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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
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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%




42 ‘ MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

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
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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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25 = :. 25
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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, ...
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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



| 65

Capitulo 4b: EPOC

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.



74 | MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

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
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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.
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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)




| 87

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).
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 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




Capitulo 7: SINDROME FEBRIL | 113

7d: Meningitis y Meningoencefalitis

+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,




Capitulo 7: SINDROME FEBRIL | 123
7e: Pielonefretis aguda

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



[ 125

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.



126 ‘ MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

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
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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




134 ‘ MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

(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
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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)



190 ‘ MANUAL DE URGENCIAS DE HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCIO

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.



Capitulo 20: PATOLOGIA POR CALOR | 239

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.
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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).
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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
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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
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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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26b: Trastornos agudos del equilibrio acido-base

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, meningoen