiento antimicrobiano en las situaciones de

gravedad clinica.

1. PIEL, PARTES BLANDAS Y MUCOSAS
Celulitis/erisipela
Mionecrosis

Fascitis necrotizante
* Sospecha de Streptococcus ..................oool
 Sospecha de bacilos gramnegativos y nosocomiales ... ..

Sospecha de infeccion por Staphylococcus aureus
* Comunitaria leve/moderada ............................

h « dac)

Amoxicilina-acido clavulanico
enicilina G

Penicilina G mas clindamicina
Piperacilina-tazobactam, o
imipenem si sospecha de
Acinetobacter baumannii

Cefadroxilo, o clindamicina si
alergia a beta-lactamicos

llceras i

« Comunitaria grave (celulitis,

Pie diabético (con celulitis y repercusion sistémica) ...
« Sifracaso de tratamiento previo ............

Herpes simple genital o en inmunodeprimidos ........
(cutaneo o mucoso)

Varicelay herpeszoster ..............ccooiiiiiiiiiiiiiinnnn

2.0.R.L.
Amigdalitis pultacea

Otitis media aguda y sinusitis
*En ausencia de respuesta, frontal, esfenoidal .. ..

o etmoidal complicada
Otitis externa con destruccion tisular
Otitis media cronica con complicaciones supurativas .

3. CAVIDAD BUCAL
Infecciones odontdgenas .............oovieiiiiiiiiiiiiians

Cloxacilina iv, o clindamicina
si alergia a beta-lactamicos
Amoxicilina-cido clavulanico
Piperacilina-tazobactam
Valaciclovir

Famciclovir (oral), aciclovir (iv)

Amoxicilina o penicilina
benzatina; o clindamicina si
alergia a penicilina
Amoxicilina
Amoxicilina-4cido clavulanico

Ceftazidima
Metronidazol més ceftazidima

Amoxicilina-acido clavulanico;
clindamicina, si alergia a
penicilinas
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4. ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA (EPOC)
41.EPOCleve ............ ...t

4.2. EPOC moderada / grave
« Sin riesgo de infeccion por Pseudomonas aeruginosa .. . ..

« Con riesgo de infeccion por P aeruginosa ................
(hospitalizacionreciente, administracion frecuente de
antimicrobianos —mas de cuatro cursos en el Gltimo afio-,
EPOC muy grave, aislamiento de P aeruginosa en
exacerbaciones previaso colonizacion en la fase estable)

5. NEUMONIAS

Amoxicilina-acido clavulanico
Si alergia moxifloxacino

Amoxicilina-acido clavulanico
Si alergia levofloxacino
Levofloxacino

5.1. Neumonias de la comunidad de los grupos de riesgo |, Il y lll de Fine
Neumonias en pacientes jovenes, sin enfermedades subyacentes

* Neumonia presuntamente neumocoécica ................
— En nifios menoresde5afios ...................L
— En nifios menoresde Tafio ..................oooil

« Sindrome atipico ..
—Ennifios ...

* Sindrome mixto ...

Neumonias en pacientes con enfermedades ..............
subyacentes o edad > 65 afios

Amoxicilina
Amoxicilina
Ceftriaxona
Azitromicina
Azitromicina
Moxifloxacino, levofloxacino

Amoxicilina-acido clavulanico;
si alergia moxifloxacino o
levofloxacino

5.2. Neumonias de la comunidad de los grupos de riesgo IV y V de Fine

Neumonias graves .............oeeeeeinnreeeennneeennns

« Si sospecha de P, aeruginosa (bronquiectasias . ...
o fibrosis quistica)

« Si sospecha de aspiracion macroscopica, evidenciada ...
por historia clinica de disminucion del nivel de conciencia
o episodio convulsivo generalizado previos, alcoholismo,
alteraciones de la deglucion, alteracion anatomica o
funcional del tercio superior del esdfago o patologia
obstructiva de la via aérea

« Sialergia grave a beta-lactdmicos ......................

53.N i iales (incluye la iad
Neumonia nosocomial en &reas no UCI
« Sin antibioterapia previa (15 d), inicioen<5d,no ........
contacto con el sistema sanitario, no inmunosupresion

« Con antibioterapia previa (15 d), inicio en > 5 d, contacto ..
con el sistema sanitario, 0 inmunosupresion

Neumonia nosocomial en UCI o ingreso previo en UCI

« Sin antibioterapia previa (15 d), inicio en <5 d, no contacto ..
previo con el sistema sanitario ni inmunodepresion

Ceftriaxona més levofloxacino

Piperacilina-tazobactam
mas levofloxacino

Ertapenem mas levofloxacino

Vancomicina més
levofloxacino

a ventilacion mecanica)

Ceftriaxona; si alergia a
beta-lactamicos levofloxacino,
o moxifloxacino si el paciente
esta hemodindmicamente
estable y tolera via oral
Cefepima

Piperacilina-tazobactam
Ceftriaxona si no hay signos
de gravedad ni ventilacion
mecanica

Si alergia a beta-lactamicos
levofloxacino
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« Con antibioterapia previa (15 d), inicio en > 5 d, contacto . .
con el sistema sanitario, 0 inmunosupresion

En casos de neumonia nosocomial grave, en areas .......
no-UCl o UCI

Neumonia nosocomial en neonatologia ...................
54.N ia con isticas ivas de

Imipenem mas linezolid

Anadir ciprofloxacino, hasta
descartar legionelosis, si el
tratamiento no incluye una
quinolona

Imipenem

(aspiracion, cancer de pulmon)
o Comunitaria (Fine I ILIN) ...
* Comunitarias graves (Fine IVy V) .......................

* Nosocomial
55.N ias en paci i lep
 En pacientes neutropénicos
—Infiltrado focal ...
— Infiltrados difusos (sospechade .....................
Pneumocystis jirovecii)

— Si sospecha de micosis (necrosis, cavitacion) .........
* Eninfeccion por el VIH

— Sospecha de neumonia bacteriana ...................

—Sospecha de P aeruginosa ..........................

—Sospecha de P jirovecii .............................

—Neumonia grave .............oviiiiiiiiiii
* En carcinoma de pulmén ... B

« Infeccion pulmonar en mucoviscidosis
5.6. Neumonia congénita (menos de 3 dias de edad) ..........

6. ENDOCARDITIS

Sobre vélvula nativa y comunitaria ..................oiin
Endocarditis derecha en usuarios de drogas parenterales .....
Con marcapasos, catéteres o protesis valvulares .............

7. INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
MENINGITIS
* Neonatal de transmision vertical ........................

* Neonatal nosocomial (sospecha de Klebsiella ...........
pneumoniae BLEE)
eMésde2meses............ooooiiiii

*Eninmunodepresiony>60afios .......................

biana que incluya anaerobios

Amoxicilina-acido clavulanico

Ertapenem; si es grave
asociado a levofloxacino

Piperacilina-tazobactam

Cefepima més ciprofloxacino

Cefepima més ciprofloxacino,
mas cotrimoxazol (si no
realizaba profilaxis) (mas
metil-prednisolona si
Sat0,<90%)

Cefepima mas voriconazol

Ceftriaxona

Cefepima

Cotrimoxazol (mas metil-
prednisolona si Sat0,<90%)
Cefepima mas cotrimoxazol
(mas metil-prednisolona si
Sat0,<90%)
Piperacilina-tazobactam
Ciprofloxacino

Ampicilina mas gentamicina

Penicilina G mas gentamicina
Cloxacilina

Vancomicina més gentamicina
mas rifampicina

Ampicilina mas cefotaxima
Meropenem

Ceftriaxona o cefotaxima mas
vancomicina

Cefotaxima o ceftriaxona mas
vancomicina mas ampicilina
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« Sialergia grave a penicilina ... Vancomicina mas
cloranfenicol
* POSt-Neurocirugia ...t Meropenem o ceftazidima mas
vancomicina
 Derivacion permanentede LCR ..................... ... Vancomicina, mas cefepima si
dolor abdominal
e Traumatismo craneal ... Cefepima mas vancomicina
« Con otitis media crénica .......................o Ceftriaxona o cefotaxima mas
metronidazol
ABSCESO CEREBRAL .........coiiiiiiiiiiiiiiiiiiieee Cefotaxima mas metronidazol
© POSt-NEUroCirugia ........uvveeiii et Meropenem més vancomicina
« Si paciente con neutropenia profunda y/o trasplante de ... Voriconazol
progenitores hematopoyéticos
MASAS CEREBRALES EN INFECCION PORVIH ............... Pirimetamina mas sulfadiacina
ENCEFALITISHERPETICA ... Aciclovir
8. TROMBOFLEBITIS SUPURADA
TROMBOFLEBITIS SUPURADA ... Cefepima mas vancomicina

« Si sepsis grave o shock séptico y antecedente
de estancia en UCI

Imipenem més vancomicina

9. COLECISTITIS AGUDA
COLECISTITISAGUDA ... Ceftriaxona
< En presencia de alguno de los siguientes criterios de . Ertapenem
riesgo de aparicion de Escherichia coli BLEE:
— epsis grave o shock séptico, 6
— Tratamiento con quinolonas, aminopenicilinas o
cefalosporinas en los dos (ltimos meses, 6

— Tres de los siguientes factores (edad >60 afios,
diabetes mellitus, infecciones urinarias recurrentes,
sondaje urinario o ingreso en Gltimo afio)

10. DIARREAS AGUDAS

En general no requieren tratamiento antimicrobiano empirico, salvo en las siguientes
circunstancias:

Si hay sospecha de bacteriemia por Salmonella .............. Ceftriaxona

Sospechadecolera ... Doxiciclina

11. ARTRITIS AGUDA

Artritis aguda Cloxacilina
« Si alergia grave a penicilinas .. Clindamicina

12. OSTEOMIELITIS AGUDA

Osteomielitis hematogena aguda sin enfermedad subyacente ..  Cloxacilina mas tobramicina
«En nifios menores de 5 afios ... Cloxacilina

Osteomielitis postcirugia Ceftazidima mas vancomicina

13. INFECCIONES URINARIAS

Pielonefritis aguda comunitaria sin sospecha de BLEE ......... Ceftriaxona
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« En presencia de alguno de los siguientes criterios de ... ..

riesgo de aparicion de Escherichia coli BLEE:

— Sepsis grave o shock séptico, 6

— Tratamiento con quinolonas, aminopenicilinas o
cefalosporinas en los dos dltimos meses, 6

—Tres de los siguientes factores (edad >60 afios, diabetes
mellitus, infecciones urinarias recurrentes, sondaje
urinario o ingreso en ultimo afo)

« Si alergia a beta-lactdmicos ........................L
Sepsis urologica nosocomial ...l

Pielonefritis en periodo neonatal ..
Infecciones urinarias bajas no complicada en mujeres .
* Embarazadas ..
Prostatitis aguda que requiere tratamiento parenteral .........
« Si alergia a beta-lactdmicos .....................ol

14. SEPSIS DE FOCO NO CONOCIDO
De aparicion en la comunidad y requiere ingreso hospitalario . .
En recién nacidos:
« De transmision vertical (en los primeros tres dias) ..
* Nosocomial

Ertapenem

Amikacina
Piperacilina-tazobactam mas
amikacina

Cefotaxima méas amikacina
Fosfomicina-trometamol
Fosfomicina-trometamol
Ceftriaxona o cefotaxima
Ciprofloxacino

Ceftriaxona mas amikacina

Ampicilina mas gentamicina
Imipenem mas amikacina

NOTA: Cuando el origen sea conocido o sospechado en otros focos,

15. FIEBRE SIN FOCALIDAD EN NEUTROPENICOS

Fiebre sin focalidad en neutropénicos........................
Si mucositis gastrointestinal ............. ...
Si sepsis grave o shock séptico sin focalidad
més amikacina

16. INFECCIONES INTRAABDOMINALES
Infeccion comunitaria leve o moderada y sin factores de riesgo . ..
Infeccién comunitaria en presencia de alguno de los siguientes ..
criterios de riesgo de aparicion de Escherichia coli BLEE:
« Sepsis grave o shock séptico, 6
 Tratamiento con quinolonas, aminopenicilinas o
cefalosporinas en los dos Gltimos meses, 6
« Tres de los siguientes factores (edad >60 afios, diabetes
mellitus, infecciones urinarias recurrentes, sondaje
urinario o ingreso en (ltimo afio)
Infecciones comunitarias leves o moderadas en alergiasa ....
beta-lactamicos

Itar el apartado corr

Cefepima mas amikacina
Piperacilina-tazobactam
Imipenem més vancomicina

Amoxicilina-acido clavulanico
Ertapenem

Ciprofloxacino mas
metronidazol

Infecciones comunitarias graves en alergias a beta-lactamico:

Ciprofl ino mas amikacina

Infeccion nosocomial

« Si sospecha de A. baumannii o gravedad: sepsis grave ...
o shock Séptico
Infeccion nosocomial en alergias a beta-lactamicos ..........

mas metronidazol
Piperacilina/tazobactam
Imipenem

Ciprofloxacino mas
metronidazol mas
vancomicina
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« En caso de peritonitis terciaria anadir a las pautas ....... Fluconazol. Caspofungina si
tratamiento previo con fluconazol o inestabilidad
hemodinamica
Peritonitis bacteriana espontanea en la cirrosis hepatica ...... Cefotaxima o ceftriaxona
Enfermedad pélvica inflamatoria
NOTA: Ver apartado 18. Infeccit obstétricas y gir logic

17. INFECCIONES POSQUIRURGICAS
Cirugia del Aparato Digestivo (infeccion profunda o de érgano) Piperacilina-tazobactam

TOTACICA ..ttt Ceftriaxona méas vancomicina
Mediastinitis post-cirugia cardiovascular .................... Cefepima més vancomicina
Otorrinolaringologia y méaxilo-facial .......................... Amoxicilina-acido clavulanico
Urologia ... e Piperacilina-tazobactam
Ortopedia ......oooeni e Ceftazidima més vancomicina
e Siprotesis articular ... Vancomicina mas tobramicina

Neurocirugia

NOTA: Ver apartado 6. Infecciones del sistema nervioso central

En la infeccion posquirtirgica con afectacion de piel y partes
blandas en la que haya alta sospecha de S. aureus resistente

a meticilina
* Leve/moderada, no complicada ........................ Cotrimoxazol (oral)
*Grave, complicada ... Linezolid més cefepima
18. INFECCIONES OBSTETRICAS Y GINECOLOGICAS
ADOIO SEPLICO .« ..ot e et Amoxicilina- 4cido clavulanico

Ceftriaxona més doxiciclina

Infeccion post-aborto post-legrado
Rotura prematura de membranas

*Antesdelas34semanas ...........ooiiiiiiiiiiiiiiint Ampicilina iv seguida de
amoxicilina-acido clavulanico oral
*Después de las34semanas .............c.ooiiiiiiiinns Ampicilina
Corioamnionitis .. Amoxicilina-acido clavulanico
«En caso de alergia a penicilina ..................... Metronidazol méas amikacina
* Endometritis puerperal .............. ... Amoxicilina-acido clavulanico
« Si tardia (mas de 7 dias) asociar ........................ Doxiciclina
Infeccion del lecho quirdrgico
@ POSE-CESArRA ...ttt Amoxicilina-acido clavulanico
*En pacientes oncologicas .........ovveeriiiiieeiiii.s Piperacilina-tazobactam
Mastitis puerperal ............oiveeiiiiiie i Cloxacilina o cefadroxilo
Enfermedad pélvica inflamatoria ............................ Amoxicilina-acido clavulanico

o ceftriaxona mas doxiciclina
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Anexo II: PERFUSIONES DE FARMACOS INTRAVENOS0S

DOPAMINA

© Ampolla: 200 mg en 5 cc.

® Preparacion: 200 mg (1 ampolla, 5 cc) en SSF hasta completar 250 cc.
— Solucién con 800 ug/cc.

DOPAMINA (200 mg en 250 cc)
Dosis Peso
50 kg 60 kg 70 kg 80 kg 90 kg

2 ug/kg/min 8 9 1 12 14
4 ug/kg/min 15 18 21 24 21
6 ug/kg/min 23 21 32 36 [l
8 ug/kg/min 30 36 42 48 54
10 ug/kg/min 38 45 53 60 68
12 ug/kg/min 45 54 63 72 81
14 ug/kg/min 53 63 74 84 95
16 ug/kg/min 60 72 84 96 108
18 ug/kg/min 68 81 95 108 122
20 ug/kg/min 75 90 105 120 135

Perfusién en cc/h

e Alternativamente: 500 ug (2 ampollas y media, 12,5 cc) en 500 cc de SSF
— Solucion con 1 mg /cc.

DOPAMINA (500 mg en 500 cc)
Dosis Peso
50 kg 60 kg 70 kg 80 kg 90 kg

2 ug/kg/min 6 7 8 10 "
4 ug/kg/min 12 14 17 19 22
6 ug/kg/min 18 22 25 29 32
8 ug/kg/min 24 28 34 38 43
10 ug/kg/min 30 36 42 48 53
12 ug/kg/min 36 44 50 58 64
14 ug/kg/min 42 50 59 67 75
16 ug/kg/min 48 56 68 71 86
18 ug/kg/min 54 65 76 86 97
20 ug/kg/min 60 72 84 96 108

Perfusion en cc/h

e Catecolamina sintética, actda tanto por estimulacién directa (receptores dopa, a.y B)
como por liberacion de noradrenalina desde las terminaciones simpaticas.
* Inotropa y presora, con efecto dosis dependiente:
— A dosis bajas (~2 ug/kg/min) estimula preferentemente los receptores dopaminérgicos.
Incrementa el flujo sanguineo mesentérico y renal, pudiendo aumentar diuresis y natriuresis.
— A dosis medias (4-10 ug/kg/min) estimula también los receptores {3 (aumenta contrac-
tilidad y frecuencia cardiacas).
— A dosis elevadas (>10 mg/kg/min) predomina el efecto a (vasoconstriccion).
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 Uso principal como farmaco presor -de efecto moderado-, tras reposicion de volemia, asf
como en la insuficiencia cardiaca grave con hipotension y signos de hipoperfusion. Su
empleo en situaciones de oliguria/insuficiencia renal es mas cuestionable.

¢ Efectos secundarios: taquicardia, arritmias, isquemia miocdrdica o incremento de hiper-
tension pulmonar preexistente. Puede aparecer tolerancia, especialmente en pacientes con
insuficiencia cardiaca cronica. Su extravasacion puede ocasionar necrosis tisular.

© Debe administrarse mediante bomba de infusion, preferentemente por via central.

DOBUTAMINA

* Ampolla: 250 mg en 20 cc.

* Preparacion: 250 mg (1 ampolla, 20 cc) en SSF hasta completar 250 cc.
— Solucién con 1 mg/cc.

DOBUTAMINA 250 mg en 250 cc)
Dosis Peso
50 kg 60 kg 70kg 80 kg 90 kg

2 ug/kg/min 6 7 8 10 n
4 ug/kg/min 12 14 17 19 22
6 ug/kg/min 18 22 25 29 32
8 ug/kg/min 24 29 34 38 43
10 pg/kg/min 30 36 42 48 54
12 ug/kg/min 36 43 50 58 65
14 ug/kg/min 42 50 58 67 75
16 pg/kg/min 48 57 67 77 86
18 ug/kg/min 54 65 75 86 97
20 pg/kg/min 60 72 84 96 108

Perfusién en cc/h

e Catecolamina sintética, fundamentalmente agonista B, y B, directo.

o Efecto principal inotropo. Esencialmente incrementa la contractilidad miocardica () v,
en menor grado, la frecuencia cardiaca. No madifica o reduce las resistencias vasculares sis-
témicas y pulmonares ({3,), pudiendo disminuir la presion arterial (especialmente en pacien-
tes hipovolémicos).

 Util cuando se precise aumentar la contractilidad sin incrementar las resistencias sistémi-
cas/pulmonares, v.g. insuficiencia cardiaca con presion arterial conservada.

e Efectos secundarios: taquicardia o arritmias, aunque en menor grado que otras aminas.
Existe tolerancia parcial tras uso prolongado (> 72 h).

© Debe administrarse mediante bomba de infusion, por via central/periférica.

NORADRENALINA
e Ampolla: 10 mg de L-Noradrenalina bitartrato en 10 cc., equivalente a 5 mg de L-
Noradrenalina base en 10 cc.
© Ampolla: 8 mg de L-Noradrenalina bitartrato en 4 cc., equivalente a 4 mg de L-Noradrenalina
base en 4 cc.
® Preparacion: 20 mg de L-Noradrenalina base en SG5% hasta completar 250 ce.
— Solucién con 80 pg/cc de L-Noradrenalina base.
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NORADRENALINA (20 mg en 250 cc)
Dosis Peso
50 kg 60 kg 70kg 80 kg 90 kg

0.05 ug/kg/min 1.9 22 2.6 3 34
0.1 ug/kg/min 37 45 5.2 6 6.7
0.2 ug/kg/min 15 9 10.5 12 135
0.3 ug/kg/min 1.2 135 15.7 18 20.2
0.4 ug/kg/min 15 18 21 24 27
0.6 ug/kg/min 225 27 315 36 405
0.8 ug/kg/min 30 36 42 48 54
1 ug/kg/min 315 45 52.5 60 67.5
1.5 ug/kg/min 56 67 79 90 101
2 ug/kg/min 75 90 105 120 135

Perfusion en cc/h
* Para perfusiones a dosis altas, emplear preparaciones a doble concentracion (ritmo de infusion a la mitad).

 Catecolamina sintética, potente agonista a y b,. Induce una potente vasoconstriccion
generalizada, elevando la presion arterial y pulmonar. También inotropo positivo.

e |ndicado principalmente situaciones de shock con resistencias vasculares bajas (v.g.
shock séptico, donde puede ser la amina de primera eleccion), sin respuesta adecuada tras
administracion agresiva de volumen; shock cardiogénico con TAS < 70 mmHg.

e Efectos secundarios. La intensa vasoconstriccion puede comprometer la perfusion de teji-
dos y érganos. Hipertensidn arterial sistémica y pulmonar, arritmias, isquemia miocardica,
renal 0 esplacnica. La extravasacion produce necrosis tisular.

e Debe administrarse siempre mediante via central y bomba de infi

ISOPROTERENOL

e Ampolla: 0.2 mg en 1 cc.

 Preparacion: 1 mg (5 ampollas, 5 cc) en SSF hasta completar 100 cc.
— Solucién con 10 pg/cc.

ISOPROTERENOL (1 mg en 100 cc)
1 pg/min 6 cc/h
2 pg/min 12 cc/h
4 ug/min 24 cc/h
6 ug/min 36 cc/h
8 ug/min 48 cc/h
10 ug/min 60 cc/h
12 ug/min 72 cc/h
14 ug/min 84 cc/h
16 ug/min 96 cc/h
18 ug/min 108 cc/h
20 pug/min 120 cc/h

e Catecolamina sintética, potente agonista simpatomimética B, + B,, de accion directa.

 Efecto principal cronotropo: aumenta la frecuencia y la velocidad de conduccién cardia-
ca. Reduce las resistencias vasculares sistémicas y pulmonares. Efecto también broncodila-
tador e inotropo positivo.
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¢ Indicado para incrementar temporalmente la frecuencia cardiaca en situaciones de bradia-
rritmia sintomética. También Gtil en sobredosis por betablogueantes, asi como en las
Torsades de Pointes (utilizar sélo cuando sean causadas por un S. de QT largo adquirido, pre-
cedidas por una pausa o con bradicardia subyacente).

o Efectos secundarios: taquicardia, arritmias, hipotension (especialmente si existe hipovo-
lemia) o isquemia miocérdica.

© Debe administrarse mediante bomba de infusion, por via central/periférica.

NITROGLICERINA

* Ampollas 5mgen 5 ccy 50 mg en 10 cc.

* Preparacion: 25 mg en SG5% hasta completar 500 cc.
— Solucién con 0.05 mg/cc.

NITROGLICERINA (25 mg en 500 cc)
0.5 ug/h 10 cc/h
1 ug/h 20 cc/h
1.5 ug/h 30 cc/h
2 ug/h 40 cc/h
2.5 ug/h 50 cc/h
3ug/h 60 cc/h

En situaciones de emergencia, pueden emplearse bolos de 12-25 mg (0.25-0.5 cc de la solucion).

e Nitrato organico que induce dilatacién principalmente en vasos venosos y arterias
coronarias epicardicas. A dosis mayores provoca también vasodilatacion arterial. Util en
el S. Coronario Agudo y en la Insuficiencia Cardiaca grave/EAP con TAS > 100 mmHg.

 Contraindicada si hipotension (TAS < 90 mmHg) o bradicardia (< 50 s/min).

o El efecto secundario més comdn es la hipotensién. Otros: cefalea, bradicardia o taquicar-
dia. Agrava la hipertension intracraneal. Su uso continuo induce tolerancia. Es adsorbida
por muchos tipos de pléstico, debiendo emplearse siempre frasco de vidrio.

© Debe administrarse mediante bomba de infusion, por via central/periférica.

MORFINA
* Ampolla de 20 mg en 1 cc, 40 mg en 2 cc, o bien 400 mg en 20 cc.
 Preparacion: 80 mg (4 cc) en SSF hasta completar 500 cc.
— Solucién con 0.16 mg/cc.
© Bolos de 2-5 mg (inicio rapido de analgesia, IAM, EAP...):
—2-5 cc. de una jeringa preparada con 20 mg en 20 cc (1 mg/cc).
— Para un bolo aislado, tomar 12-30 cc de la solucién para perfusion.

MORFINA (80 mg en 500 cc)
1 ug/h 6cc/h
2ug/h 125 cc/h
3ug/h 19 cc/h
4 ug/h 25 cc/h

5ug/h 31cc/h
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¢ Agonista opiaceo. Potente analgésico. Efectos secundarios: depresion respiratoria,
hipotensién, nduseas/vomitos, estrefiimiento, fleo, espasmo biliar, retencion urinaria.
e Administrar preferentemente mediante bomba de infusion, por via central/periférica.

NALOXONA

© Ampolla de 0.4 mg en 1 cc.

e Preparacion: 4 mg (10 ampollas, 10 cc) en SSF hasta completar 250 cc.
— Solucién con 16 pg/cc.

NALOXONA (4 mg en 250 cc)
0.2 ug/h 13 cc/h
0.3 ug/h 19 cc/h
0.4 ug/h 25cc/h
0.5 ug/h 31 cc/h
0.6 ug/h 38cc/h
0.7 ug/h 44 cc/h
0.8 ug/h 50 cc/h

¢ Antagonista opiaceo, (til para la reversion de la depresion respiratoria/SNC inducida por
opidceos. También puede utilizarse como confirmacion diagnéstica, si existe la sospecha.

¢ Bolo inicial de 0.4-2 mg, pudiendo repetirse a intervalos de 2-4 min. Si la respuesta es par-
cial o existe fuerte sospecha de intoxicacion por opidceos, pueden administrarse dosis més
elevadas. La metadona, pentazocina, propoxifeno y difenoxilato pueden requerir dosis ele-
vadas para su reversion. En pacientes con uso crénico de opidceos, deben emplearse dosis
menores (0.2-0.4 mg, repetidas segln respuesta), a fin de evitar provocar un sindrome de
abstinencia.

e Su corta vida media (45-60 minutos tras bolo i.v.) puede obligar a administrar bolos repe-
tidos o bien una perfusién continua, cuando recurre la depresion respiratoria, en drogas
con vida media prolongada o parcialmente antagonizadas.

e El ritmo de la perfusion i.v. se ajusta a la respuesta clinica, para mantener un ligero grado de
sedacidn, con una adecuada ventilacién y reflejos protectores de la via aérea pero sin desen-
cadenar un sindrome de abstinencia/agresividad. En gestantes debe evitarse la precipitacion
de un sindrome de abstinencia, ya que podria inducir un parto prematuro o aborto.

e Puede administrarse por via central/periférica, preferentemente mediante homba de
infusion.

MIDAZOLAM

e Ampollas de 15 mg en 3 cc, y 50 mg en 10 cc.

e Preparacion: 150 mg (30 cc: 3 ampollas de 10 cc 6 10 ampollas de 3 cc) en SSF hasta com-
pletar 250 cc.
— Solucién con 0.6 mg/cc.
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MIDAZOLAM (150 mg en 250 cc)
Peso Dosis (mg/kg/h)

0.05 0.1 0.15 0.2 0.25 03 04 0.5
50 kg 4 8 13 17 21 25 33 42
60 kg 5 10 15 20 25 30 40 50
70 kg 6 12 18 23 29 35 4 58
80 kg 7 13 20 27 33 40 53 67
90 kg 8 15 23 30 38 45 60 75

Perfusion en cc/h
* Benzodiacepina de accion corta. Inicia su accion en 3-5 min, con un efecto méaximo en 5-
10 min. Produce sedacion/hipnosis (dosis dependiente), y es también anticonvulsivante.
e La depresidn respiratoria (dosis dependiente) es el principal riesgo en pacientes en res-
piracién espontanea (ancianos, broncdpatas). Puede producir reduccion de la presion arterial
(mayor en situaciones de hipovolemia o estrés), sobre todo tras bolos.
 Para sedacion consciente, pueden utilizarse dosis de 0.02-0.07 mg/kg i.v. (mayor si se
administra por via IM). Para sedacién profunda puede utilizarse una dosis de carga de 0.1-
0.4 mg/kg, seguida de una perfusion continua intravenosa.
e Administrar preferentemente mediante bomba de infusién, por via central/periférica.

FLUMAZENILO

® Ampolla de 0.5mgen5cc, 6 1 mgen 10 cc.

 Preparacion: 3 mg (30 cc) en SSF hasta completar 250 cc.
— Solucién con 6 pg/cc.

FLUMAZENILO (3 mg en 250 cc)
0.1 mg/h 8cc/h
0.2 mg/h 17 cc/h
0.3 mg/h 25 cc/h
0.4 mg/h 33cc/h

* Antagonista competitivo de las benzodiacepi Util para la recuperacion
o revertir la sedacion con benzodiacepinas, asi como en intoxicacién con deterioro del
nivel de conciencia. Como diagnostico en la alteracion de conciencia de etiologia desco-
nacida, en el contexto clinico apropiado.

* No posee ningtn efecto intrinseco, solo revierte rapidamente los efectos neuroldgicos de las
benzodiacepinas. T’ de eliminacion corta, aproximadamente 50 minutos.

¢ Dosis inicial de 0.2-0.5 mg, pudiendo repetirse hasta revertir depresion o alcanzar 2 mg.
La falta de respuesta a dosis de 5 mg descarta la intoxicacion por benzodiacepinas.

* No administrar a tomadores de antidepresivos triciclicos, isoniacida o cocaina (elevado
riesgo de convulsiones), precaucion si uso cronico de benzodiacepinas.

© Puede administrarse por via central/periférica, preferentemente mediante bomba de infusién.
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AMIODARONA
e Vialde 150 mgen3cc.  Diluir siempre en SG5%.
Dosificacion:
e Cardioversion de FA reciente comienzo: 5 mg/kg (300-450 mg, 2-3 ampollas en 100 cc
SG5%) en 20-120 min.
— Puede ir seguido de perfusién continua a 0.5 mg/min (10-15 mg/kg/24 horas).
¢ TV sostenida o recidivante, FV recidivante: Infusion rapida de 150 mg (1 vial) en 10 min.
Posterior infusién a 1 mg/min en las siguientes 6 horas y a 0,5 mg/min durante 18 horas.
En caso de recidiva se pueden administrar otros 150 mg en 10 min (6-8 veces/24 h como
méximo) o aumentar temporalmente el ritmo de la perfusién a 1-4 mg/min (50-200 mi/h). La
dosis total no debe superar 2.2 gramos en 24 horas.

AMIODARONA (600 mg en 500 cc; 1.2 mg/cc)
0.5 mg/min25 cc/h
1 mg/min50 cc/h

¢ Parada cardiaca con FV o TV sostenida refractaria a desfibrilacion eléctrica: 300 mg
(=5 mg/kg) bolus lento directo (1-3 minutos).

La administracion se interrumpira (o se reducira el ritmo de administracion) si aparece
hipotensin, bradicardia o se controla la arritmia.

e Antiarritmico del grupo Il con compleja actividad a todos los niveles/grupos.

e Vasodilatador periférico y coronario con discreta accién inotropa negativa, puede producir
hipotensién y bradicardia en infusion rapida. Mejor tolerancia hemodinémica que la mayo-
ria de antiarritmicos, pudiéndose emplear en insuficiencia cardiaca. Proarritmia infrecuente.

e |ndicaciones (forma i.v.): Cardioversion de FA de reciente comienzo: (eficaz, pero de accion
tardia, maxima eficacia a las 24 h de impregnacion). De segunda linea tras antiarritmicos Ic,
salvo en pacientes con cardiopatia estructural y/o disminucion funcién ventricular donde es
de eleccion. En TV sostenida sin deterioro hemodinamico (de segunda eleccion tras procai-
namida, aunque en presencia de disfuncion ventricular es de primera linea). TV sin pulso o
FV refractaria (como Gnico antiarritmico tras administrar adrenalina).

e Frecuentes y potencialmente graves efectos secundarios con administracion crénica, infre-
cuentes en la infusién aguda. Aumenta el efecto de la warfarina. Flebitis, sensacion de sofo-
¢o, sudoracidn, nauseas, hipotension y bradicardia.

 Debe administrarse mediante bomba de infusién, preferentemente por via central (flebitis).

OCTREOTIDE

e Ampollas de 0.1 mgen 1 cc.

e Preparacion: 0.6 mg en SSF hasta completar 500 cc.
— Solucidn con 1.2 mg/cc.

OCTREOTIDE (600 mg en 500 cc)
50 ug/h 42 cc/h

513
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 Debe administrarse un bole inicial de 50-100 mg (42-83 cc de la solucidn, o bien '/,-1
ampolla de 0.1 mg) al iniciar la perfusion. El bolo puede repetirse cada 3 horas.

 Péptido sintético, analogo de la somatostatina con mayor vida media. Reduce el flujo
sanguineo géstrico, esplacnico y hepético, disminuyendo la presién portal.

o Util en el control del sangrado por varices esofagicas, antes y después de la esclero-
terapia (recurrencia). Su eficacia en el sangrado péptico no estd establecida.

 Produce otros numerosos efectos, inhibiendo la secrecion de GH y diversas hormonas gas-
trointestinales. Reduce las secreciones gastrointestinales, pancredtica y biliar, y enlentece
el trénsito intestinal.

e Efectos secundarios: dolor abdominal, nduseas/vémitos, diarrea, hiper e hipoglucemia;
dolor local tras inyeccion s.c.; malabsorcion v litiasis biliar con uso prolongado.

o Otros usos (por via subcutdnea y en menores dosis) incluyen complicaciones y cirugia pan-
credticas, algunas diarreas secretoras, y otros endocrinolégicos y tumorales.

o Administrar preferiblemente mediante bomba de infusién, por via central/periférica.

FUROSEMIDA

e Ampolla de 250 mg en 25 cc (10 mg/ml).

o Preparacion: 250 mg (vial de 25 cc) en SG5% hasta 250 cc.
d— Solucién con 1 mg/cc.

FUROSEMIDA (250 mg en 250 cc)
5 mg/h 5cc/h
10 mg/h 10 cc/h
20 mg/h 20 cc/h
40 mg/h 40 cc/h
60 mg/h 60 cc/h
80 mg/h 80 cc/h
100 mg/h 100 cc/h
160 mg/h 160 cc/h

 Debe administrarse un bolo inicial de 0.5-1 mg/kg para inducir un efecto diurético més rapido.

NOTAS

o Diurético. Por via i.v. produce vasodilatacion directa.

* La perfusion i.v. estd indicada en aquellas situaciones en las que existe una importante
sobrecarga de volumen (ICC grado IV, edemas marcados, ascitis, derrame pleural...), asf
como para mantener la diuresis en fracaso renal oligtrico no obstructivo.

 Debe protegerse de la luz: Utilizar sistemas de infusién opacos. No debe mezclarse con
dopamina, dobutamina o isoportenerol en la misma via de infusion.

 Efectos secundarios: cefalea, vértigo, hipoacusia, calambres e hipokaliema.

e Administrar preferiblemente mediante bomba de infusion por via central/periférica.
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