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RESUMEN

La Artritis Reumatoidea, la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica, el Infarto Agudo
de Miocardio, la Neumonia, el Pie Diabético y el Sangrado Digestivo Agudo son
entidades patoldgicas con cifras de incidencia mundial altas y con indices de
morbilidad y mortalidad importantes que requieren actualizacién cientifica frecuente

con miras a nuevas estrategias de manejo y aproximacion terapéutica.

Las presentes guias tienen la intencion de proveer patrones de conducta mas no dictar
el cuidado de determinado paciente. Consideramos la adherencia a las mismas sea
voluntaria y con decisién Ultima de manejo por el médico tratante, dependiendo de las

circunstancias individuales de cada paciente.

Las guias y recomendaciones tienen el objetivo de obtener resultados beneficiosos

pero no pueden garantizar ningun equivalente especifico.



ABSTRACT

Rheumatoid Arthritis, Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Acute Myocardium
Infarct, Pneumonia, Diabetic Foot and Acute Gastrointestinal Bleeding are diseases
with high worldwide incidence rates and significant morbidity and mortality rates, which
deserve periodic revision as warranted by the evolution of medical knowledge and

practice in order to provide new management strategies and therapeutic approaches.

Guidelines are intended to provide guidance for particular patterns of practice and not
to dictate the care of any particular patient. We consider adherence to these guidelines
and recommendations to be voluntary, with the ultimate determination to be made by

the physician in light of each patient’s individual circumstances.

Guidelines and recommendations are intended to promote beneficial outcomes but

cannot guarantee any specific outcome.
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INTRODUCCION:

El trabajo de graduacién que a continuacion se expone consiste en la continuacién de
un proyecto de elaboracion de Normas de Manejo y Terapéutica iniciadas en el
Hospital José Carrasco Arteaga, tarea que nacié del interés conjunto de los Directivos
del Area de Clinica del Hospital y de nosotros mismos en calidad de internos en este
servicio, en vista de la necesidad de manejar en consenso diversas patologias,
tratarlas de manera actualizada, adaptadas a nuestro medio y en concordancia con los
recursos disponibles; considerando ademas que estas normas tendran un valor

informativo y académico para el personal médico que labore en la institucion.



OBJETIVOS:

» Conocer de forma concisa y actualizada las patologias mas frecuentes.

* Integrar los conocimientos adquiridos por nosotros con los aportados por varios

médicos especialistas.
* Alcanzar un nivel superior y amplio de conocimientos.

* Normatizar conductas de manejo y terapéutica de las patologias mas frecuentes en

el Area Clinica del Hospital.

+ Ofrecer material de consulta y guia de trabajo a todos los profesionales y

estudiantes involucrados en el area de la salud.



MATERIALES Y METODOS:

Para la realizacién de estas normas se han seleccionado las patologias mas frecuentes
que requieren hospitalizacion en el servicio de clinica y otras de interés para el

departamento.

Para cada tema de revision se selecciond bibliografia actualizada y relevante,
incluyendo en numero de 10 a 20 por tema, basada en busquedas de internet
(pubmed, journals), textos guias y sugerencias de los médicos especialistas
competentes en cada tema, quienes hicieron de guias durante el proceso de

elaboracion y aprobacién de este trabajo.

Como ejemplo, para el tema “Pie Diabético”, primera norma realizada, se conté con la
participacién de dos médicos endocrindlogos, un medico infectélogo y un cirujano
vascular, quienes aportaron de manera enriquecedora con conocimientos y apoyo

bibliografico demostrando gran apertura e interés en el proyecto.
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ARTRITIS REUMATOIDEA
DIAGNOSTICO, EVALUACION CLINICA Y TRATAMIENTO

Juan Manuel Mufioz P., Daniel Calle R., Dra. Maria del Carmen Ochoa, Dr. Fernando

Vintimilla.

AR es una enfermedad inflamatoria multisistémica que afecta el 1% de la poblacion
mundial y afecta principalmente pacientes de 40-70 afios de edad con predominancia
en el sexo femenino (3 - 5:1) en menores de 60 anos, esta relacién se vuelve pareja en

mayores a esta edad.

Su caracteristica principal es la sinovitis que involucra las articulaciones periféricas en
una manera simétrica. El potencial de la sinovitis inflamatoria para causar dafio de
cartilago y erosiones 6seas con subsecuente cambios en la integridad articular, es el
hecho cardinal.

Etiologia

Virus:

Se depositan en sinovio causado inflamacion.

Revelan péptidos antigénicos de reconocimiento para el sistema inmune
Reaccién cruzada

Producen superantigenos

Tabaco

Patogenesis

Presencia de alelos genéticos: mayor riesgo para desarrollar enfermedad y mayor
riesgo de severidad.



Lesiones iniciales: dafio micro vascular y el aumento de las células del linaje sinovial,
con infiltrado perivascular con células mononucleares. Asi, el sinovio se vuelve

edematoso y protruye en la cavidad articular.

Hallazgos microscopicos: hipertrofia e hiperplasia de células del lineamiento, cambios
micro vasculares con lesion, neovascularizacion y trombosis, y otros cambios

desarrollados por exposicion de citoquinas.
Linfocitos T CD4+, y ademas linfocitos B y células plasmaticas formadoras de Ac.

Se producen inmunoglobulinas policlonales y factor reumatoide que producen mayor

inflamacién sinovial en un patrén de circulo vicioso.

Se activan fibroblastos produciendo enzimas capaces de alterar la matriz articular,

presencia de osteoclastos en los sitios de erosiones.

Las citoquinas y quimoquinas producen manifestaciones patoldgicas y clinicas con

activacion de factor del complemento, prostaglandinas e interlucinas.

En sintesis existe un periodo de inflamaciéon inespecifica seguida de un proceso de

amplificacién y finalmente un estado de inflamacién crénica con dafo tisular.

Impacto

Del total de los pacientes, de un 5 a 20% presentan un curso autolimitado y otro 5 a
20% presentan una forma clinica minimamente progresiva. Por tanto, entre 60 al 90%
de los pacientes que padecen de una AR tienen una evolucién clinica de deterioro

progresivo.

Numerosos estudios han demostrado que se produce un dafo severo e irreversible en
los dos primeros afos de la enfermedad (90% desarrolla erosiones y 20% a pesar de

terapia con Metotrexate). °

Los pacientes con AR tienen muchas veces mas riesgo que la poblacion general de
desarrollar infarto de miocardio, ictus y linfoma No Hodkin, y siendo la enfermedad

arterial coronaria la causa principal de muerte.



Manifestaciones Clinicas

Dos tercios presentan un prédromo de semanas a meses con fatiga anorexia, malestar

general hasta que la sinovitis es aparente.

Los sintomas poliarticulares aparecen gradualmente de forma simétrica en manos y

pies como en otras articulaciones.

Su condicién de por vida puede presentarse con fatiga pero usualmente sin fiebre. Sin
un tratamiento oportuno puede causar gran limitacién funcional y caracteristicas poco
comunes como nodulos subcutaneos, vasculitis reumatoide y la necesitad de proétesis

articulares.

Otros fiebre, esplenomegalia, linfadenopatia.

Prevencion Primaria
El tabaquismo es el unico factor de riesgo conocido prevenible para el desarrollo de AR

y posiblemente también para la gravedad de la enfermedad.

Sospecha Diagndstica

El diagnéstico de la AR es eminentemente clinico.
Poliartritis simétrica: la artritis que afecta a las MCFs, MTFs e IFP es uno de los hechos
precoces caracteristicos de la AR. Es inespecifico y puede observarse también en
otras enfermedades como Lupus Eritematoso Sistémico, Artropatia Psoriatica, etc, por

lo que aunque es altamente sugerente, por si sola no permite hacer el diagnéstico.

1) Rigidez matutina: la rigidez articular matutina (o después de periodos de reposo),

cuando su duracion es superior a 1 hora, es altamente sugerente de AR.

2) Nédulos reumatoides: corresponden a nédulos subcutaneos que van de mm a cm

de diametro, y generalmente ubicados en las superficies de extension, especialmente a
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nivel del antebrazo. Es altamente sugerente de AR, su sensibilidad es baja y solo se

ven en alrededor de un 3% de los pacientes y en etapas avanzadas de la enfermedad.
3) Examenes de laboratorio:

Reactantes de fase aguda: (determinan actividad de la enfermedad) VSG y PCR

principalmente, factor reumatoide y anticuerpos anti péptido citrulinado (anti-CCP).

Factor reumatoide: Sensibilidad 70 al 80%, también frecuente en el Sd. de Sjogren

(70%), LES (20%) y entre un 5 a 10% de la poblacion general sana.?

Anti-CCP, Altamente especificos, su sensibilidad en pacientes con artritis
indiferenciada de reciente comienzo no se conoce con exactitud, pero puede ser tan
baja como el 14%. Por tanto, un resultado negativo no descarta el diagnostico de AR.
Sin embargo, un resultado positivo, hace altamente probable que el paciente tenga o

desarrolle una AR. Sensibilidad 65%, especificidad 95%. ** '

Hasta 10 afios antes del inicio clinico evidente de la AR, el FR, Anti-CCP vy niveles

elevados de PCR son detectables. ™

Examen Radiolégico: Positivo en 15 a 30% de los pacientes con AR dentro del primer
afio de enfermedad. La frecuencia va aumentando, y a los 2 afios casi el 90%

presentan.

Hallazgos: (en orden de aparicion): aumento de tejido blando, osteopenia yuxtarticular,
esclerosis del hueso subcondral, disminucion del espacio interarticular, quistes,

erosiones y subluxaciones, telescopaje.

La Resonancia Magnética y el ultrasonido son mas sensibles que la Rx para detectar

lesiones tempranas.

La Rx detecta solo el 25% de lesiones que la RM puede detectar, sin embargo por el

costo y disponibilidad la Rx contintia siendo el examen imagenoldgico de rutina.

Todo paciente adulto, en que el médico no especialista tenga sospecha fundada de
diagnostico de AR (por lo menos presencia de artritis persistente de 3 o mas
articulaciones ratificada por el médico), debera ser derivado para confirmacién
diagnostica por el reumatdlogo. Dicha evaluacion debe ser precoz e idealmente

realizada en un periodo no mayor a 90 dias desde el momento de la derivacion.®
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Diagndstico: Al menos 4 de los 7 criterios por al menos 6 semanas de evolucién. °
1. Rigidez matutina de por lo menos 1 hora.
2. Artritis de 3 o mas articulaciones, observada por un médico.

3. Aumento de volumen de mufecas, metacarpofalangicas e interfalangicas

proximales.

4. Artritis simétrica. EI compromiso bilateral de metacarpofalangicas, interfalangicas

proximales o metatarsofalangicas puede no ser absolutamente simétrico.
5. Nédulos reumatoides observados por médico.
6. Factor reumatoideo sérico positivo.

7. Alteraciones radioldgicas caracteristicas: erosiones (exclusiva de AR) u osteoporosis

yuxtaarticular.

Sensibilidad de 91% a 94% y Especificidad de 89%. Hasta un 15% de pacientes con
artritis persistente no cumplen con los criterios de clasificacion, incluso luego de 2 anos

de seguimiento.

Con frecuencia en etapas iniciales de la enfermedad, pacientes con AR no cumplen

con los 4 criterios, si el diagnostico parece probable, este no debiera descartarse.

“Todo paciente con diagnostico confirmado debe ser referido al médico Reumatdlogo

calificado”. ®

Diagnostico diferencial
Poliartritis virales (rubéola, parvovirus B19, hepatitis B, etc)

Otras enfermedades del tejido conectivo (Lupus Eritematoso sistémico, sindrome de

Sjogren, sindrome de sobreposicion, etc).
-Artritis Reactiva

- Artritis Psoriatica

12



- Artritis por cristales (gota, pseudogota)
- Sarcoidosis
- Artrosis erosiva

- Fibromialgia

Valor de los elementos de diagnostico

-Historia clinica:

Cuando los sintomas tienen duracion de 6 o mas semanas, discrimina entre artritis

autolimitada y persistente con una sensibilidad de 88% y una especificidad de 52%.

Rigidez matutina: sensibilidad de 81% especificidad de 57%. 2
-Examen fisico:
Depende del examinador.

Utilidad diagndstica de los hallazgos fisicos (tabla 1):

Elemento clinico Sensibilidad % | Especificidad %
Artritis en 3 0 mas grupos articulares 63 73
Artritis de las articulaciones de las manos 76 56
Dolor a la compresion de MCFs 48 34
Artritis simetrica 65 63
Dolor a la compresion de articulaciones MTFs 40 34
Nodulos subcutaneos 2 99

Tabla 1: Modificada de Visser H.

Ademas en la evaluacion general del paciente se debe:
Investigar enfermedades asociadas o concomitantes.

Factores psicosociales.
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-Sintomas de actividad de la enfermedad:

a. Presencia de dolor articular, duraciéon de la rigidez matutina, nivel de fatiga y

capacidad funcional que puede ser objetivada por cuestionarios estandarizados.
b. Signos de actividad de la enfermedad al examen fisico
c. Evidencias objetivas de articulaciones inflamadas y/o dolorosas.

d. Problemas mecanicos articulares: pérdida de movilidad, crujidos articulares,

inestabilidad, alteraciones del alineamiento y/o deformidad.

e. Manifestaciones extra articulares: Sindrome de Sjégren, enfermedad pulmonar
difusa, pleuritis, nédulos reumatoideos, manifestaciones oculares, pericarditis,

vasculitis cutaneas, manifestaciones neuroldgicas.
-Examenes a solicitar:

Hemograma

Glicemia

Funcién Renal: Urea, creatinina, orina.

Examenes de funcién hepatica (AST, ALT, fosfatasas alcalinas, test
hemostasia, bilirrubinas, proteinas)

VSG y/o PCR

Factor reumatoideo (FR)

Anticuerpo anti Péptido Citrulinado Ciclico (anti CCP)

Rx de manos y pies en proyeccién AP , columna cervical AP y radiografia de
térax.

Andlisis de liquido sinovial no es un examen de rutina y se puede considerar si

existe duda diagnéstica.

* La evaluacion renal y hepatica es necesaria por la toxicidad de muchos farmacos

antirreumaticos, y que por su alteracion pueden estar contraindicados.
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Evoluciéon de la enfermedad

Se puede encontrar formas leves no desarrolladas de enfermedad en forma de
poliartritis no diferenciada, factores que indican su probabilidad de progresién incluyen:
FR +. Anti-CCP +, desarrollo de multiples articulaciones inflamadas y erosiones,
limitacion funcional severa, sexo femenino, factores genéticos, estado socio-econémico

bajo, inflamacién articular persistente por mas de 12 semanas. °

Diferentes estudios han demostrado que pacientes con AR poliarticular activa, y con
FR (+) tienen mas de un 70% de probabilidad de desarrollar erosiones dentro de los

dos primeros afios de enfermedad. "
Progresion de dafio y destruccidn articular:

Clinica: Reduccion en el rango de movilidad articular, inestabilidad articular, mal
alineamiento, subluxacién, crujido secundario a pérdida de cartilago articular (en

general son alteraciones mas bien tardias).

Radiolégica: osteopenia yuxtaarticular, pérdida del espacio articular, erosiones,

desarrollo de subluxaciones.
Factores de mal prondstico: 2

1. Edad de inicio (< 20 afos y >75 afnos)

N

. Mala capacidad funcional inicial

3. Nédulos reumatoideos

N

. Titulos de FR elevados

(&)}

. VSG y/o PCR persistentemente elevados
6. Inflamacion de mas de 20 articulaciones

7. Compromiso extra articular, como sindrome de Sjogren, epiescleritis o escleritis,
enfermedad pulmonar intersticial, compromiso pericardico, vasculitis sistémica,

sindrome de Felty.

8. Presencia de erosiones (radiografias de manos y/o pies dentro de los dos primeros

afos de enfermedad).
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9. Marcadores genéticos. Alelos HLADRB1 (DRB1*04, DRB1*01).
10. Bajo nivel de instruccién y bajo nivel socioeconémico.
11. Mala respuesta a metotrexate.

12. Ausencia de apoyo social.

Tratamiento (Anexo 1)

Todo paciente con diagnostico definitivo de AR debe iniciar su tratamiento especifico
en un periodo de no mas de 1 mes desde el momento de la confirmaciéon de su

diagnéstico.
No Farmacolégico:

Educacion: paciente acepta su enfermedad y aprender a vivir con ella.
Establecer y explicar los objetivos terapéuticos a corto, mediano y largo plazo.
Sugerir un plan de manejo general, incluyendo aspectos educativos, de apoyo
psicolégico, tratamiento no farmacoldgico, farmacolédgico y derivaciones, segun
necesidad.

Ejercicio

Terapia ocupacional

Otras: acupuntura, termoterapia, estimulacion eléctrica transcutanea,

ultrasonido, terapia con laser de baja intensidad.
Tratamiento Farmacolégico (Tabla 2):

Analgésicos: puros y opioides tienen un efecto coadyuvante, no deben usarse como

monoterapia.

Analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINE): Coadyuvantes para el manejo del
dolor e inflamacién. No alteran el curso de la enfermedad y por lo tanto no deben
usarse como monoterapia y no deben reemplazar el uso de Farmacos Modificadores
de la Enfermedad (FARMES).
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Los diferentes AINEs han demostrado una eficacia similar en el manejo del dolor e

inflamacién, sin embargo deben tenerse en cuenta los efectos adversos

gastrointestinal que estos producen.

Los factores de riesgo mayores para sufrir eventos Gl son: edad mayor a 65 afnos,

historia previa de ulcera péptica, historia de sangrado Gl y enfermedad cardiovascular.

Los pacientes con AR con 1 factor de riesgo tienen aproximadamente riesgo de 1% de
tener un evento serio (perforacion, ulcera o sangrado) en 6 meses. Si tienen los 4

factores, el riesgo aumenta a 9% en 6 meses.

Para este tipo de pacientes debe usarse un antagonista H2 o un inhibidor de la bomba
de protones, deben considerarse también los antiinflamatorios selectivos COX 2
(Coxibs) que han demostrado seguridad en reducir eventos Gl, mientras que persisten
estudios controversiales sobre su efectos adversos cardiovasculares por lo que en

pacientes con riesgo cardiovascular deben ser usados con precaucion.

Tabla 2
Diferentes tipos de AINEs y dosis recomendadas en pacientes con AR
No selectivo Cox2 selectivo Cox2 especifico
AINE Dosis diaria AINE Dosis diaria AINE Dosis diaria
Diclofenaco 150 mg Nimesulida 100 a 200 mg | Celecoxib 100 a 200 mg
Ibuprofeno 1200 a 2400 mg Meloxicam 75a15mg
Indometacina 75 a 150 mg
Ketoprofeno 150 a 200 mg
MNaproxeno 500 a 1000 mg
Piroxicam 10a 20 mg
Corticoides:

Tienen acciones analgésicas y antiinflamatorias comprobadas y de mayor eficacia

sobre el placebo y AINEs.

Por sus multiples efectos adversos su uso debe ser por el menor tiempo posible y en la

menor dosis posible (<10 mg/dia).

La prednisona en dosis no mayores a 15 mg/dia, puede ser usada de manera
intermitente en pacientes con AR, particularmente en aquellos en quienes la

enfermedad no puede ser controlada por otros medios.
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Si bien la evidencia es limitada, existen estudios que respaldan su utilidad como

coadyuvantes en crisis de inflamacion articular.

Son capaces de prevenir o al menos reducir el dafio articular producido por la

enfermedad, y de esa manera preservar al maximo la articulacién y la funcién articular™

Equivalencia de esteroides:
Prednisona | Metilprednisolona | Hidrocortisona | Betametasona | Dexametasona | Deflazacort
5mg 4mg 20mg 0.75mg 0.75mg 6 mg

Farmacos modificadores de la enfermedad FARME (Tabla 3)

Existe solida evidencia que respalda su uso temprano, obteniéndose beneficio clinico y

con capacidad de reducir el dafio radiologico articular.

Estos tienen capacidad de producir dafio hepatico, renal y hematoldgico por lo que su

control pre-tratamiento y rutinario es recomendado.

Es sugerente que el metotrexato (MTX) por su eficacia, costos y seguridad sea la
droga de eleccion para el inicio del tratamiento con FARMES, siempre que no existan

razones que la contraindiquen. ®

Se administra en toma unica semanal, en dosis inicial habitualmente entre 7,5 y 10

mg., aumentandose la dosis segun respuesta y tolerancia hasta 25 mg.
Su efecto se empieza a manifestar entre 6 a 10 semanas de iniciado el tratamiento.

Por su actividad antifolatos se recomienda que todos los pacientes reciban

suplementacion con acido folico 1 mg/dia.

Los diferentes FARME han demostrado similaridad en cuanto a su eficacia y a tasas de

no adherencia al tratamiento por efectos adversos.

El medicamento especifico se debera usar de acuerdo a caracteristicas que tenga la

enfermedad en el paciente individual.

Hidroxicloroquina, Sulfasalazina, Metotrexate pueden ser utiles en pacientes con

enfermedad leve, definida a la presentacion por 5-10 articulaciones inflamadas con
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limitacion funcional leve, VSG y PCR minimamente elevadas, sin erosiones y sin

anemia.

Remisiones repetitivas, actividad inaceptable (actividad persistente luego de 3 meses

de terapia maxima) o dafo articular progresivo requiere consideracion de cambios

significativos en el régimen de FARMEs.

Farmacos Modificadores de la Enfermedad utilizados en la AR
Farmaco Dosis EA Embarazo Seguimiento
Metotrexato 7.5-25 mg dosis Toxicidad Contraindicado Hemograma,

Unica semanal

hepatica, medula
osea, neumonitis,
mucositis, Gl

transaminasas

Leflunomida

100 mag/d por 3
dias (dosis
carga), 20 mg/d
(mantencion)

Toxicidad
hepatica, medula
osea, Gl

Contraindicado

Hemograma,
transaminasas

Antimalaricos

Hidroxicloroquina
200-400 ma/
hasta 6.5
mg/kg/d
Cloroquina 250
mg/dia hasta 5
mag/kg/d

Toxicidad ocular,
Gl,

hiperpigmentacion,

miopatia

Precaucion

Ewvaluacion
oftalmologica
basal y
posteriormente
anual

Sulfasalazina

500 mg/d
incrementando a
un maximo de 3
g/d

Citopenias, G,
hepatica, rash,
oligoespermia

Precaucion

Hemograma,
funcion hepatica

Sales de oro

50 mg/sem IM

Toxicidad medula
Osea, sindrome
nefrotico, cutanea

Precaucion

Hemograma,
examen de orina

oportunistas

Azatioprina 50-100 mg/d, Toxicidad medula Precaucion Hemograma,
dosis maxima osea, hepatica, pruebas
2.5 mg/kag/d pancreatitis, hepaticas
hipersensibilidad,
infecciones
Ciclosporina A 2 .5-5 mg/kg/d HTA, hirsutismo, Contraindicado Hemograma,
Gl, infecciones creatinina,

EA: efectos adversos; Gl: gastrointestinal; HTA: hipertension arterial

Tomado de MINISTERIO DE SALUD, Guia Clinica Artritis Reumatoidea, Santiago:

Minsal, 2007
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Tratamiento Bioldgico:

Los agentes bioldgicos anti-TNF alfa deben ser usados en pacientes que han
fracasado al uso adecuado (dosis y tiempo) de a lo menos 2 FARMEs (uno de ellos
debe ser MTX o Leflunomida). Se recomienda usarlos asociados a MTX (siempre que
éste no esté contraindicado) y su prescripcién debe ser exclusiva de médicos
reumatoélogos calificados.

La terapia TNF-a antagonista no esta indicada en todo paciente, y no hay un solo

agente al que todo paciente tenga respuesta. >
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Anexo 1: TRATAMIENTO

Confirmacién Diagnéstica
Evaluacién Inicial:
Actividad Clinica y Gravedad

/\

Tratamiento farmacolagico Tratamiento no farmacoldgico
¢ h 4
Formas moderadas y graves |
Formas leves 1
i Alivio del dolor y

Control de la inflamacion:
* Hidroxicloroguina Metotrexato _ B
* Prednisona < 10 mg
* Sulfazalasina

* AINE
* Leflunomida * analgésicos
* Sulfazalasina
v . .- . .
Combinaciones Evaluacién periadica:

MTX + HQ + S37 |#4— | * Respuesta terapeutica

MTX +LF * Efectos adversos
MTX + otro FARME i . .
* Riesgo de infecciones

* * Comorbilidad

Terapias biolagicas
Monoterapia o
Asociado a MTX

Tomado de MINISTERIO DE SALU, Guia Clinica Artritis Reumatoidea, Santiago:
Minsal, 2007
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EPOC: MANEJO

Daniel Calle R, Juan Manuel Muioz, Dr. Pablo Parra.

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), fue definida por la Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) como un cuadro patologico
caracterizado por una limitacion del flujo de aire que no es totalmente reversible
incluye el enfisema, un cuadro anatomicamente definido y que se caracteriza por
destruccién y ensanchamiento de los alvéolos pulmonares; la bronquitis crénica, un
cuadro definido clinicamente por tos crénica productiva y una afeccion de las vias
respiratorias finas, en la que se estrechan los bronquiolos finos. Se considera que
existe COPD cuando hay una obstruccion duradera al flujo de aire; la bronquitis crénica

sin obstruccién no se incluye dentro de la neumopatia obstructiva crénica. %%

El signo tipico del EPOC es una disminucion persistente del flujo espiratorio forzado.
También se observan incrementos del volumen residual y de la razén volumen

residual: capacidad pulmonar total, existe una distribucion desigual de la ventilacién "2
8.

Factores fisiopatolégicos

La exposicién al humo de tabaco puede afectar a las grandes vias respiratorias, a las
que tienen menos de 2 mm de diametro y al espacio alveolar. Los cambios en las
grandes vias originan tos y esputo, en tanto que los que suceden en las vias de menor
calibre y los alvéolos generan alteraciones funcionales. Pueden coexistir en casi todos
los individuos con EPOC un enfisema y alteraciones de las vias menores, variando de
una persona a otra las contribuciones de cada elemento a la obstruccion. ¢ %58 Eg
posible que la obstruccién de las vias menores contribuya mas a la etapa inicial del
problema, mientras que en las etapas ulteriores predomina el enfisema. Fumar
cigarrillos suele originar un agrandamiento de las glandulas mucosas e hiperplasia de
las células caliciformes. Estos cambios son proporcionales a la tos y a la produccién de
moco que definen la bronquitis crénica, pero tales anormalidades no se vinculan con la

limitacion de la corriente de aire. Las células caliciformes, ademas de aumentar en

24



numero, también lo hacen en extension en todo el arbol bronquial. Los bronquios
muestran metaplasia pavimentosa, que, ademas de predisponer a la carcinogénesis,

también menoscaba la accion limpiadora mucociliar.

La limitacion del flujo de aire, se cuantifica normalmente mediante espirometria, los
datos a valorar con este método incluyen el FEV1 y el volumen total de aire espirado
(FVC). Las personas con obstruccion del flujo vinculado al EPOC muestran un menor
cociente FEV1/FVC a largo plazo (menor al 80%). En las etapas iniciales del EPOC, la
anormalidad en la corriente de aire se detecta s6lo cuando los volumenes pulmonares
son equivalentes a la capacidad residual funcional o menores que ella (cercanos al

volumen residual).
Mecanismos de inflamacion

Las sintesis de los datos publicados sobre las respuestas de células inflamatorias en
los pulmones de seres humanos después de una exposicion al humo de tabaco
sugieren que surge una serie ordenada de hechos: 1) los macréfagos "patrullan” los
espacios aéreos mas bajos en circunstancias normales y 2) el humo del cigarrillo se
pone en contacto con las células del epitelio pulmonar y las activa, asi como a los
macrofagos alveolares, de modo que liberan citocinas y quimiocinas, a lo que sigue el
reclutamiento inmediato y abundante de neutréfilos y la acumulacion subaguda de
macréfagos en los bronquiolos respiratorios y los espacios alveolares. ® También hay
reclutamiento de linfocitos T (CD8+ >CD4+) y quiza de otras células de inflamacién e
inmunitarias. La pérdida de los cilios del epitelio de las vias respiratorias, inducida por
el humo de los cigarrillos, que actua concomitantemente, predispone a la infeccién
bacteriana con neutrofilia. Como dato sorprendente, en la neumopatia terminal, mucho
después de que el sujeto deje de fumar, persiste una reaccion inflamatoria muy
intensa, lo que sugiere que los mecanismos de la inflamacién inducida por el humo del
cigarrillo que desencadenaron el cuadro patolégico difieren de aquéllos que perpetuan
la inflamacion después de que la persona dejé de fumar. Por tal motivo, existen
multiples tipos interactuantes de células inflamatorias que contribuyen a la patogenia

de la enfermedad.
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Consideraciones Genéticas

o Déficit de alfa antitripsina 1 en 1 — 2% de pacientes con EPOC

e Se presenta en 1-2% de casos 1:%3 10

Factores de riesgo

¢ Consumo de cigarrillo

e Cocina con lefia

Manifestaciones Clinicas

Se presentan como triada clasica

e Tos
e Produccion de esputo

e Disnea

Signos Fisicos

e Torax en tonel

e Expiracion prolongada

e Uso de musculos accesorios (Esternocleidomastoideo, escalenos e
intercostales)

e Cianosis central y periférica

e Sibilancias

o Desplazamiento de la parrilla costal hacia dentro con cada inspiracion (signo de
Hoover) 41

¢ Aumento de la presién venosa yugular

e Auscultacion: S3

e Ascitis "

e Edema periférico
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Clasicamente, a los individuos con enfisema predominante se les ha denominado
"sopladores rosados", lo que denota la ausencia de cianosis, el uso de los musculos
accesorios y la respiracién "con los labios fruncidos". En ellos se advierte una
disminucién impresionante de los ruidos respiratorios en todo el térax. A los enfermos
con el sindrome clinico de bronquitis cronica se les ha llamado clasicamente
"congestivos azules", por la retencién de liquidos y la cianosis mas intensa que

muestran. @

Laboratorio

Espirometria:

e FEV;menora75%
e FEV,{/FVC menor a 80%

¢ No responden a la inhalacién de Salbutamol

Al empeorar la enfermedad, pueden aumentar los volumenes pulmonares y, con ello,
parametros como las capacidades pulmonares totales y residuales funcionales y el

volumen residual. (%4 % 10:11)

Clasificacion GOLD

Anexo 1

Gasometria arterial

No son datos sensibles, pero pueden detectar la hipoxemia durante el reposo o el
ejercicio, El estado de los gases en sangre arterial aporta datos adicionales sobre la
ventilacion alveolar y el estado acidobasico, al medir la PCO2 y el pH arteriales. Por tal
razon, conocer el pH arterial permite certificar la insuficiencia ventilatoria, que se define
como una PCO2 >45 mmHg, en los cuadros agudos y crénicos. La medicion de gases

en sangre arterial es un componente importante de la evaluacion de las personas
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cuyos sintomas iniciales incluyen la exacerbacién, revelando datos tipicos de acidosis

respiratoria. &7 1

Hemograma:
El aumento del valor de la hemoglobina y hematécrito sugiere la presencia de

hipoxemia cronica.

EKG:

Signos caracteristicos de hipertrofia ventricular derecha.

Radiografia:
e Signos del tipo de bullas netas
e Borramiento de la trama vascular y del parénquima
e Hiperlucidez sugieren la presencia de enfisema
e Aplanamiento de los diafragmas y mayores volumenes pulmonares sugieren

hiperinsuflacion

Tomografia Axial Computarizada:
Es el método definitivo para confirmar la presencia o ausencia de enfisema, desde el

punto de vista practico, dicho método no influye sobre el tratamiento del EPOC.

Tratamiento:

Se ha demostrado que soélo dos intervenciones, que son dejar de fumar y usar oxigeno
en los individuos con hipoxemia crénica, influyen en el curso natural de la COPD.
Todos los métodos terapéuticos actuales se orientan a mejorar los sintomas y disminuir
la frecuencia y la intensidad de las exacerbaciones. Emprender dichos tratamientos
debe incluir la evaluacién de los sintomas, los posibles riesgos y los costes y beneficios
de las medidas terapéuticas; hecho lo anterior, se hara una evaluacion de la respuesta

al tratamiento y se decidira si se contintia o no. (¢ %1

Se ha demostrado que los fumadores en etapa intermedia de la vida que pudieron
abandonar el tabaquismo mostraron una mejoria extraordinaria en la velocidad de

deterioro de su funcion pulmonar y volvieron a mostrar cambios anuales semejantes a
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los de los sujetos que no fumaban. Se conocen dos farmacos que se usan de manera
importante para abordar el problema: el bupropién, obtenido originalmente como
antidepresivo, y la "sustitucion" con nicotina; esta ultima técnica se puede realizar

mediante chicles, parches transdérmico, inhaladores y nebulizadores nasales.

Oxigeno:

El oxigeno suplementario ha sido el unico elemento terapéutico que ha disminuido la
mortalidad en los sujetos con COPD. En las personas con hipoxemia en reposo
(saturacién de O2 en reposo <88 o <90% con signos de hipertensién pulmonar o
insuficiencia cardiaca derecha), se ha demostrado que el uso de oxigeno influye

decisivamente en las cifras de mortalidad.

Broncodilatadores:

En términos generales, estos farmacos se utilizan para obtener beneficios sintomaticos

en los sujetos con EPOC.

Agentes Anticolinérgicos:

El uso regular de bromuro de ipratropio parece no influir sobre la rapidez con que se
deteriora la funciéon pulmonar; sin embargo, se ha senalado que alivia los sintomas y
que origina una mejoria inmediata del FEV1. Las reacciones adversas son menores v,
en los individuos sintomaticos con EPOC, se recomienda un periodo de prueba con

anticolinérgicos inhalados. (%391

e Bromuro de ipratropio 2 inhalaciones cada 6 — 8horas

e Tiotropio 1 inhalacién cada 24 horas

Agonistas beta:

Los farmacos de esta categoria originan beneficios sintomaticos. Las reacciones
adversas principales son el temblor y la taquicardia. Los agonistas beta inhalados de

larga accion, como el salmeterol, brindan beneficios similares a los del bromuro de
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Ipratropio. Su uso es mas comodo que el de los agentes de accidon mas breve. Se ha
demostrado que anadir un agonista beta a un anticolinérgico inhalado aumenta los

beneficios.

e Salbutamol 2 inhalaciones cada 6 — 8 horas

Glucocorticoides:

Investigaciones recientes no han demostrado ningun beneficio del uso corriente de
glucocorticoides inhalados sobre el ritmo de deterioro de la funcién pulmonar, como se
evalua por el FEV1. Entre los enfermos estudiados se incluyen los que tuvieron
obstruccién leve o grave, los fumadores actuales y los que habian abandonado el
tabaquismo. Los individuos con una respuesta "aguda" notable a los agonistas beta
inhalados fueron excluidos de las investigaciones. Se demostr6 que los
glucocorticoides inhalados disminuyeron 25 a 30% la frecuencia de exacerbaciones,
pero su uso se ha vinculado con cifras mayores de candidiasis bucofaringea y una

aceleracion de la pérdida de la densidad o6sea.

e Fluticasona 2 inhalaciones cada 12 horas

El empleo de preparados por via oral durante largo tiempo conlleva reacciones
adversas notables, como osteoporosis, aumento de peso, cataratas, intolerancia a la
glucosa y un mayor peligro de infecciones, es por eso que no es recomendado su uso.
Un reciente estudio demostré que las personas que disminuyeron poco a poco las
dosis bajas de prednisona que recibian desde tiempo atras (alrededor de 10 mg/dia) no
presentaron reacciones adversas en aspectos como la frecuencia de exacerbaciones,
la calidad de vida o la funcion pulmonar. Cuando se interrumpié el uso de dichos

farmacos, la persona perdié cerca de 4.5 kg de peso.

Metilxantinas:

Hoy en dia su uso esta limitado. Existe una revision sistematica en la que se
demuestra que, con relacion a placebo, aumenta el FEV1 y la PO2 y disminuye la

PCO2, sin objetivarse diferencias en la disnea, tos, exacerbaciones ni uso de
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medicacién de rescate. (2) Si a esto unimos la necesidad de monitorizar sus niveles en
sangre debido a la gran variabilidad en su absorcién, la elevada frecuencia de sus
efectos secundarios y la necesidad de ajuste de dosis en funcion de otros farmacos
que precisemos utilizar, hace que su uso quede restringido a pacientes que, tras dosis
plenas de los otros farmacos broncodilatadores no se controlen clinicamente o bien

rechacen el uso de farmacos por via inhalatoria. %%

e Teofilina

e Aminofilina

Otros agentes:

La N-acetilcisteina se ha utilizado en las personas con COPD por sus propiedades
mucoliticas y antioxidantes; este ultimo aspecto de su empleo ha sido el tema de
investigaciones aun en marcha en seres humanos. Para personas con deficiencia
grave de 1AT, se cuenta con un método de administracion intravenosa para "reforzar"

el nivel de esta enzima.

Exacerbacién del EPOC:

Las exacerbaciones son un signo notable del curso natural de la COPD; suelen ser
consideradas episodios que incluyen intensificaciéon de la disnea y de la tos, y cambios
en el volumen y las caracteristicas del esputo. Se acompafnan a veces de otros signos
de enfermedad, como fiebre, mialgias o faringitis. La frecuencia de exacerbaciones se
agrava conforme se intensifica la obstruccion de la corriente de aire; los individuos con
obstruccién moderada o grave (etapas Ill y IV de GOLD) muestran de una a tres crisis
al afo. No hay directrices definitivas en cuanto a la necesidad de ftratar las
exacerbaciones en el sujeto hospitalizado. Debe hospitalizarse a los individuos con
acidosis respiratoria e hipercarbia, hipoxemia notable o un cuadro primario grave, y a
los que tengan una situacion personal que no permita la observacion cuidadosa ni la

observancia del tratamiento recetado. %7 1°
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Causas:

Infecciones (Bacteriana, virales)

o Haemophilus influenzae (20 -30%)

o Streptococcus pneumoniae (10 -15%)
0 Moraxella catarrhalis (10 — 15%)
o]

Pseudomonas aeruginosa (5-10%)
Atipicos:

0 Mycoplasma pneumoniae

o Chlamydia pneumoniae
Virus:

Rinovirus (20-25%)
Parainfluenza (5—-10%)

Influenza (5-10%)

Virus sincitial respiratorio (5-10%)
Coronavirus (5—-10%)

Adenovirus (3-5%)

Metaneumovirus (3—-5%)

O O O O O o o

Hongos:

0 Pneumocystis jiroveci
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Anamnesis

¢ Cuantificar el grado de disnea

e Cambios en las caracteristicas del esputo

e Fiebre

e Nausea — vomito

o Mialgias

e Artralgias

¢ Contacto con personas con patologia respiratoria

¢ Frecuencia e intensidad de las exacerbaciones

Examen fisico

e Taquicardia

e Taquipnea

¢ Uso de musculos accesorios

e Cianosis peribucal o periférica

e Auscultacion: Sibilancias y roncus

e Cambios en el estado psiquico

Examenes

e Hemograma
o Gasometria

e Rx Toérax
Tratamiento
No se ha estudiado en detalle la utilidad de los antiinflamatorios para reducir la
frecuencia de exacerbaciones. Para tal fin, no se recomienda utilizar glucocorticoides

orales a largo plazo. Los mismos farmacos, pero inhalados, disminuyen la frecuencia

de exacerbaciones en 25 a 30%.
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Broncodilatadores:

Se asocia un agonista beta inhalado y un anticolinérgico; el tratamiento inicial
suele incluir nebulizaciones o inhalador en spray, la primera modalidad es mas
facil de practicar en los ancianos y en los que tienen cuadros disneicos

intensos.

Antibidticos:

La seleccion de un antibidtico se basara en los perfiles locales de sensibilidad
de los patdgenos mencionados y en el cuadro clinico del enfermo. Muchos
médicos tratan a los enfermos que muestran exacerbaciones moderadas o
graves con antibidticos, incluso sin que existan datos que sefalen la

participacion de un patogeno especifico. 1%

o0 Amoxicilina + IBL 1.5 gr vv ¢/8h x 7 — 10 dias (monoterapia)
o Claritromicina 500 mg (vo/vv) c¢/12h x 7 — 10 dias

o Doxiciclina 100 mg vo c¢/12h
Glucocorticoides:
Las indicaciones del GOLD recomiendan usar 30 a 40 mg de prednisona por un
lapso de 10 a 14 dias. La hiperglucemia, particularmente en los individuos en

quienes ya se ha diagnosticado diabetes, es la complicacion inmediata

notificada con mayor frecuencia con la corticoterapia. ")
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ANEXOS:

0 Con riesgo Tos cronica, | Normal
produccién de
esputo

IA Leve Tos croénica con o | FEV1/FVC <0.7 y FEV1
sin ella, o | 80% del valor
produccién de | previsible
esputo

A Moderada Tos croénica con o | FEV1/FVC <0.7 y 50%
sin ella, o | FEV1 <80% del
produccion de | valor previsible
esputo

11 Grave Tos cronica con o | FEV1/FVC <0.7 y 30%
sin ella, o | FEV1 <50% del
produccién de | valor previsible
esputo

v Muy grave Tos croénica con o | FEV1/FVC <0.7 y FEV1

sin ella, o)
produccién de
esputo

<30% del valor

Previsible

GOLD, Global Initiative for Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD).
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
PROTOCOLO DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Daniel Calle R., Juan Manuel Muioz P., Dr. Juan Vintimilla, Dr. Daniel Toral.

Definicién

Los comités del American College of Cardiology y de la European Society of
Cardiology propusieron una definicion del IM agudo, en desarrollo o reciente como
tipico aumento y descenso gradual de los marcadores bioquimicos de necrosis
cardiaca con al menos uno de los siguientes sintomas de isquemia, aparicion de ondas

Q patolégicas en el EKG.

Fisiopatologia

La fisura de la placa coronaria o su ruptura es el evento que inicia el infarto agudo de
miocardio (IAM). Brevemente la ruptura de la cubierta fibrosa del ateroma coronario
expone a la matriz subendotelial subyacente a los elementos del flujo sanguineo, lo
cual deriva en la activacién de plaquetas, generacién de trombina y formacién de

trombos

Un trombo oclusivo en ausencia de vasos colaterales adecuados supone, la mayoria
de las veces un infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST (IAMCEST)
0 en su contrario en infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST

(IAMSEST), sin olvidar que la fisiopatologia de estos dos es similar.

Diagnéstico Clinico

Se debe realizar un EKG en cualquier paciente con un cuadro clinico de dolor toracico
sospechoso de tener un origen coronario en el plazo de 5 minutos desde la aparicién

de los sintomas que sera valorado con rapidez de cara a un eventual tratamiento de
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reperfusion. Cuando se aprecie en el EKG una elevacion del segmento ST agudo o un

blogueo de rama izquierda (BRI), estard indicado un tratamiento de reperfusién urgente

o una intervencion percutanea primaria (ICP). (Ver anexo 1)

Signos y sintomas

¢ Dolor toracico retroesternal opresivo con frecuente irradiacion a brazo izquierdo,
habitualmente asociado a sensacion de muerte, normalmente dura mas de 20

minutos y no se alivia con el reposo o el uso de nitroglicerina.

e Puede irradiarse a cuello, mandibula, espalda, hombros, brazo derecho y

epigastrio, siempre y cuando se asocie a un dolor precordial.

e Puede cursar sin dolor en el caso de pacientes con diabetes Mellitus,

postoperatorios y ancianos.

Dentro de los sintomas asociados se encuentra diaforesis, disnea, fatiga, confusion
aguda, indigestion, nauseas y vémitos, los sintomas gastrointestinales son frecuentes

en el infarto anterior.

Exploracion fisica

No aporta mayor informacién para establecer el diagnéstico de 1AM, sin embargo

resulta para de gran importancia para descartar otras alternativas diagnosticas.

Diagnéstico diferencial

e Pericarditis: dolor toracico que mejora con el paciente sentado y ligeramente
inclinado hacia adelante y presenta elevaciones del segmento ST similares al
IAM. Las elevaciones del segmento ST en este caso son céncavas y el IAM
establecido son convexas

e Miocarditis

e Diseccién aguda de la aorta
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Embolismo pulmonar
Trastornos esofagicos

Colecistitis aguda

Pruebas de laboratorio

Creatina cinasa (CK): Son necesarias de 4 — 6 horas para una elevacion
considerable y 24 horas para obtener un pico, tanto la CK como su fraccion MB
se pueden elevar en presencia de pericarditis, miocarditis que cursen con una
elevacion difusa del segmento ST, son de mayor utilidad para estimar tamario y

la antigliedad del infarto.

Troponinas (T e |): Son de especial utilidad para el diagnéstico y tratamiento de
la angina inestable y del IAMSEST debido a su excelente sensibilidad, se eleva

entre 3 — 6 horas entre la oclusién y su deteccion en sangre.

Mioglobina: Liberada de los miocitos al torrente sanguineo, se libera entre la
primera y las 4 horas permitiendo un diagndstico precoz, sin embargo carece de

especificidad cardiaca.

Pruebas diagnésticas

EKG: Elevacion del segmento ST mayor a 1 mm o mas de sus derivaciones
contiguas, se puede subdividir en subgrupos que se correlacionan con la arteria

relacionada

Bloqueo de rama izquierda de nueva aparicion en presencia de sintomas
compatibles con un IAM, puede indicar un infarto extenso de la pared anterior
que afecta el tramo proximal descendente anterior de la coronaria izquierda.

Presenta especificidad mayor al 90%.
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Criterios electrocardiograficos para el diagndstico del IAM en presencia de

bloqueo de ramaizquierda

Elevacién del segmento ST mayor a 1mm concordante con el | 5
QRS

Depresion del segmento ST mayor a 1mm en derivaciones Vq; Vs; | 3
Vs

Elevacién del segmento ST mayor a 5 mm no secundario al QRS | 2

Una puntuacion de 3 proporciona una especificidad del 90% y sensibilidad del

88%

Sgarbossa EB, Pinski SL, Barbagelata A y cols. Electrocardiographic diagnosis of

evolving acute myocardial infarction in the
block. N Engl J Med 1996; 334:481-487

Localizacion anatomica de acuerdo a cambios electrocardiograficos

Septal Vi-V;

Anterior V3=V,

Anteroseptal Vi—V,

Lateral DI; aVL; V5-Vg

Anterolateral DI; aVL; V3 —
Ve

Anterior DI; aVL; V, —

extenso Vs

Inferior DII; DIlI; aVF

Apical DIl; DIll; aVF;
V=V,

presence of left bundle branch

Cardiologia clinica de Griffin y Topol; Brian P. Griffin, M.D.; Eric J. Topol, M.D;

Lippincott Williams & Wilkins Inc. 2006.
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Estratificacion del riesgo

Resulta posible y de utilidad estimar el riesgo de muerte de un paciente con 1AM, la
estimacion puede facilitar la toma de decisiones terapéuticas. Estas caracteristicas

expuestas en orden de importancia decreciente son:

Edad
Tension arterial sistolica
Clasificacion de Killip

Frecuencia cardiaca

o M DN =

Localizacion del IAM

MORTALIDAD A LOS 30 DIAS BASADO EN LA CLASE HEMODINAMICA (KILLIP)

I Sin evidencia de ICC 85 5.1
Il Estertores crepitantes 13 13.6
Aumento de

ingurgitacion

S3
i Edema pulmonar 1 32.2
v Shock cardiogénico 1 57.8

Lee KL, Woodlief LH, Topol EJ y cols. Predictors of 30 day mortality in the era of
reperfusion for acute myocardial infarction. Resultados de estudio internacional con
41021 pacientes, GUSTO 1 investigator. Circulation 1995; 91:1659-1668.

Tratamiento

e Oxigeno: Se debe administrar mediante puntas nasales en caso de edema
pulmonar o shock cardiogénico se debe proceder a mascarilla o entubacién.

e Aspirina y tratamiento antiagregante oral: administrado de modo inmediato en
todo paciente, salvo que exista antecedente de alergia. La dosis de la forma
masticable sera de 80 mg o 325 mg en la forma no masticable.

e Nitroglicerina: 0.4 mg via sublingual para determinar si la elevacién del

segmento ST se debe a un espasmo de la arteria coronaria mientras se prepara
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el tratamiento de reperfusion. Interrogar sobre el reciente uso de Sildenafil

(viagra)

e Reperfusion:_Todos los pacientes con un IAM con elevacion del segmento ST o
BRI de nueva aparicion que precisen tratamiento en el plazo de 6 horas desde

el inicio de los sintomas debera recibir tratamiento de reperfusion.

El tiempo de inicio del tratamiento es esencial, aquellos que reciben tratamiento
durante la primera hora presentan el maximo beneficio en su mortalidad, esta
relacion sera mas evidente con el tratamiento fibrinolitico que con La ICP
primaria y una vez que pasaron esas 12 horas de los sintomas mantenidos, el

beneficio neto del tratamiento de reperfusién farmacoldgico sera escaso.

Cuando se dispone de instalaciones adecuadas para una coronariografia

inmediata y la ICP estad disponible, este serd el tratamiento de eleccion,

reduciendo en un 22% el riesgo de mortalidad. Debido al beneficio
relativamente escaso del tratamiento fibrinolitico en pacientes con shock
cardiogénico o con cirugia de bypass previo, dichos pacientes resultan

especialmente adecuados para una ICP primaria. (Ver anexo 2)

Tratamiento fibrinolitico

El tratamiento precoz reduce la mortalidad en un 18%, las Unicas contraindicaciones
absolutas para el uso de fibrinoliticos son los accidentes cerebrovasculares recientes
isquémicos y hemorragicos, neoplasia intracerebral, hemorragia interna activa y
sospecha de diseccidn adrtica, la presencia de una de ellas o mas favorece a la ICP

primaria, incluso a pesar de que se retrase la reperfusion.

La eleccién del farmaco en el caso del Alteplasa (tPA) segun el estudio GUSTO |,
reducia la mortalidad a los 30 dias en un 15% en relacién con la estreptokinasa (SK),
correlacionada con el ensayo Thrombolysis in Myocardial infarction 3 (TIMI 3) a los 90
minutos comparada con la SK en un 54% frente al 31%, la dificultad para la eleccién de
este medicamento es su costo de 2.200$ por episodio de IAM comparado con los 400$

de la estreptocinasa. El protocolo consiste en un bolo intravenoso de 15 mg seguido de
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0.75 mg/kg (hasta 50 mg) durante 30 minutos y después de 0.5 mg/kg durante 60

minutos.

La estreptocinasa (SK), fibrinolitico de primera generacion y capaz de lisar el
plasmindgeno circulante y el plasminégeno formador de coagulos desde plasminégeno
hasta plasmina. Es una alternativa razonable por su costo ante los medicamentos de
segunda y tercera generacién, debido a la formacion de anticuerpos la estreptocinasa
no debe ser administrado a pacientes a quién ya haya recibido este medicamento
previamente tiene menor riesgo de hemorragia intracerebral que aquellos pacientes
que reciben tPA (0.5% - 0.7%), se recomienda su uso en pacientes ancianos con
antecedente de ACV de cualquier etiologia o con hipertension grave. Los factores de
riesgo mas importantes para la hemorragia cerebral son la edad (mayor a 75 afios),
hipertension, peso corporal bajo, sexo femenino y coagulopatia (tratamiento previo con
cumarinicos). Se debera considerar el diagnéstico cuando el paciente refiere cefalea,
trastornos visuales, brusco déficit neuroldgico, estado confusional o convulsiones.
Cuando exista esta sospecha se suspende los fibrinoliticos, antitrombina y tratamiento
antiagregante al tiempo que se realiza una TAC o RM de urgencia. La dosis 1.5
millones de unidades en 100 ml de dextrosa al 5% o solucion salina al 0.9% en 30 a 60

minutos.

Angioplastia percutanea de rescate

Se define como la utilizacion de la ICP cuando el tratamiento fibrinolitico se haya
mostrado ineficaz, mas del 30% de pacientes que reciben tratamiento fibrinolitico
presenta un flujo 0 a 1 a los 90 minutos posteriores al tratamiento y se demostré que
esta permeabilidad a los 90 minutos se correlaciona bien con la supervivencia a largo
plazo. Solo los pacientes con shock cardiogénico después del tratamiento fibrinolitico
se someteran a una coronariografia urgente sin esperar a la comprobacion clinica de la

reperfusion.
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Contraindicaciones absolutas del uso de farmacos fibrinoliticos

e ACV hemorragico previo
¢ Neoplasia intracraneal conocida
¢ Hemorragia activa interna

e Sospecha de diseccion adrtica

Contraindicaciones relativas del uso de farmacos fibrinoliticos®

e Hipertension grave y no controlada (mayor 180/110 mm Hg)
e Utilizacion actual de anticoagulantes (INR mayor a 2)
e Embarazo

e Ulcera péptica activa

Tratamiento coadyuvante:
Antitrombinas:

Heparinas con fibrindlisis: Terapia coadyuvante al uso de tPA, supera el estado
trombogénico inducido por el tratamiento fibrinolitico, la dosis que se recomienda es de
un bolo de 60 U/kg (maximo 4000 U) seguido de 12 U/kg (maximo 1.000 U/h), el
objetivo es conseguir un TPT de 1.5 a 2 veces el control (50 — 70 segundos). No
existen datos que apoyen la asociacion de la heparina endovenosa con la

estreptocinasa.

Las heparinas de bajo peso molecular inhiben a la trombina componente fundamental
del trombo coronario y que posterior a la fibrinolisis tiene una actividad aumentada, la
enoxaparina es beneficiosa debido a su biodisponibilidad constante y una reduccién en
la incidencia de la Trombocitopenia inducida por heparina, la dosis recomendada de 30
mg IV seguido de 1 mg/kg dos veces al dia presenta un menor riesgo de mortalidad a
los 30 dias de acuerdo al estudio (ENTIRE — TIMI 23)

¢ Heparina de bajo peso molecular 1mg/kg cada dia
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B — Bloqueadores:

Se debe administrar B — bloqueadores adrenérgicos a todos los pacientes con 1AM
dentro de las primeras 24 horas, salvo que presenten contraindicaciones tales como
hipotension arterial, bradicardia o shock cardiogénico, estd comprobado que solamente
reducen la isquemia recurrente y el reinfarto, pero no la mortalidad a corto plazo, los
mas indicados esta el Metoprolol IV (5 mg cada 5 minutos por tres dosis hasta que se
alcance una tension arterial y frecuencia cardiaca deseada) o por via oral (50 mg entre
dos a cuatro veces por dia) o en caso de pacientes hemodinamicamente
comprometidos usar dosis medias (12.5 mg hasta 25 mg dos veces al dia), se debera
intentar ajustar las dosis diarias progresivamente hasta alcanzar los 100 mg diarios,
dos veces al dia. En el caso de infartos extensos o funcion ventricular izquierda
deprimida este farmaco se asocia con peor prondstico. El propanolol produce un efecto
vasodilatador, cardioselectividad, actividad estabilizadora de membrana, bloqueo alfa

adrenérgico.
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (I ECA):

Se puede iniciar por via oral en todo paciente que no presente hipotension arterial
dentro de las primeras 24 horas o falla renal, se deben mantener indefinidamente en

pacientes con disfuncion del ventriculo izquierdo o con clinica de ICC.
Nitratos:

Posee efectos cardiovasculares benéficos a través de la relajacién del musculo liso
vascular sistémico al aumentar el GMPc intracelular, la nitroglicerina induce
vasodilatacion venosa con la consecuente disminucion de la vasodilatacion arterial,
reduce presion arterial, volumen y tensién de la pared durante la diastole ventricular,
favoreciendo el flujo coronario sobre todo a nivel epicardico lugar donde existe lesion
fija, su usa por via sublingual a dosis de 0.3 a 0.4 mg, tiene efecto a los 30 segundos a
3 minutos, pico de 2-5 minutos y dura de 30 a 45 minutos, la dosis habitual esta entre
0.3 y 8 mg/kg/min, vigilando la aparicion de hipotension, taquicardia, cefalea y

nauseas.
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Clopidogrel:

En los pacientes que no puedan tomar AAS debido a hipersensibilidad o a intolerancia
gastrica importante se les administrara una tienopiridina (clopidogrel), se recomienda
dosis de 300 a 600 mg de ataque y posteriormente mantener a dosis de 75 mg QD,
ciertas guias recomiendan el uso de aspirina conjuntamente con clopidogrel como

tratamiento agresivo en SCA de reciente diagnéstico
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ANEXO 1:

Flevacion de segmento STen DIl

f

Arteracoronari dereche:
Senciilidad s
Especicided 71%

ValorPredictivo positivo: 4%
ValorPredictvonegativo: T0%

Hlevatidn de segmentoSTenV,; VA

|

Hevatidndel Segmento STen DI, aVL; V5 y Vb
Depresidnde Seamento STenVL; V2y V3

Arteria Circunflejazquierde:
Sensibilidad 83%
Especfiidad 96%

Valor Predictvo psitva: 31

ValorPredictvonegativo:

Arteria Coronaria Derecha Proximl
con nfarto de Ventriculo derecho:
Sensibilidad 7%
Especicided 100%
VlorPredictvo postivo: 100%
VelorPredictivonegativo: 88%:
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ANEXO 2:

Infarto agudo de miocardio

con elevacion de ST
| Tratamiento trombalitico || Bngiopkstia Primaria |
Brberia infartada no
—— Arteria infartada recanalizadacon
estenogis residual significativa
Angioplastia de rescate |1-2 horas Angioplastia 1=7 dias
después defalla de Trombolisis posterior a Tromboliss

Angioplastia efectiva [sicontinua
isguenia)
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NEUMONIA
PROTOCOLO DE MANEJO

Daniel Calle R, Juan Manuel Mufioz P., Dr. Pablo Parra, Dra. Maria del Carmen

Ochoa, Dr. Juan Arias D.
Concepto:

Es una constelacién de sintomas y signos como fiebre, escalofrios, dolor toracico,
produccion de esputo, hipertermia, taquipnea, matidez a la percusion, egofonia,

estertores, sibilancias, etc.

Clasificacion:

e Adquirida en la comunidad
e Adquirida en hospital (nosocomial)
0 Asociado a ventilador

o No asociado a ventilador

Cuando la neumonia se asocia en instituciones de cuidado o asilos debe ser tratado

como adquirida en la comunidad

Vias de infeccion:

Para que aparezca un cuadro de neumonia, el posible patégeno debe llegar a la
porcién superior de las vias respiratorias en numero suficiente como para superar las

defensas del huésped o con virulencia suficiente para eliminarlos.

Mecanismos: Broncoaspiracién, microaspiracién, dispersibn de aerosoles, via
hematogena por sitio infectado distante o contiguo. EI mecanismo mas comun por el
que se produce neumonia bacteriana es la microaspiracion de secreciones
bucofaringeas colonizadas por microorganismos patégenos. En los sujetos sanos

puede haber colonizacion bucofaringea por Streptococcus pneumoniae y Haemophilus
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influenzae (que persiste semanas), pero surge con mayor probabilidad si existe otro
cuadro patolégico agregado, se ha administrado una antibioticoterapia o la persona

sufre estrés funcional (como el causado luego de una intervencién quirurgica).

Staphylococcus aureus (incluida la cepa resistente a meticilin resistente, suele infectar
los pulmones por la existencia de infecciones en catéteres intravasculares o de una
endocarditis, o si el sujeto tiene un menor nivel de conciencia después de un
traumatismo craneoencefalico. Escherichia coli suele provenir de infecciones de las
vias urinarias. La dispersion por aerosol es el mecanismo por el que llegan a los
pulmones Mycobacterium tuberculosis, hongos endémicos (Coccidioides immitis,
Blastomyces dermatitidis, Histoplasma capsulatum), especies de Legionella, Coxiella
burnetii y muchos virus de las vias respiratorias (en particular, los virus Ay B de la

influenza).

Aspectos histopatolégicos:

e Neumonia lobar
e Bronconeumonia
e Neumonia intersticial

e Neumonia miliar

Factores de riesgo:

e Alcoholismo y Tabaquismo

e Asma

e Inmunodepresion

e Pacientes mayores a 65 afios

e Demencia

e ICC

o Patologia cerebrovascular: Ictus
e EPOC
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La cifra de neumonia neumocécica es unas 40 veces mayor en los sujetos infectados
por el VIH que en otros de igual edad sin esta infeccion. La entidad clinica llamada
ALPS (alcoholismo, leucopenia y sepsis por neumococos (pneumococcal sepsis)

conlleva una tasa de mortalidad de 80%.

Agentes patdgenos:

Es posible identificar el microorganismo causante de la neumonia en los cultivos de
sangre, esputo, liquido pleural, tejido pulmonar o secreciones endobronquiales
obtenidas por cepillado o lavado bronquial. Otros métodos para esclarecer el origen de
esta infeccién son la deteccion de una respuesta de IgM o un incremento cuadruple del
titulo de anticuerpos contra el antigeno de un microorganismo particular, y la deteccion
de un antigeno en orina, suero o liquido pleural. Entre los agentes mas frecuentes

encontramos:

e S. pneumoniae

H. influenzae

E. aureus

M. pneumoniae

o Moraxella catarrhalis
e Legionella

e Escherichia coli

e Adenovirus

e Virus influenza

e Virus sincitial respiratorio

ETHAN A.HALM, M.D., M.P.H., AND ALVIN S. T EIRSTEIN , M.D; MANAGEMENT OF COMMUNITY ACQUIRED
PNEUMONIA;. NEJM Dec. 2002
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Los agentes segun la condicion clinica podemos encontrar:

e Sujeto ambulatorio: E. pneumoniae; Mycoplasma pneumoniae; Chlamydia

pneumoniae; Haemophilus influenzae; virus influenza y Pneumocystis.

¢ Intrahospitalario: S. pneumoniae; H. influenzae; C. pneumoniae; Especies de
Legionella; M. pneumoniae; Staphylococcus aureus; Moraxella catarrhalis;

Bacilos aerobios gramnegativos; Mycobacterium tuberculosis.

e UCI: S. pneumoniae; S. aureus; Virus; Causas combinadas; Bacilos
gramnegativos aerobios; Especies de Legionella; M. pneumoniae;

Pneumocystis; H. influenzae.

Manifestaciones clinicas:
La intensidad de la neumonia varia de leve a fulminante y letal, y puede surgir un
cuadro grave incluso en las personas antes sanas. El comienzo puede ser repentino y

drastico o insidioso.

e Tos (no productiva o generadora de esputo purulento)
e Fiebre

e Dolor pleuritico

e Escalofrios

e Disnea

e Estado confusional

Sintomas inespecificos:

e Mialgias y artralgias

o Cefalea

e Nauseas y vomitos

e Deposiciones diarreicas

e Astenia y hiporexia
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Signos fisicos:

e Taquipnea

e Matidez a la percusion

¢ Intensificacion del frémito tactil y vocal
¢ Egofonia

e Pectoriloquia

o Estertores crepitantes

e Roce pleural

Los datos de la exploracion fisica poseen una sensibilidad de 47 a 69% y una
especificidad de 58 a 75%; por tal razén, habrd que confirmar por medio de
radiografias de torax el diagnéstico clinico de neumonia. De estos sintomas 99% de
pacientes debutan con tos y de estos un 66% sera productiva, ademas disnea en un

66% de pacientes, aunque los sintomas no especificos puede predominar.

Existen indices que pueden predecir la severidad de un paciente con neumonia, tales
como FINE, que posee mayor sensibilidad para predecir muerte y complicaciones
médicas, estudio PORT que toman en cuenta criterios clinico-radiolégicos y de
laboratorio y CURXO-80 y CURB - 65 publicados por la American Thoracic Society
que tienen utilidad al evaluar al paciente en el servicio de emergencias y determina la
necesidad de hospitalizar o no, asi como determinar su ingreso a sala general o

admision a UCI

CURB - 65

1. Estado confusional
Urea mayor a 140 mg/dl
Frecuencia respiratoria: >30/min

Tension arterial: diastdlica <60 mmHg o sistélica <90 mmHg

o &~ b

Edad mayor a 65 afos

Si no se detectan algunos de los signos en cuestion, la tasa de mortalidad sera de
2.4%; si surge uno de los signos comentados, la tasa sera de 8%; al aparecer dos

signos, de 23%; con tres signos, de 33%, y con los cuatro signos, de 83%.
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Diagnéstico:

e Rx APy lateral de térax

e TAC (Se pueden detectar opacidades que no se evidencian por radiografia)

¢ Hemocultivo ( Se deben practicar dos hemocultivos durante un pico febril)

e Tincidén y cultivo de esputo (> de 25 leucocitos y < de 10 células epiteliales por
campo)

e Examenes de base: Hemograma; Urea; Creatinina; Electrolitos

Tratamiento:

Ambulatorio: Paciente sin antecedentes de patologia cardiopulmonar, ni factores de
riesgo de infeccion por S. pneumoniae farmaco resistente:
e Claritromicina 500 mg vo c¢/12h por 10 dias
e Azitromicina 500 mg vo una sola vez y luego continuar con 250 mg por cuatro
dias

¢ Doxiciclina 100 mg vo ¢/12h por 10 dias

Ambulatorio: Paciente con antecedentes de enfermedad cardiopulmonar, tratamiento
antibidtico anterior:

e Moxifloxacino 400 mg vo QD por 7 — 10 dias

e Levofloxacino 500 mg vo QD por 7 — 10 dias (C ¢ < 50 ml/min 250 mg vo QD)

e Amoxicilina 1 gr vo ¢/8h por 7 — 10 dias (asociado a macrdlido o quinolona)

Manejo hospitalario:
e Ceftriaxona 1 gr vv ¢/12h o 2 gr vv QD (asociado a macrdlido)
¢ Ampicilina + sulbactam 1.5 gr vv ¢/6h por 7 — 10 dias (asociado a macrélido)

¢ Quinolona en caso de comorbilidad: Moxifloxacino; Levofloxacino; Gatifloxacino

Unidad de cuidados intensivos: sin factores de riesgo para Pseudomona aureginosa

e Ceftriaxona 1 g q12h IV mas macrdlido (claritromicina 500 mg vo c/12h)
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Unidad de cuidados intensivos: Con factores de riesgo para Pseudomona aureginosa
e Cefepime 1 grvv c/12h
e Imipenem (o meropenem) 500 mg vv ¢/6h

¢ Piperacilina-tazobactam 3.375 gr vv c/6h

Neumonitis por broncoaspiracion; falta de higiene dental o esputo putrido, alcoholismo
(sospecha de infeccién por anaerobios):

e Clindamicina 600 mg vo c/8h

e Piperacilina-tazobactam 3.375 gr vv c/6h

e Imipenem 500 mg vv ¢/6h + quinolona (Moxifloxacino 400 mg vo QD)

Neumonia por broncoaspiraciéon de origen comunitario
e Moxifloxacino 400 mg vo QD

e Ceftriaxona 1gr vv c/12

Cambio de terapia intravenosa a via oral y alta al paciente:

La decisién de dar el alta debe basarse en la evolucién clinica y en parametros clinicos
y de laboratorio 24 horas previas al egreso. Debe tener al menos 1 de los siguientes

parametros:

¢ Recuento leucocitario disminuya a valores normales

e Dos cifras de temperatura menores a 37.5° y medidas con diferencia de 16
horas

e Frecuencia cardiaca menor a 100 latidos/minuto

e Frecuencia respiratoria menor a 24 ciclos por minuto

e Presion arterial sistélica mayor a 90 mmHg

e Mejoran los sintomas de disnea y tos
La duraciéon habitual del tratamiento de casi todos los enfermos de CAP es de 10 a 14

dias. Sin embargo, no hay datos procedentes de ensayos clinicos aleatorizados que

sefalen cual es la duracion 6ptima.
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Complicaciones pulmonares:

e Neumonia necrosante

e Abscesos

¢ Invasion vascular con infartos y perforacion de la pleura
e Empiema

e Fistula broncopleural

e Fibrosis

e Derrame pleural

Pronéstico:
La valoracion y evolucién del cuadro debera ser tomado en cuenta, los estudios de
imagen deben ser tomados entre 7 a 10 dias posterior a la remision del cuadro, debido

a que no se observa cambios radiologicos inmediatos.

Prevencion:

Esta enfocada principalmente en el uso de la vacuna para el virus de la influenza, y la
vacuna contra neumococo en las personas de alto riesgo. La vacunacion anual contra
influenza esta indicada en los mayores de 50 afios, y en la coexistencia de
comorbilidades crénicas. Por su parte la vacuna de polisacaridos contra neumococo se
recomienda en los mayores de 65 afios, y con historia de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC), insuficiencia cardiaca congestiva, cardiopatia coronaria,
diabetes mellitus, insuficiencia renal crénica, hepatopatia crénica, enfermedad

neuroldgica crénica o neoplasia.

59



Neumonia Nosocomial

A nivel mundial la neumonia nosocomial es la segunda infeccién intrahospitalaria con
mayor incidencia después de la infeccion de tracto urinario, ocurre principalmente en
individuos mayores de 65 afos, inmunosuprimidos; con enfermedad cardiovascular y/o
pulmonar cronica importante, compromiso del sensorio e historia de cirugia

toracoabdominal; relacionada con alta mortalidad de aproximadamente 30 — 60%.

La mayoria de los casos de neumonia nosocomial ocurre por aspiracion de las
bacterias que colonizan la orofaringe y el tracto digestivo superior. Debido a la
intubacion orotraqueal altera las barreras primarias de la via respiratoria, ésta

condicién aumenta el riesgo de adquirir neumonia nosocomial.

Se define como aquélla que surge 48 horas (como minimo) después de la
hospitalizacion y que no estaba en fase de incubacién en el momento del
internamiento. La incidencia de neumonia nosocomial es maxima entre los sujetos
atendidos en la ICU que necesitan ventilacibn mecanica. Alrededor de 10% de las
personas sometidas a operaciones generales, 20% de los individuos intubados y hasta
70% de los individuos con SDRA terminan por contraer una NIH durante su

permanencia en la UCI.

Se ha definido a un subgrupo de NIH (neumonia relacionada con el uso de ventilador
[ventilator-acquired pneumonia, VAP]) como aquélla que surge después de 48 h (como
minimo) de una ventilacion mecanica y que no estaba en fase de incubacion en el
momento de la intubacion.

Segun el tiempo de instauracion la neumonia nosocomial se clasifica en dos grupos:

¢ Fase Temprana: Si se adquiere en los primeros 4 dias de la hospitalizacion

o Fase Tardia: Si ocurre cuatro dias después de la hospitalizacion
La real importancia de esta clasificacion radica en que los patégenos en la neumonia

de instauracion temprana son generalmente adquiridos en la comunidad y sensibles a

la antibioticoterapia; mientras que en el caso de la neumonia de instauracion tardia
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suelen ser bacterias gram negativas hospitalarias multiresistentes, lo cual esta

asociado con mayor morbilidad y mortalidad.

Agentes patogenos:

En los individuos sanos la colonizacion con patdogenos bacterianos es baja; durante la
hospitalizacion la colonizacién orofaringea con microorganismos gram negativos
incrementa sustancialmente; cuando los niveles de colonizacion alcanzan 10°
unidades formadores de colonias/ml, la probabilidad de aislar microorganismos en la
via respiratoria inferior es del 50%. EI mecanismo mas comun para el desarrollo de NIH
es la aspiracion de las secreciones de la orofaringe y del tracto digestivo superior, asi
que la etiologia dependera del tipo de microorganismo que esté colonizando es ese
momento estos sitios anatomicos. En general, la NIH generalmente es polimicrobiana,

y los bacilos gram negativos son los gérmenes predominantes.

Bacilos gramnegativos, como P.aeruginosa (21%), especies de Acinetobacter (6%) y
los patdégenos entéricos tradicionales, como especies de Enterobacter (9%) y K.
pneumoniae (8%). Staphylococcus aureus es la causa mas comun de neumonia

nosocomial.

En la NIH de instauracion temprana, los patégenos implicados son similares a los

responsables de la neumonia adquirida en la comunidad como:

e Estreptococo pneumoniae
¢ Haemophilus influenzae

e Moraxella catarrhalis

En el escenario de la neumonia nosocomial de instauracién tardia suelen encontrarse

como agentes etiologicos a los bacilos gram negativos:

e Pseudomona aeruginosa
¢ Klebsiella pneumoniae
e Actinobacter sp.

e Enterobacter sp.
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En el caso de de bacterias gram positivas, S. aureus meticilino resistente usualmente
se presentan en adultos mayores, con ventilacién mecanica durante mas de seis dias,

historia previa de enfermedad pulmonar crénica, antibioticoterapia y uso de esteroides.

Ademas la utilizacion prolongada de dispositivos para ventilacion mecanica es
reconocida como un factor contribuyente al desarrollo de esta patologia, no obstante
existen otros factores de riesgo asociados con el desarrollo de neumonia nosocomial,
dentro de los cuales caben mencionar: la administracién de supresores de la secrecién
acido gastrica como profilaxis para ulceras gastricas por estrés. Se ha demostrado que
el uso de antiacidos o antagonistas de los receptores histaminérgicos (H?) pueden
aumentar la colonizacion bacteriana en el estbmago, e incrementar asi el riesgo para

desarrollar neumonia nosocomial.

Las guias de la sociedad americana de térax (ATS) 2005 para el manejo de neumonia
nosocomial han definido los siguientes como factores de riesgo para adquirir neumonia

por patégenos resistentes:

e Neumonia adquirida en hospicios

e Terapia antimicrobiana en los 90 dias previos

e Hospitalizacién mayor de 5 dias

¢ Enfermedad o terapia inmunosupresora

e Alta frecuencia de patdgenos resistentes en la comunidad o en el area
especifica de la hospitalizacion

e Historia de contacto con enfermo con bacterias multiresistentes

Manifestaciones clinicas:

Presencia de infiltrados nuevos o progresivos detectados en las radiografias de térax
e Fiebre (>37.8°C)
e Leucocitosis (mas de 10 000 leucocitos/ |)

¢ Generacién de esputo purulento
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Diagnéstico:

Frecuentemente se han utilizado como criterios diagndsticos: fiebre, tos, expectoracion
purulenta, asociados a la evidencia radiologica de infiltrados pulmonares de reciente
aparicion o desarrollo progresivo, aislamiento de microorganismos en tincién de gram,

cultivos de esputo, aspirado traqueal o hemocultivos.

La bacteriemia esta presente en 5 — 20% de los pacientes con neumonia nosocomial,
los hemocultivos se indican en la evaluaciéon de pacientes criticos con un nuevo
episodio de fiebre, con el fin de establecer el germen causal de la infeccidon, se ha
reportado cifras de sensibilidad del 26% y un valor predictivo positivo para detectar el

patégeno del 73%.

La identificacion del germen es imperativo para guiar un tratamiento apropiado. Los
métodos varian desde el aspirado traqueal hasta procedimientos broncoscopicos
invasivos, como el cepillado endoscépico y el lavado broncoalveolar endoscépico, el
aspirado traqueal es la técnica no invasiva para la obtencion de secreciones
respiratorias, no requieren personal especializado, y pueden ser obtenida por técnica
de terapia respiratoria. El minilavado broncoalveolar o lavado broncoalveolar no
endoscopico tienen un acercamiento diagnéstico similar al de la técnica endoscdpica,
con ventajas de relacion costo efectividad, facilidad de aplicacion y disponibilidad, tiene
sensibilidad de 93% y especificidad de 100%

Tratamiento:

NIH leve a moderada, sin factores de riesgo de participacion de patégenos especificos:

e Cefuroxima 750 mg vv ¢/8h

e Ceftriaxona 1 gr vv c/12h

e Vancomicina 1 gr vv ¢/12h

e Piperacilina-tazobactam 3.375 gr vv c/6h

¢ Moxifloxacino 400 mg vo QD
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NIH leve a moderada, con factores de riesgo especificos para un patégeno:

e Ceftriaxona 1 gr vv c/12h
¢ Piperacilina-tazobactam 3.375 gr vv ¢/6h

e Vancomicina 1 gr vv c/12h

NIH leve a moderada, con factores de riesgo especificos para un patégeno por

aspiracion:

e Clindamicina 600 — 900 mg vv c/8h
¢ Piperacilina-tazobactam 3.375 gr vv c/6h

e Vancomicina 1 gr vv ¢/12h
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PIE DIABETICO: MANEJO

Juan Manuel Mufioz P., Daniel Calle R., Dra. Cecilia Alvarez, Dr. Enrigue Torres,

Dr. Ivan Orellana; Dr. Juan Arias D.

Las ulceraciones, la sepsis y las amputaciones son conocidas y temidas por casi todo
paciente con diagnéstico de diabetes. Estas son las complicaciones potencialmente
con mas posibilidades de prevencion y por técnicas simples de educacion y

tratamiento.

Factores de Riesgo para el desarrollo y falta de curacion de las

ulceras de pie.

Vascular
Insuficiencia arterial
Hipertensién venosa
Neuroldgica
Neuropatia sensorial
Neuropatia motora
Neuropatia autonémica
Pie relacionadas
Biomecanica alterada, movilidad articular limitada, deformidad
articular, uhas patoldgicas.
Infecciones
Trauma
Diabetes Mellitus
Mazen S. Bader, Am Fam Physician. 2008;78(1):71-79, 81-82.

La susceptibilidad de infeccion en estos pacientes radica principalmente en problemas

neuropaticos, de insuficiencia vascular y de funcion neutrofilica disminuida.

La neuropatia (20-30% de pacientes) y la isquemia juegan un papel principal en el
desarrollo de infeccion, por lo tanto es esencial distinguir en un estadio temprano la

afeccién ocurrente.
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Clinica del pie neuropatico e isquémico

Neuropatico Isquémico
Caliente con pulsos intactos. | Sin pulso, frio.
Sensacion disminuida, callo. | Usualmente sensacion disminuida.

Ulceraciones (puntas de dedos, superficies | Ulceraciones (margenes de pie, 1° dedo,

plantares). talones).
Necrosis local. | Sepsis.
Edema. Necrosis o} gangrena.
Articulacién de Charcot Isquemia critica (urgencia, pie, rosado,

doloroso, sin pulso, frio).

Peter J Watkins; ABC id diabetes; BMJ 2003;326;977-979.

Etiologia

En las infecciones superficiales y agudas predomina la infeccién por bacterias gram +
(estafilococo aureus y estreptococo beta-hemolitico), en infecciones con tratamiento
previo, infecciones profundas y crénicas es de predominio una flora polimicrobiana

(gram+, gram- y anaerobios).

Evaluacién Clinica

1. Confirmacion del diagnéstico: Se basa en la presencia de secrecion purulenta,
signos clasicos de inflamacion y otros como olor desagradable, necrosis y retraso de

curacion.

La articulacion de Charcot es caracterizada por un deterioro progresivo de las
articulaciones de soporte, usualmente pies y tobillos. Puede clinicamente imitar a una
celulitis y presenta eritema, edema y calor, por lo tanto ante su sospecha realizar una
RX AP y lateral.

La mayoria de pacientes diabéticos no presentan alteraciones sistémicas como fiebre y

escalofrios.

2. Determinar la extension de la lesién: La herida debe ser limpiada y debridada para
remover material necrético y cuerpos extranos. La osteomielitis siempre debe ser

considerada y correctamente evaluada.
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Factores de riesgo para osteomielitis

en pacientes con infeccion de pie diabético 6

Apariciéon de dedo inflamado y deformado

Hueso visible o palpable

Ulcera infectada con una VSG >70mm/h

Ulcera sin mejoria a pesar de tto adecuado
Destruccion de hueso radiolégicamente visible

Area ulcerosa > 2cm” o > de 33mm de profundidad
Ulceraciones sobre prominencias éseas > 2 semanas
Ulceracion con leucocitosis no explicada

Andrew J.M. Boulton, M.D, Robert S. Kirsner, et al. Neuropathic Diabetic Foot Ulcers. N Engl J Med
2004;351:48-55.

3. Establecer la severidad de la infeccién: Determinara el régimen y ruta de
administracion de la antibioticoterapia, asi como determinara la necesidad e

hospitalizaciéon. Una aproximacion simple y practica se provee en el anexo 1.

Sistema de clasificacion de ulceras Wagner® *

Grado Lesion

0 Sin  lesiones abiertas, puede tener
deformidad o celulitis
Ulcera diabética superficial
Extension de ulcera a ligamento, tendon,
capsula articular, o fascia profunda sin
absceso o osteomielitis

3 U. profunda con absceso, osteomielitis o
sepsis articular

4 Gangrena localizada en la porcion distal del
pie o talén

5 Compromiso gangrenoso extensivo del pie

entero

Bauer E. Sumpio, Foot Ulcers, NEJM, 2003, 343:11
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*Sintomatologia y Manejo
Grado 1: Subclinica, no hay riesgo de complicaciones futuras. Requiere un control

metabdlico adecuado, educacién de los pies y control podoldgico.

Grado 2: Claudicacion intermitente, presencia de ulceras superficiales con o sin
infeccion. Requiere atencion de segundo nivel, antibidticos, control metabdlico

estricto, reposo, debridamiento, y curaciones.

Grado 3: Dolor en reposo, ulceras de presion con exposicion de tendones y fascias.

Requiere atencién de tercer nivel, derivar al paciente.

Grado 4 y 5: Ulceras infectadas, flemones, gangrena, necrosis. Requiere atencidon de

tercer nivel, derivar al paciente.
Servicios:

Segundo nivel: Implica realizacion de radiografias, cultivos de secreciones, Ex. de laboratorio

para control metabélico adecuado.

Tercer nivel: Eco-Doppler, arteriografias, angioresonancia, tomografia helicoidal,

procedimientos de revascularizacion y amputacion.

4. Obtener cultivos:

Antes de obtener un cultivo, cualquier debris necrética y callo debe ser retirado para
eliminar la superficie de contaminacién. Para el cultivo la muestra se debe obtener
raspando la base de la ulcera con una hoja de bisturi o cureta, o por medio de biopsia
de la herida o hueso.

La aspiracion con jeringa del material purulento es una medida alternativa aceptable.

Cultivos de material de los tractos sinusales no son confiables y son fuertemente

desaconsejados.
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5. Valorar estatus vascular:

El indice tobillo-braquial no es recomendado debido a que en un paciente diabético no

tiene un buen valor predictivo.

Pie diabetico

Investi. de pulsos periféricos

Presentes Ausentes
Pruebas de sensibilidad Pruebas de sensibilidad
PosTMns Nethivas Posirvus Ne?aﬁvas
Eticlogia Etiglogia Origen Qrigen
Traumatica Neuropatica, Isquemico Neuroisquemico
INFECCION

6. Diagnéstico imagenoldgico: Un Rx AP y lateral del pie esta indicada en todo paciente
para determinar el estado de los elementos tisulares ( arterias, articulaciones, huesos),
mas aun ante la sospecha de osteomielitis, cuerpos extrafios, gas en tejidos blandos y
sospecha de articulaciéon de Charcot. Cuando la radiografia es negativa para

osteomielitis ante una sospecha fuerte, una resonancia magnética deber ser realizada.

La tomografia y la ecografia son de gran ayuda para evaluar anormalidades de tejido

blando (ej. Absceso, tractos sinusales de ulceras, afeccion de hueso cortical).

Manejo

El manejo de las ulceras por pie diabético consta de 3 pilares fundamentales: remover

el callo, erradicar la infeccion y evitar fuerzas de carga.

Todo callo debe ser removido para la toma correcta de cultivos y para favorecer la
curacion. Una Rx debe ser tomada en busqueda de osteomielitis ante la presencia de

una ulcera penetrante o que no presenta curacion o recurre continuamente.

70



Tratamiento Urgente

Pacientes con signos de alarma deben ser admitidos y puestos en reposo
inmediatamente. Antibiéticos IV deben ser iniciados empiricamente hasta obtener

resultado de cultivos y una valoracion por cirugia vascular es requerida.

Un debridamiento quirurgico es necesario para drenar el pus y remover todo material
necrotico y tejido infectado incluyendo hueso desvitalizado e infectado por

osteomielitis. Cultivos profundos deben ser enviados a laboratorio.

Signos de Alarma: tratamiento urgente’
-Inflamacién del pie que incluso con
neuropatia causa algo de dolor e
incomodidad, frecuentemente indica

absceso en formacion.

-Celulitis, descoloracién, y crepitus (gas en

tejidos blandos)

-Pie rosado, doloroso, sin pulsos, con o sin
gangrena indica isquemia critica que
necesita investigacion arterial urgente y

posible intervencién quirurgica.

Peter J Watkins, ABC id diabetes; BMJ 2003;326;977-979.

Antibi6ticoterapia (Anexo?2)

La seleccion de la terapia antibidtica incluye decisiones sobre la eleccion de agentes

empiricos y definitivos de tratamiento asi como su ruta y tiempo de administracion.

La terapia empirica inicial debe ser basada en la severidad de la infeccidn, tratamiento
empirico reciente, infeccion previa, resultados de cultivos recientes y factores del

paciente (ej. alergias).

La terapia siempre debe incluir un agente activo contra S. Aureus (incluyendo meticilin
resistente) y Estreptococo. Cobertura contra patégenos gram negativos es requerida

para infecciones graves, cronicas e infecciones que no responden a la terapia actual.
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El paciente debe ser valorado 24-72 horas después para valorar respuesta y modificar

el réegimen de acuerdo a resultado de cultivos.

La terapia antibidtica no debe ser usada sin signos de infeccion porque no contribuye

€en su curacién y tampoco previene la infeccion.
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ANEXO 1. Clasificacion Clinica de la Infeccion del Pie Diabético®

Manifestaciones Clinicas de Infeccion

Herida con ausencia de pus y signos de inflamacion

Presencia de pus y/o dos o mas manifestaciones de inflamacidn, celulitis o eritema no se

extiende mas de 2cm alrededor

subcutaneo.

Infeccion (pus y/o dos o méas manifestaciones de inflamacion) en un paciente metabdlica y

sistematicamente estable, pero que tiene al menos una de las siguientes caracteristicas:

celulitis que se extiende méas de 2cm alrededor de la Ulcera, afeccién linfatica, se extiende

bajo la fascia superficial, absceso profundo, gangrena, compromete musculo, tendén,

articulaciéon o hueso

Infeccion (pus y/o dos o mas manifestaciones de inflamaciéon) en un paciente téxico o

Severidad Wagner
No infectado 0
Leve 1

de la ulcera, le infeccién es limitada a la piel o tejido
Moderada 2-3
Severa 4-5

metabolicamente inestable (gj. fiebre, escalofrios, taquicardia, hipotensién, confusién, vomito,

leucocitosis, acidosis, hiperglucemia severa, azoemia)

ANEXO 2. Antibioticoterapia Empirica para el Tratamiento de Infeccién del Pie Diabético®

Severidad o Extension de la lesion

Leve (duracion del tratamiento es una o dos semanas)

Moderada (duracion del tratamiento es de dos a cuatro
semanas, dependiendo de respuesta, administrar via oral o

parenteral seguido de oral)

Factores de riesgo de infeccién polimicrobiana ausentes*

Factores de riesgo de infeccién polimicrobiana presentes*

Severa (duracién del tratamiento es de dos a cuatro

semanas, dependiendo de respuesta, administrar via

parenteral luego cambiar a oral)

Terapia Recomendada

Dicloxacilina 500mg VO cuatro veces al dia o

Cefalexina 500mg VO cuatro veces al dia

Oxacilina 1-2g IV cada cuatro-seis horas o

Cefazolina 1-2 g IV cada ocho horas

Ampicilina/IBL 3g IV cuatro veces al dia o

Ceftriaxona 1-2g IV una vez al dia mas Clindamicina 600-900mg
IV o VO tres veces al dia o Metronidazol 500mg IV o VO tres
veces al dia

Ciprofloxacina 400mg IV tres veces al dia méas Clindamicina 600-
900mg IV tres veces al dia.

Imipenem 600mg dos veces al dia.

* Factores de riesgo de infeccion polimicrobiana incluyen: ulceras crénicas, uso antibidtico reciente,

isquemia o gangrena de pie.
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Sangrado Digestivo Agudo

Juan Manuel Mufioz P; Daniel Calle R; Dr. Gustavo Calle H

Los pacientes con sangrado gastrointestinal agudo tipicamente presentan signos de
hemorragia digestiva como melenas (negras, en borla de café), hematoquezia (sangre
roja), y hematemesis (vomito sanguinolento). Aunque la melena y la hematemesis son
generalmente asociadas con sangrado digestivo alto, algunos pacientes con melena
tienen sangrados distales al ligamento de Treitz. Igualmente la hematoquezia es
asociada con sangrado intestinal bajo, aunque pacientes pueden presentar

hematoquezia ante un sangrado alto profuso.

El sangrado gastrointestinal puede ser una situacion de emergencia cuando los
pacientes estan en riesgo de complicaciones cardiacas, pulmonares, renales o
neuroldgicas relacionas con la pérdida sanguinea, ademas los pacientes estan sujetos
a un riesgo aumentado de complicaciones relacionadas a la endoscopia diagndstica y

terapéutica.

Los objetivos de manejo son minimizar el riesgo de complicaciones mientras se provee

un tratamiento efectivo para el control del sangrado.
Sangrado Digestivo Agudo Alto

Los pacientes raramente fallecen por exanguineacion, al contrario las muertes son

causadas por descompensacion de patologias base.

La edad avanzada, comorbilidad y compromiso hemodinamico son los tres factores

independientes con mayor prediccion de mortalidad. "'
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(Tabla 1) Fuentes de Sangrado Gastrointestinal Alto en pacientes hospitalizados ’

Fuentes de Sangrado Pcte %
Ulceras 31-59
Varices 7-20
Mallory-Weiss 4-8
Erosion Gastroduodenal 2-7
Esofagitis Erosiva 1-13
Neoplasia 2-7
Ecatasias vasculares 0-6

No identificado 8-14

Harrison Principios de Medicina Interna 17° edicién

MANEJO (Anexo 1)

1.- ESTADO HEMODINAMICO: La frecuencia cardiaca y la tensién arterial son los
mejores elementos para valoracién. Sangrados clinicamente significativos (15% del
volumen circulante) conducen a cambios posturales en la frecuencia cardiaca o tension

arterial, taquicardia y finalmente hipotensién severa.

En contraste, la hemoglobina inicialmente puede estar normal o minimamente
disminuida debido a la pérdida proporcional de plasma y volumen de globulos rojos.
Posteriormente cuando el liquido extracelular entra al espacio celular para reponer el

volumen, la hemoglobina empieza a decaer.

En todo paciente se debe evaluar el estado hemodinamico para determinar la

necesitad e intensidad de una reanimacion.
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A.- Establecer severidad (tabla 2)°:

GRAVEDAD % Pérdida | mL Tensiéon Arterial | Frecuencia Clinica Diuresis
volemia Sistélica(mmHg) | Cardiaca

Leve <10% 500 >100 <100 normal Ok

Moderada 10-20% 500-1000 >100 >100 Frialdad Oliguria
Palidez

Grave 20-35% 1000-1750 | <100 >100 Agitacion Anuria
Oliguria

Masiva >35% >1750 Shock Anuria
Estupor
Coma

Guia de Urgencias: Hemorragia Digestiva Alta, Vol2 N° 36, 2002

Sobre varios scores clinicos pre endoscopicos, el score de Rockall, ampliamente

aceptado, y el score de Blatchford son herramientas pronosticas utiles ya que ambos

comparten varias caracteristicas y permiten estratificar el riesgo de gravedad con

capacidad de

pacientes clasificados como de bajo riesgo. "

reducir la necesidad de una evaluacion endoscopica urgente en
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Fig.1y2

Puntaje clinico )

de Rockall

Variable

Edad

< B0a

B-Tha

#*80a

Shock

FC > 100 lat/min
PAS < 100 mmHg
Comarbilidad

ICC, Falla Cardiaca. otra causa
Tyl

Fala Renal hepatica, MTZ

Puntaje

L%

Score Blathcford

PAS

100-109 mmHg
90-99 mmHg
<90 mmHg

Puntos

BUN
18.2-22.1 mg/dl
22.4-37.7 mg/dl
28-69.7 mg/d|
>70 mg/d

A WN

Hb Hombres
12.0-12.9 g/di
10.0-11.9 g/di
<10.0 g/dI

o W=

Hb Mujeres
10.0-11.9 g/d
<10.0 g/dI

Otras Variables en la presentacion
Pulso <100

Melena

Sincope

Enfermedad Hepatica

Falla Cardiaca

NNN =

Helen J Dallal and K R Palmer, ABC of the upper gastrointestinal tract: Uppergastrointestinal haemorrhage,
BMJ 2001;323;1115-1117.

Riesgo bajo: <2, Medio: 3-4, Alto: >5

Un puntaje menor de 2 se asocia con una mortalidad baja (1%) mientras que a

puntajes mayores a 8 se asocia con un 40% de mortalidad. "

B.- Resucitacion cardiovascular y terapia de restitucion hidrica:

Medidas generales:

-Colocar al paciente en decubito en posicién de Trendelemburg si esta en shock, si

presenta vomito en decubito lateral izquierdo para evitar broncoaspiracion.

-Via aérea:

» Considerar
consciencia o depresion respiratoria

» Oxigenoterapia a alto débito si necesario bajo monitorizacion de saturacion.

intubacién en hematemesis masiva con disminucion del

nivel de
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-Via venosa:

* canalizar 1-2 vias venosas periféricas gruesas (16-18G)

* Via venosa central (HDA grave-masiva, cardiopatia, nefropatia...)

-Sondaje vesical (control de diuresis)

-Sonda naso gastrica (interés diagnodstico, facilita endoscopia al permitir hacer un
lavado antes, no de rutina)

Reposicion de la volemia:

- Objetivos: TAS>100 mmHg, FC<100 pm, diuresis>30 ml/h

Iniciar con suero fisioldgico a 30 gotas por minuto, si hay repercusion hemodianamica
trasfundir a chorro hasta estabilizar tension arterial y desaparezcan signos de
hipoperfusion.

Se requieren 1000 a 1500cc para sustituir pérdidas agudas de 450cc

-Si disponible usar coloides (de preferencia en hepatopatias).

Uso de hemoderivados:

Transfusién de concentrados de glébulos rojos:

Iniciar de forma precoz si HDA masivas, persistentes o con hipotension a pesar de
fluidoterapia o presencia de sintomas graves de anemia.

Valorar en pacientes sanos con Hb=7-8g% o pacientes con enfermedades graves y
Hb<10g%.

Objetivos: Hb>10g%, Hto>30%

Por cada unidad aumenta 1,5 puntos la hemoglobina aproximadamente.

Transfusion de plasma fresco congelado:

(1 U/M0-15 Kg peso) o plaquetas (1U/10 Kg peso) si alteraciones graves de la
coagulacion, transfusidn masiva o trombocitopenia severa (<50.000/mm3)

En pacientes anticoagulados se suspendera la medicacion y se transfundira cuando se

tenga un INR mayor al rango terapéutico. (1.5-2.5).
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2.- Historia Clinica Enfocada y Examen Fisico (tabla 3):

La HC debe ser enfocada al tiempo y duracién del sangrado, la presencia de dolor
abdominal y fiebre, historia anterior de ulceras, sangrado, coagulopatias o alteraciones
cardiovasculares, renales, y neurolégicas. El paciente debe ser preguntado por
medicacion en uso con especial consideracion AINE, anticoagulantes, aspirina y otros
antiagregantes, dolor toracico, palpitaciones, disnea, u otros sintomas que indiquen

isquemia coronaria.
Ademas presencia de fiebre, diarrea, historia previa de radiacion.

El examen fisico se debe enfocar en el sistema cardiaco, pulmonar y via aérea,

abdominal y exanimacion rectal.

(Tabla 3) Historia y hallazgos clinicos asociados con causa especificas de

sangrado gastrointestinal

Causa Historia y Hallazgos clinicos

Tracto Gl alto

Ulcera péptica Uso de aspirina, AINE, tabaco

Varices Esofagicas Alcohol, ictericia, signos de hipertension portal, incluyendo:
ascitis, eritema palmar, angioma en arana,

Mallory — Weiss hepatoesplenomegalia, varices rectales.

Cancer Gastrico Sangrado precedido de vomito, arcadas o convulsiones.

Ingesta alcohdlica.
Adenopatia supraclavicular izquierda, masa palpable, dolor

abdominal, pérdida de peso, caquexia.

3.- Medidas y Estudios complementarios:

Hemograma, urea, creatinina, electrolitos, tipificaciéon, pruebas cruzadas, test de

hemostasia.

Un electrocardiograma debe realizarse en todo paciente mayor a 50 afios con historia

relevante de enfermedad cardiaca.

Aspiracién Nasogastrica: no es imperativo en todo paciente. Un aspirado sanguinolento

indica que el origen del sangrado es de fuente superior.
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Un aspirado no sanguinolento no excluye un sangrado digestivo alto (usualmente de
fuente duodenal), ya que este puede ser un falso negativo hasta en un 16% de los
casos. * Es solamente confiable ante la presencia de contenido biliar indicando

valoracion de contenidos duodenales.

Su uso no ha demostrado influencia alguna en el prondstico de sangrado ni de
mortalidad, su utilidad se limita al diagndstico inicial y a la mejor visualizacion del
estudio endoscépico (para lavado antes de la endoscopia siempre y cuando haya

acuerdo con el endoscopista), por lo que no se realiza rutinariamente.

Pistas diagnosticas de sangrado

digestivo alto

-Hematemesis, melenas

-Hematoquezia en sangrado subito

-BUN alto por absorcion de proteinas gastricas

- RHA aumentados

Excluye:

-Aspirado nasogastrico no  sanguinolento con

contenido biliar.

Endoscopia Digestiva Alta:

Endoscopia

-Indicaciones:

» Sangrado activo (hematemesis, aspirado hematico)
» Sospecha sangrado por varices gastroesofagicas

» Toda hemorragia grave (aunque sangrado autolimitado)
Previa estabilizacion hemodinamica e intubacion si necesario.

Permite identificar punto de sangrado, accién terapéutica y determinar el riesgo de

recidiva (tabla4).
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Su realizaciéon dentro de las primeras 24 horas es elemental, estudios demuestran
mayor eficacia terapéutica y mejor pronéstico con esta medida, evitando la alteracion

de las caracteristicas de sangrado que pudiera haber posteriormente. "

AngioTAC multicortes espiral: De utilidad diagnéstica cuando los estudios
endoscopicos repetidos no demuestren sitio de sangrado. Util en malformaciones

vasculares.

Arteriografia: Poco disponible en nuestro medio, indicada en HDA grave, masiva o
persistente con endoscopia no diagndstica. Requiere flujo>0,5-1 ml/min. Permite
tratamiento angiografico. (embolizacion o inyeccion intraarterial de vasopresina).
Laparotomia: indicada en HDA grave, masiva o persistente cuya hemostasia no

conseguimos con endoscopia y arteriografia.

4.- Aproximacién diagnéstica y tratamiento definitivo segun etiologia
HDA no variceal:

Tratamiento médico: Ulcera péptica (Fig. 3):

Omeprazol (80 mg IV + 8 mg/hora) 2 amp de 40mg diluidos en 100cc de SS pasar en
1 hora luego, 120mg (4 amp) diluidos en 500cc de SS pasar en las 12 horas siguientes.
Pantoprazol (40 mg 1V/12-24 h)

Mallory-Weiss: metoclopramida (1 amp 1V/8 h) Anti-H2, omeprazol, pantoprazol.

Tratamiento endoscdpico:

-Alto Riesgo (Forrest la, Ib, lla): electrocoagulacién, probeta caliente, esclerosis con
adrenalina:

Se puede repetir en caso de recurrencia, terapias combinadas de adrenalina mas
cualquier otra medida han demostrado superioridad a la adrenalina sola.

Inhibidor de bomba de protones IBP (80 mg IV en bolo, continuar con infusion continua
8 mg/hora) por 72h.

Liquidos claros 6 horas después y si esta hemodinamicamente estable.

Cambiar a IBP via oral luego de completado tratamiento IV

Test para H. Pylori y tratamiento
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-Bajo Riesgo (Forrest lic, 1l1): No realizar hemostasia endoscodpica.

Considerar alta luego de endoscopia temprana y si tiene
riesgo clinico bajo.

Tratamiento con IBP via oral.

Iniciar dieta 6 horas después si hemodinamicamente estable.

1"

Test para H. Pylori y tratamiento

Hallazgo
Endoscopico
Sangrado active
En proyectil
Babeante

Vaso visible
Tapon adherente
Mancha
pigmentaria plana
Weera de base
limpia

la
b
1} ]
lib

Tratamiento quirdrgico: indicado en HDA grave con inestabilidad hemodinamica

persistente, hemorragia grave recidivante tras tratamiento endoscoépico (al menos 2

intentos) o perforacion

Tratamiento angiografico (embolizacion o inyeccién intraarterial de vasopresina): en

hemorragia grave persistente con fracaso de tratamiento endoscépico y alto riesgo

quirurgico.

Fig.3

Ulcera

Tto H.Pylori en todos
L los casos

2

IBP IV + terpia

Sangrado activo

.

Coagulo

endoscopica

IBP IV +/- terpaia

adherente

Plano, Lugar

endoscopica

e

IBP VO, No terapia

pigmentado

S —

endoscopiaca

-

IBP VO, No terapia

RBase limpia

endoscopica

vy

Modificado de Harrison Principios de Medicina Interna

*En lugar de UCI puede ser una unidad de cuidados intermedios especializado en hemorragias

digestivas si el caso lo amerita

ucCi1 dia

Observacion 2 dias

Observacion 3 dias

—

Observacion 3 dias

. 4

~

Alta
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(Tabla 4)RIESGO POSENDOSCOPICO !
Riesgo de resangrado por ulcera péptica, basado en hallazgos endoscdépicos iniciales

Hallazgo Forrest Riesgo Probabilidad de resangrado
Endoscoépico

Sangrado Alto 55-90%
activo la

En proyectil Ib

Babeante lla Alto 43-50%
Vaso visible lIb Alto 12-33%
Tapon

adherente lic Bajo 3-5%
Mancha

pigmentaria Il Bajo 1-4%
plana

Ulcera de base

limpia

Harrison Principios de Medicina Interna 17° edicién

HDA por varices gastroesofagicas:
Particularidades: asociada a HTPortal (cirrosis hepatica); mortalidad elevada; elevado
riesgo de encefalopatia hepatica; mortalidad elevada (30-50%); recidiva hemorragica

frecuente

Tratamiento médico:

* Dieta cero

* Octreotido: 50mcg en bolo y 25mcg/h IV en infusion por 2-5 dias. Cada ampolla de
1ml contiene 0,05mg o 1mg.

* Omeprazol

* Correccion coagulopatias (vit K, plasma fresco congelado)

+ Correccion trombocitopenia (trasfusion plaquetas)

Cuando las varices han sido obliteradas:

* Propanolol: para bajar 20mmHg presion portal o 25% la frecuencia cardiaca.

» Medidas antiencefalopatia (lactulosa 15-30ml TID).
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Tratamiento endoscépico:

 Ligadura endoscépica con bandas elasticas (primera eleccion)

» Esclerosis endoscopica

» Sonda de Sengstaken-Blakenmore como medida temporal cuando no se dispone de

otra alternativa.

TIPS (cortocircuito porto-sistémico intrahepatico transyugular):

Indicado en pacientes con deterioro de la funcién hepatica y que por tanto no son
buenos candidatos a cirugia; alto riesgo de encefalopatia hepatica.

Las indicaciones mas claramente aceptadas para colocacion de TIPS son las
hemorragias por varices que no se controlan mediante tratamiento farmacolégico y/o
endoscopico, y las hemorragias recidivantes a pesar de medidas de profilaxis
adecuadas, especialmente si ambos casos presentan una hepatopatia avanzada (
estadio C de Child-Pugh ).

Tratamiento quirurgico (Warren): en pacientes con hemorragia refractaria a tratamiento

farmacoldgico y endoscépico que conservan una buena funcion hepatica (Child A).
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Sangrado Gastrointestinal Agudo Bajo:

Las causas mas comunes que producen un compromiso hemodinamico son:
diverticulos, ectasia vascular, poélipos, proctopatia debido a radiacion o colitis, colitis

isquémica y neoplasia.

La mayoria de episodios son autolimitados por lo que una examinacion especial es

solamente requerida para pacientes con sangrado persistente.

Es importante que el paciente sea preguntado sobre dolor abdominal, fiebre, diarrea, e
historia de radiacién. Los AINE son asociados a riesgo de sangrado digestivo tanto alto

como bajo.

Sangrados del intestino delgado son dificiles de diagnosticar y son responsables de la
mayoria de casos de sangrado digestivo obscuro. Las causas mas comunes son los

tumores y ectasias vasculares.

Fuentes colénicas de sangrado son las hemorroides como las mas comunes, las
fisuras anales también causan sangrado menor y dolor. Si estos dos procesos anales
locales son excluidos las causas mas comunes de sangrado digestivo bajo en adultos

son diverticulos, ectasias vasculares, neoplasmas y colitis.

1.- Estado Hemodinamico

De igual manera se debe evaluar el estado hemodinamico para determinar la

necesidad e intensidad de una reanimacion.

Generalmente son de leve severidad ya que un sangrado digestivo bajo es en su basta

mayoria autolimitado.

Medidas generales: mantener una buena via aérea, oxigenoterapia si necesario,

canalizar una via.

Objetivos: TAS>100 mmHg, FC<100 pm, diuresis>30 mi/h

Uso de hemoderivados: raro
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2.- Historia Clinica Enfocada y Examen Fisico (Tabla 5)

Indagar antecedentes de patologia coloproctoldgica, exposicion a radiacion y habitos

intestinales.

El examen fisico se debe enfocar en el sistema, cardiaco, pulmonar, via aérea y

abdominal con el fin de detectar comorbilidades principalmente y para determinar

etiologia y origen del sangrado es fundamental la exanimacion rectal.

(Tabla 5) Historia y hallazgos clinicos asociados con causa especificas de sangrado

gastrointestinal

Causa

Historia y Hallazgos clinicos

Tracto Gl bajo
Enfermedad diverticular
Malformaciones
arteriovenosas

Neoplasmas coldnicos

Enf. Colon inflamatoria

Colitis por radiacién

Hemorroides

Fisuras anales
Tuberculosis colon

Fistula aortoduodenal

Edad >60 afos, sangrado indoloro, posible constipacion reciente.

Edad >60 afos, sangrado indoloro, insuficiencia, renal cronica.

Edad >50 afios, dolor abdominal, pérdida de peso, caquexia, masa
abdominal derecha palpable, hepatomegalia, nédulos hepaticos, pdlipos
adenomatosos, colitis ulcerativa de larda data, historia familiar.

Colitis Ulcerativa: 20-30arios, involucra a recto, diarrea con moco y sangre.
Enf. de Crohn:20-40 afios, perianal, peritoneal, y/o fistulas peritoneales.
Antecedente

Masa perianal dolorosa (externa) o indolora (interna), asociada a
constipaciéon y embarazo.

Constipacion, dolor severo asociado a defecacién que cede ~1h.

Historia de tb pulmonar o de exposicion anterior.

Historia de aneurisma de aorta reparado quirdrgicamente con protesis.

3.- Medidas y Estudios complementarios:

-Hemograma, urea, creatinina, electrolitos, tipificacion, pruebas cruzadas, test de

hemostasia.

Un electrocardiograma debe realizarse en todo paciente mayor a 50 afos con historia

relevante de enfermedad cardiaca.
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-Aspiracion Nasogastrica: Un aspirado sanguinolento indica que el origen del sangrado
es de una fuente superior.

-La sigmoidoscopia flexible y la colonoscopia proveen visualizacion directa de la

mucosa y permiten terapia hemostatica con una efectividad de hasta un 70%.

4.- Aproximacién Diagndstica

Sangradi:u Gl bajo

3in ineztabilidad
Hemodinémica

Ineskabilidad Hemodinamica

Edad =40 anos Edad =40 anog Ebs

Sigmoidoscopia Flexible Colonescopia Calonoscopia

[colonoscopia i cancer e
colon familiar anemia

Femapenica o SangrRds copiozn ]

TRASRENTD
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ANEXO 1

ALGORTIMO DE MANEJO Y CONDUCTA DEL PACIENTE CON SANGRADO

DIGESTIVO AGUDO ALTO

[HISTORIA CLINICA, EX. FISICE, ESTADD HEMODINAMICO]

ESTABILIZAR

SAMGRADC ACTMOT

ESTRBLE ?

=l

[ EMDSCOPRIA DIGESTIVA ALTA [EDA)
DISPOMIBLE?

5l P

INGRESO ESTABLE?

WER FIG. 3 \

S|

sl

ESTABLEY ___ INGRESO, EDA.

mG 5E PLEDE
DETERMIMAR HDA

QB SERVOR EM
EMERGEMCIL

REVALORAR

INGRE S0
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