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BALANCE HIDROELECTROLITICO Y GOTEQOS

Recordemos:

- El agua corporal total (ACT) representa el 60 ébmeso de un adulto. Este porcentaje es
menor en las mujeres y ancianos 50 % - 55%.

- Del 60 %: 2/3 se encuentra en el intracelulary).
1/3 en el extracelular (20 %), de los que 8 %esponden al IV vy el
12% al lig. intersticial.

HOMBRES ACT =peso x 0,6

MUJERES ACT = peso x 0,5

- En un adulto sano ingreso diario de agua es airail egreso, en condiciones normales se
produce un balance neutro. El egreso diario egpdeximadamente 2500 ml, dividiéndose en
pérdidas obligadas y pérdidas facultativas.

OBILIGADAS FEACUI TATIVAS
ORINA 500 mi/dia ORINA: depende ingresos
Pl (pulmones, piel): 10 mi/kg/dia Sudoracion
Catarsis: 150 ml/dep Vomitos, diarreas

- Requerimientos diarios

- AGUA: 35 ml/kg/dia
- Na: 100-200 meqg/dia
- K:50- 100 meg/dia

BALANCE HIDRICO

Establece la relacidn entre los ingresos y lossegrde agua al organismo.

En muchos pacientes, ya sea por la misma fisiapgitol de la enfermedad o por la
imposibilidad de hidratarse adecuadamente por satause pierde el estado normal de los
liquidos de cuerpo, en mas (sobrecarga de volumem) menos (deshidratacion). Por esto es
fundamental evaluar el estado de hidratacion da geatiente, confeccionar una estrategia
adecuando los ingresos y egresos para recupeassiaelo normal y reevaluarlo diariamente.
Hay dos formas de realizar balances:

Balance por pesoPesar al paciente todo los dias a la misma har#& eosible en ayunas,
usando siempre la misma balanza.

Balance Calculado Para poder realizar un adecuado balance, delssr@mces conocerse
cuales son los principales ingresos y egresoslelilo estimado de cada uno de ellos:




INGRESOS

1) Via oral: -Comida = ------------- 100 rmida
- Liquidos ~ ------------- 200 — 250 ml/vaso

2) Via enteral - SNG, Ostomias.

3) Via parenteral: - PHP
- Paralelos: son todas las infusiones que se asmanilV aparte
del PHP.

* Antibidticos: 100 ml / dosis

* Aines y Vit k: 100 ml/dosis

* Transfusiones: GR: 300 ml
Plasma: 200 ml
Plaguetas: 50 ml

* Expansiones, cargas de K, Ca, etc.

4) Agua endbégena: es el agua que se produce ia galrtmetabolismo de los nutrientes
basicamente hidratos de carbono, se calcula 5 mé&kmeso.

EGRESOS

1) Diuresis

2) Catarsis: 150 ml/deposicion, diarrea 400 ml/depon

3) Pérdidas Insensibles: 10 ml/kg de peso.

4) Pérdidas facultativas: Fiebre: 150 naldgp sobre 38°
Taquipnea: 100 ml/ 5 respiraciones > 20
Sudoracion: moja ropa 1500 ml, moja cama 3000 m
Drenajes, punciones, vomitos, etc.

En los balances calculados teniendo en cuentadpsesos y los egresos, podemos clasificarlos
en:

NEUTROS: (entre +/- 500 en 24 horas) no hay ganancia wiig¢ide agua.

POSITIVOS: (mayor a + 500) hay ganancia de agua, se busedalstnce en pacientes con
deshidratacion, quemaduras, politraumatizados, issépshemorragia digestiva, shock,
cetoacidosis, pancreatitis.

NEGATIVOS: (< a -500) hay pérdida de agua. Se busca en IE, $#suficiencia renal,
sindrome nefrotico.

Estos balances se logran tomando conductas actiamodifiquen los ingresos y egresos de
liquidos, ya sea a través del uso de diuréticogjgonplo cuando necesito un balance negativo,
a través de modificaciones del PHP, o como es prasit utilizar la combinacién de ambos.



PLAN DE HIDRTACION PARENTERAL (PHP) Y GOTEOS

La hidratacion parenteral esté indicada antmposibilidad de ingerir liquidos por via oral,
ante la necesidad de una via rapida para tenes@eckquidos y para tener una via de acceso
terapéutico.

Las vias de acceso deberan ser siempre verlosasatéteres de corta longitud y gran
didmetro son los que permiten aportar liquidos gomeelocidad (catéter N° 14: 200 mil/min;
catéter N° 16: 150 ml/min; catéter de via cen&alml/min).

Segun el volumen de un PHP, estos podran claséaamo

1) Basal es aquel que solo cubre las necesidades basal@s drganismo. Es el que se
indica cuando pretende lograrse un balance neOsoila generalmente entd&00-
2000 ml.

2) Amplio: aporta mayor cantidad de agua que las necesidadadeb de esta. Es de
eleccion para conseguir balances positivos y paelweral esgual o mayor a 2000
ml. (Fiebre, Sepsis, quimioterapia, hemorragias, earvomitos, ACV, cetoacidosis,
intoxicados, postgcos)

3) Restrictiva brinda cantidades inferiores de agua a la neaddidsal del organismo. Se
utilizan en pacientes con sobrecarga de volumeonoddicultad para eliminarlo: Ins.
Cardiaca, Ins. Renal, SAE. Su volumenigaggal o menor a los 1000 mI(ICC, IR,
SAE)

TIPOS DE FLUIDOS:

Existen dos tipos diferentes de soluciones, quealifsencian por su capacidad o no de
atravesar la barrera existente entre el espacia intextravascular: cristaloides y coloides,
respectivamente.

Cristaloides:en su composicién, el CINa es el soluto fisiolagiente activo. Debido a que el
Na es el principal soluto extracelular y el 80% elte se distribuye en el espacio
extravascular, estas soluciones estan destinadapamdir el espacio intersticial mas que el
intravascular, donde solo permanece el 20-30% d&imen infundido. Se utilizan para
reponer pérdidas del LEC en la deshidratacidon, asn pérdidas sanguineas, etc. Existen
diferentes variantes:

1) Solucién salina isoténica o solucidn fisiolégica0ad% contiene 9 g de CINa; por lo
tanto en un baxter de 500 ml h&y,5 mEq de NaEs ligeramente hipertonica respecto
al plasma. Puede producir acidosis metabdlica tligemica

2) Solucion de CINa hiperténico al 20%i: son ampollas de 10 ml contienen 34 mEq de
Na; si son de 20 ml, 68 mEqg de Na

3) Solucion fisiolégica al 0,45%se prepara con partes iguales de Dx 5%. Se ugliza
pacientes con hipernatremia

4) Solucion fisioldgica al 3%(50 ml CINa al 20 % + 500 ml SF 0.9 %). Se utilpara
reposicién de Na en pacientes con hiponatremia

5) Bicarbonato de sodio 1 molarontiene 100 mEq de HCO3 en 100 ml

6) Bicarbonato de sodio 1/6 molaontiene 16 mEq de HCO3 en 100 ml

7) Dextrosa al 5%contiene 25 g de glucosa en 500 N. es un expansor eficaaNo se
utiliza en pacientes con lesiones isquémicas caliebrAl adicionar glucosa al espacio
intravascular, en pacientes criticos que tienesradf la utilizacion de la misma, se
acumula creando una carga osmoética que puede arigeshidratacion celular. Se
utiliza cuando deseo yian restrictivo




8) Solucion de Ringer lactat@wontiene K y Ca en concentraciones similaressadi
plasma; por lo tanto es isotonico respecto al misEloaumento de K puede ser
perjudicial en pacientes con insuficiencia renasuprarrenal; el Ca puede unirse a
farmacos y disminuir su biodisponibilidad u originaipoperfusion en pacientes
hipovolémicos por produccion de vasoespasmo

Coloides: poseen moléculas de alto peso molecular en su aoifn, que no atraviesan
facilmente las paredes vasculares. Se utilizan Ipotanto para expandir el espacio
intravascular, generando presién osmatica. Sumtdistvariantes son:
1) Albdmina: la albuminaal 5%: logra expansién de casi el doble de la que segomns
con SF. La albuminal 25%: logra una expansion de 4-5 veces el volumen infland
Se emplea para el traslado de liquido del intéostt intravascular. Puede producir
HTA o trastornos en la coagulacion por diluciéon
2) Dextran: tanto el 40 como el 70 son polimeros de la gludosgran una expansiéon del
doble del volumen infundido. Permanecen pocas herada circulacion. Pueden
ocasionar hemorragias por alteracion de la coagulaaeacciones anafilacticas,
insuficiencia renal por hiperosmolaridad e impideetipificacion de los glébulos rojos
por unirse a ellos
3) Haemacell: esta constituido por moléculas de amino pectindasrmpor puentes de urea
equivalente. Logra una expansion de hasta el 30%ériem al volumen infundido.
Tienen una vida media larga (17 dias) pero susasfemcoticos solo perduran 24 hs.
Puede producir reacciones alérgicas, aumento amilasa sérica. No deben emplearse
mas de tres baxters en el transcurso de 24 hslpoesgo de producir acidosis

metabolica.
GOTEOQS:
1 ml = 20 gotas = 60 microgotas
1 gota = 3 microgotas \ microgota/min = ml/ hora

500 ml de cualquier solucién pasan en 24 horaga@as/minuto = 21 microgotas/min.

Por lo que para calcular cual es el goteo de uvermdirtado volumen de solucion multiplico el
numero de baxters por(REGLA DEL 7).

Algunos de los goteos mas importantes son:

IMPORTANTE: ESTAS DROGAS ESTAN EN EL CARRO DE PARO

Dopamina

Cada ampolla posee 200 mg

Para obtener una dilucién 1/1 se diluyen dos arap@d00 mg) en 400 ml de Dx 5%.

Dosis de 1 a /kg/min = efecto vasodilatador renal, 5 ayIkg/min = inotropicas y >10
y/kg/min = aumento de la resistencia vascular @ecé

Célculo del goteo:

ml/hs = y x peso x 60 / 1000
v = mil/hs x 1000 / peso x 60




NTG ( Nitroglicerina)

Cada ampolla posee 25 mg

Se puede diluir una ampolla en 250 ml Dx 5%

Es una droga titulable, lo que significa que ekgate regula en base a la TA del paciente.

Nitroprusiato de sodio

Cada ampolla posee 50 mg

Es fotosensible. Protegerla de la luz.

Es una droga titulable

Rango de dosificacion: 0,3-10 ug/Kg/min

Se inicia la perfusion con dosis 0,3 ug/Kg/min yasenenta 5-10 ug/min hasta conseguir el
efecto deseado.

No mantener perfusiones de 10 ug/Kg/min mas deifhQtos.

Labetalol

Cada ampolla contiene 100 mg

Es una droga titulable.

Dosis maxima 300 mg

Se puede utilizar en bolos EV lentos o en infu§dhcontinua

Bolos EV: se inicia con uno de 20 mg y posteriale20-80 mg cada 10 minutos hasta lograr
la respuesta esperada

Infusién EV continua: se inicia a 2 mg/min, ajustada velocidad de acuerdo a la respuesta
del paciente

Amiodarona

Cada ampolla posee 200 mg o 150 mg

Dosis de carga de 3 a 5 mg/kg en 200 ml Dx 5% arpas20-30 minutos
Dosis de mantenimiento a razén de 12 a 15 mg/kditlimlos en 500 ml Dx 5%

Aminofilina

Cada ampolla posee 240 mg

Dosis de carga de 6 mg/kg en 250 ml Dx 5% a pasafe40 minutos
Dosis de mantenimiento de 0,8 mg/kg/hs

Difenilhidantoina (Epamin®)

Cada ampolla posee 100 mg

Dosis de carga de 15-20 ml/kg diluidos en 500 ml SF
Dosis de mantenimiento de 100 mg c/8hs

Todas las drogas pueden diluirse en SF o en Dx 5% @excepcion de la
difenilhidantoina, que precipita en Dx 5%
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CULTIVOS

HEMOCULTIVOS

Indicaciones:
B Pacientes con sindrome febril.

B Pacientes con o sin fiebre mas: neumonia, pielibisefneningitis, osteomielitis,
endocarditis, infeccion asociada a catéteres, Segisscesos, artritis sépticas.

Materiales:

Guantes estériles

Gasas estériles

Povidona iodada

Agujas — Jeringas de 5 mi
Frascos de hemocultivos x 2
Descartador

Técnica de toma de muestra

1- Limpieza en sucio.

2- Colocacién de guantes estériles.

3- Limpieza en limpio.

4- Obtencidon de muestra: 5 a 10 ml de sangre vemasrial.
5- Verter la sangre en el frasco.

6- Descartar agujas Yy jeringas

Momento de obtencion de la muestra

14

12

R A

10

CERR TR G

Girupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4

Porcentaje de positividad de los hemocultivos segimomento de la toma de la muestra. El
grupo 1 esté constituido por pacientes cuyas nagesé obtuvieron entre 12 a 2,5 horas antes
del peak febril. El grupo 2 por pacientes cuyasstras se obtuvieron entre 2,5y 0,5 horas

pre-peak .El grupo 3, durante el peak y el grupentre 1 a 12 horas post-peak. (Thompson
RB, Evans BL)
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Recomendacion: los trabajos recomiendan 3 hemwaslten forma arbitraria en 24 hs.
Pacientes graves: 2 a 3 hemocultivos en un pedodo de tiempo y comenzar
antibioticoterapia. (lo que hacemos nosotros)

Porcentajes de bacteriemia segun foco infeccioso

Meningitis: 50 a 80 %
Neumonias: 5- 30 %
Artritis pidgenas: 20 a 70 %
Osteomelitis: 30 a 50 %
Endocarditis: mas del 90 %

UROCULTIVO

Indicaciones:

B Infecciones urinarias altas y bajas.
Materiales

B Frasco estéril.

B Gasas estériles.

B Povidona iodada.

Toma de muestra

B 1- Limpieza de la zona con gasa estéril y povidodada.
B 2- Descartar primer chorro de orina.
B 3- El chorro medio se coloca en frasco estéril.

Pacientes sondados

1- Pinzar la sonda por 15 a 20 minutos.

2- Limpieza en sucio de la zona més proximal detala.

3- Colocacién de guantes estériles.

4- Limpieza en limpio.

5- Obtencion de la muestra con aguja y jeringa.

6- Verter orina en frasco estéril.

Pacientes sondados cronicos (mas de 48 hs) tomaiekdtra post recambio de sonda

Diarreas

B Leucocitos en materia fecal: toma de muestra caoploi.

B Coprocultivo: se coloca muestra de materia fec@UWDA en frasco estéril.

B Coproparasitologico: se coloca muestra de matecial fle 5 deposiciones diferentes en
frasco con formol.

Infecciones asociadas a catéteres

B Hemocultivos x 2.
B Cultivo de la punta del catéter: 3 0 4 cm en tumsy estéril.
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B Sise desea conservar la via, se realizaré retiarude descartan los primeros 10 cm y

luego se vierten los siguientes 5 cm de sangreasod de hemocultivo
Esputo

B La muestra debe recogerse en las primeras hotasyhiana, previa higiene bucal con
buches con agua con bicarbonato, en frasco estéril.

B Muestra representativa: mas de 25 PMN y menos @éllitas epiteliales por campo.

B TBC : 3 muestras consecutivas de 3 dias diferentes.

B Orden: Directo y cultivo para gérmenes comunes.

B Sospecha de TBC: Directo para BAAR, aclarar nurdermuestra. (1ra, 2da o 3ra).

B Pacientes HIV: Tincion Giemsa (pneumocistis)

13



Procedimientos en Medicina Interna

TORACOCENTESIS

Es la puncion con aguja del espacio pleural casfiaiagndsticos y/o terapéuticos

Toracocentesis diagngstica
Objetivo: diagnoéstico del derrame pleural y clasifion en trasudado, exudado, empiema.

INDICACIONES
» Derrame de etiologia inciert@odo paciente que ingresa al hospital con derrame
pleural sin diagndstico)
» Derrame en paciente con Insuficiencia cardiaca con:
- Derrame unilateral
- Febril
- Derrame que persiste por mas de 48 hs. peseahistto adecuado

Toracocentesis terapéutica
- Evacuadora del derrame pleural para alivio denosiatologia del paciente: Disnea,
dolor toracico, hipoxemia
- Neumotérax hipertensivo

CONTRAINDICACIONES
Absolutas: NO
Relativas:
- Alteracion de la coagulacion
- Infeccion en el sitio de puncién
- Volumen muy pequefio *
- ARM
*Evaluar realizacion bajo guia ecografica

MATERIALES

guantes estériles

* povidona yodada

e gasas estériles

e campo estéril

* camisolin estéril

e barbijo

e ampolla de lidocaina

e aguja mosquito, jeringa de 5 ml

e abocath (N° 14-16)

* llave de tres vias

* jeringa de 20 mi

* via de macrogotero

e brocal estéril con agua destilada

» ampolla de atropina

* jeringa heparinizada

* tubos de laboratorioTubos lila( recuento celular), amarillo(fisicoquém), jeringa
heparinizada (ph), frasco estéril con alcohol (6égixo),frasco de hemocultivo, para
cultivo microbiolégico)

* Apdsito oclusivo
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TECNICA

En primer lugar, explicar al paciente el procedimtoeque se va a realizar, y debe
firmar su consentimiento.

Se coloca al paciente sentado al borde de la dambrazos cruzados adelante
(esto permite que las escapulas se separen), apsghtke una superficie firme
como puede ser una mesa.

Exploracién semioldgica del torax, delimitando latidez. La puncion se realiza
preferentemente en el punto de unién entre la Bwéar posterior (0 a5 a 10 cm
lateral de la columna vertebral) y 8° espacioaastal. O a 1-2 espacios
intercostales por debajo de la matidez delimitaafgpprcusion.

SIEMPRE POR ARRIBA DEL BORDE SUPERIOR DE LA COSTILL A

PARA EVITAR DANO DEL PAQUETE VASCULO NERVIOSO
Para minimizar el dafio intraabdominal, no deb&sartarse la aguja por debajo de
la 9° costilla.

Valorar administracién de atropina previa punci®a.premedica comedia
ampolla de atropina scpara evitar el reflejo vagal que se produce dizaa
cualquier maniobra sobre el espacio pleural

Desinfectar la zona de puncién con povidona ygjasteriles (aplicarla en espiral,
desde el punto de puncion hacia fuera). Primegueio, luego colocarse estéril y
limpieza en limpio.

Administrar lidocaina local, siempre aspirar paewviyeccion.

Punzar con abocath perpendicular al plano derkedgaracica y realizando a la
vez una aspiracion suave hasta llegar a cavidadgbl@onde se obtendra el
liquido pleural). Una vez alli se extraen los mlideido necesarios y se reparten.
Terminada la extraccion, en el caso de toracodsrdexgndstica se retira la aguja,
se desinfecta con povidona y se coloca un apésiévile En el caso de ser
terapéutica se conecta el abocat al sistema dajdren
La cantidad de liquido a drenar depende de los fileela toracocentesis, si es para
diagnostico, se toman las distintas muestras gtga ta aguja de la cavidad, si se
desea drenar el liquido con fines terapéuticospkma una llave de 3 vias,
conectada a una guia de suero que se colocaralenaat bajo agua.

No se debe evacuar mas de 1500 pdr cada toracocentesis evacuadota.

Se indica al paciente que realice una inspiraciéfupda y se retira el abocath

OBTENCION DE
MUESTRAS PARA

|
l | |

Fisico-quimico Bacteriologia Anatomia Muestras

Proteinas (directo y cultivo) patolégica: especiales : ADA,
citolégico cultivo para BAAR,

LDH cultivo para hongos.

Recuento celular . L .

total y diferencia Fisico-quimico: tubo amarillo

Glucosa Recuento celular: tubo lila

pH pH: jeringa de 1 ml heparinizada

Amilasa Directo para BAAR, directo y cultivo para gérmenes

comunes: 2 frascos de hemocultivo

Citoloégico: frasco con alcohol
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COMPLICACIONES

- Neumotorax

- Dolor en el sitio de puncion

- Infeccion de partes blandas, empiema

- Hemotorax

- Hematoma

- Eventos vasovagales (sudoracién, hipotensiérck3ho
- Siembra tumoral con el tracto de la aguja

- Perforacion del bazo

REALIZAR RADIOGRAFIA CONTROL:

1. Aspiracion de aire durante el 4. DISNEA
procedimiento 5. TAQUIPNEA

2. Mdltiples punciones 6. DOLOR

3. Paciente critico o en ARM 7. TRAUMATICA

PARACENTESIS

Paracentesis diagnostica

Objetivo: diagnéstico etioldgico de ascitis y descarte deel@onitis bacteriana espontanea
(PBE).

INDICACIONES

1. Todo paciente que ingresa al hospital con asciigstudiada.
2. Toda ascitis cirrética estudiada que presatpina de las siguientes condiciones:
a) Sintomas o signos de peritonitis (dolor abdomwatnitos, diarrea, ileo).
b) Signos de infeccion sistémica (fiebre, leucocitasshock séptico).
c) Encefalopatia hepatica o deterioro de la funcitalce
d) Hemorragia gastrointestinal

3. Control a las 48 hs de TTO ATB de PBE.recomienda repetir la paracentesis alas 48 h d
inicio del tratamiento para documentar esterilidatLA o disminucion del numero de PMN >
25%. Especialmente si aparecen sintomas o la retspe® atipica.

4. BacteriascitisDebe repetirse la paracentesis de forma inmepataevaluar si se trata de
una colonizacion espontanea de bacterias intéstigae se ha resuelto espontaneamente
(PMN < 250/ul y cultivo negativo; si persiste l&iocion bacteriana (cultivo positivo), pero
sin criterios de PBE (PMN < 250/ul), o si ha evadnado a una PBE (PMN = 250/ul y cultivo
positivo). La importancia de esta segunda parasese debe a que en los dos ultimos
diagnésticos el tratamiento precoz puede mejoraupervivencia.

MATERIALES

guantes estériles
povidona yodada
gasas estériles
campo esteril
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* jeringa de 20 mi

* agujalM

* tubos de laboratorio estériles
* Frasco de hemocultivo

e apébsito oclusivo

TECNICA

» Explicar al paciente el procedimiento que se v@adizar, y debe firmar su
consentimiento

* Explorar el abdomen semiolégicamente

-localizar la matidez
-evitar zonas vascularizadas (circulacién evtdf vasos epigastricos)
-evitar cicatrices posquirargicas (por la terala del intestino a adherirse a la pared
anterior abdominal)
-evita los cuadrantes abdominales superioegzafioesplenomegalia).

« Paciente en supino o decubito lateral

* Se recomienda la puncién ercabdrante infero izquierdo del abdomenen el punto
deunidn situado en el tercio externo y los dos tercsointernosde una linea
imaginaria entre la espina iliaca anterosuperior yel ombligo.

» Ascitis escasa, tabicada, obesidad grave es nexesalizar la paracentesis dirigida
por ecografia.

» Desinfectar la zona de puncion con povidona y gestsiles (aplicarla en espiral,
desde el punto de puncion hacia fuera). Primegueio, luego colocarse estéril y
limpieza en limpio.

» Hay dos técnicas aceptadas para la puncion: (Ausde punzar a 45° con respecto a
la epidermis o (B) en forma perpendicular (a 9@%piazando con los dedos
previamente a los tejidos cutaneos 2 cm haciaataud

* Punzar con aguja IM perpendicular al plano de tagpabdominal y realizando a la vez
una aspiracion suave e intermitente hasta llegaviaad peritoneal. Una vez alli se
extraen 60 ml de liquido y se reparten

* Terminada la extraccién, se retira la aguja, ssfieta con povidona y se coloca un
apasito estéril

ESTUDIO

Aspecto macroscopicp

Transparente citrino normal

Turbio PBE

Hematico trauma, nespga
Negro pancreatitemorragica

Recuento celular total y diferenciado (tubo lila)
Quimica (tubo amarillo por planta o verde por gisrd
Cultivo (frascos de hemocultivo)

Citologico (frasco con alcohol sin colorante)

Recuento celularLa infeccion peritoneal ocasiona una respuestanrdtoria que se traduce
en un aumento de polimorfonucleares (PMN) en ellWAnimero de PMN = 250/ul tiene
una elevada especificidad y sensibilidad paraagjrdistico de peritonitis bacteriana
espontanea (PBE). En caso de ascitis hemorragit@.(90 hematies/ul), debe descontarse 1
PMN por cada 250 hematies, ya que ésta es la @iopate ambos elementos en la sangre.

17



Cultivo y Gram.Se recomienda inocular al menos 10 ml de LA endulgohemocultivo,
aerobio y anaerobio, a la cabecera de la camaadinie y remitirlos inmediatamente al
laboratorio (sensibilidad del 85% frente al 50%esemplean métodos tradicionales).

La tincion con Gram tiene una sensibilidad muy §a{®6) para el diagnéstico de PBE. La
combinacion del recuento de PMN y el resultadacdiivo permite obtener informacion sobre
la infeccion del LA.

PBE PMN mayor o igual a 250/uL
Cultivo +

Neutroascitis PMN mayor o igual a 250/uL
Cultivo -

Bacterioascitis PMN menor a 250/uL
Cultivo +

Peritonitis Secundaria PMN mayor o igual a 250/uL
Cultivo + (polimicrobiano)

Glucosa menor a 50mg%

Proteinas mayor a 1g/dL

LDH ascitico mayor que la LDH sérica

Gradiente de albuminala diferencia entre la concentracion de albumimzaé la del LA,
medidas el mismo dia, se correlaciona directanwntda presencia de hipertension portal y
permite diferenciar las causas de ascitis con ueeEgon del 97%. El gradiente de albumina
(GA) ha desplazado totalmente al concepto de exufttadudado, empleado tradicionalmente
para la clasificacion de las causas de ascitis.

Proteinas totales.a utilidad actual de las proteinas totales se badas siguientes aspectos:
a) cdeterminar si existe mayor riesgo de PBE (Proteini@test < 1 g/dl)b) ayudar a
diferenciar la PBE de la peritonitis secundaria) giferenciar las causas de ascitis que
comparten un GA elevado, pero presentan difereecida concentracion de Proteinas totales
en el LA (< 2 g/dl: ascitis del cirrotico o de lagatitis alcoholica; > 2 g/dl: ascitis cardiaca,
Budd-Chiari o mixedema).

Otras determinacioned.a “citologia” para células malignas y el “cultivpara tuberculosis

del LA solo deben efectuarse si existe alta prdigaal de que sean positivos (LA con
predominio de linfocitos y gradiente de albumind, ¥ g/dl o sospecha clinica de tuberculosis
o de carcinomatosis peritoneal).

El cultivo en medio de Léwenstein, junto con lagdsia peritoneal, es gbld standarcen el
diagnéstico de peritonitis tuberculosa y requign@gimadamente 50 ml de LA y varias
semanas para crecer.

Solo debe efectuarse de manera inicial en pacientesida o en sujetos de areas endémicas
para esta enfermedad. La determinacion de la dativie la “adenosina deaminasa” (ADA) en
el LA es muy especifica (95%), pero poco sensti®é4) para el diagnostico de tuberculosis
peritoneal, especialmente en pacientes con cir(88#). La “tincion con Ziehl-Neelsen” es
muy poco sensible (3%), y no es util en la cliniGacitologia del LA es anormal en el 97% de
pacientes con carcinomatosis peritoneal y séld 64% del total de ascitis maligna.

Paracentesis terapéutica 6 evacuadora

Indicaciones:
Ascitis a tension
Ascitis que provoca insuficiencia respiratoria
Ascitis refractaria a tratamiento médico
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Tras la paracentesis realizar una expansion de vateen plasmético para minimizar la
alteracion hemodinamica y de funcion renal secundaas.

Si la cantidad de liquido ascitico extraido:
- Menos de 5 litros.
Expansores plasmaticogomo la poligelina al 3,5%, el dextrano 70 0 el
hidroxietilalmidon al 6% han demostrado ser tanagfes como la albumina. La dosis
es150 ml/litro de ascitis evacuada.

- Mas de 5 litros
Albumina. Administrar 1 amp iv (ampolla 10 gr) por cada 128Qle ascitis drenada.

Contraindicaciones
Absoluta NO

Relativas

Alteraciones en la coaguladidéiempo de protrombina < 40% y/o plaquetas <
40.000/ul)

Infeccion local en el sitio piencion

Espleno o hepatomegalias ingmies

Embarazo

Ascitis tabicada

lleo

Complicaciones

-Hipotension arterial

-Dolor abdominal pospuncién

-Edema escrotal

-Persistencia del flujo del LA por el lugar de irgén de la aguja.
-Hemorragia intraperitoneal

-Perforacion intestinal con o sin peritonitis setana

-Absceso de pared abdominal

-Hematoma de pared abdominal.

PUNCION LUMBAR

INDICACIONES DIAGNOSTICAS

= Meningitis.

» Hemorragias meningeas.

= Encefalitis.

= Neuropatias.

= Sifilis nerviosas.

=  Epilepsia.

= Demencias de origen metabdlico.

= Sindrome de Gillain-Barré.

= Esclerosis multiple y sus variantes.

= Linfoma, leucemia y otros tipos de tumores que lune@n al cerebro y al SNC.
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= Hidrocefalia normotensa.
= Hipertension intracraneal benigna (pseudotumotbcabe

=  Vasculitis.
= Sarcoidosis.
= | ES.

= Poliomielitis

INDICACIONES TERAPEUTICAS

= Reducciéon de la P.I.C.
Administracion intratecal de farmacos.
Administracion de contrastes para estudios de image

CONTRAINDICACIONES

= Absolutas:
= Lesion intracraneal con efecto masa.
= Compresiones medulares agudas que pueden serdagaan la
puncion lumbar.
= Lesiones cutaneas, infeccion local u 6seas dajiarrédumbar
= Relativas:
= Alteraciones de la coagulacion adquirida o congénit
= Trombocitopenia.
= Malformaciones arterio-venosas de la médula espinal

Indicaciones de TAC ANTES DE LA PUNCION LUMBAR

En presencia de cuadros clinicos infecciosos agelocSNC si existe:

= Deterioro evidente del nivel de conciencia, rapieate progresivo, ya que

habla de hipertension endocraneana (HTEC),

= Crisis comiciales.

» Focalidad neuroldgica.

= Foco parameningeo (otitis, sinusitis, mastoidijis..

= Datos de HTIC o herniacién progresiva.

= Fondo de 0jo no concluyente (cataratas, asimetria.)

= HIV
Sospecha de meningitis subagudas — cronicas, éitiseédosceso cerebral.
Sospecha de HTIC y/o lesiones intracraneales quaupcan efecto de presiéon o
déficits neuroldgicos focales.
Sospecha de HSA.
Sospecha de carcinomatosis meningea

Materiales

Material para mantener la asepsia:
= Gorro.
= Mascarilla.
= Bata estéril.
» Guantes estériles y no estériles.
= (Gasas estériles.
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= Antiséptico topico de povidona yodada.
= ApOsitos estériles.
» Pafos estériles.
Material para la aplicacion de anestesia local:
= Jeringa 5 ml.
= Agujas SC e IM.
= Solucion anestésica: Lidocaina 1%.
Trécares para puncion lumbar: son agujas terminalédssel, cortante y poseen un
fiador:
= Adultos y adolescentes: n° 22, 20.
Tubos estériles transparentes.
Mandémetro de medicién de LCR.
Batea donde depositar los elementos utilizadositeoedores especificos.
Etiquetas para las muestras y volantes para lasques.

Técnica

Preguntar sobre alergias a anestésicos.
Realizar el Consentimiento informado.
Explicar procedimiento al paciente informandole guede sentir cierto dolor durante
la puncién e incluso calambres pero que deberaati tle estar lo mas quieto posible
Colocar la cama en posicion horizontal a la alguea resulte comoda para la persona
gue realice la técnica.
Colocar al paciente en la posicion adecuada. idtiex al paciente para aumentar los
espacios intervertebrales. Se puede colocar en:

= Decubito lateral: rodillas flexionadas y pelvis f@dos hombros, manteniendo

plano de la espalda paralelo al suelen(posicion fetd)
= Sentado: hacer que el paciente se incline haciétetolocando los brazos
sobre una mesa.

Lavado de manos.
Colocarse mascarilla y guantes desechables.
Limpieza zona lumbar.
Desinfectar zona puncién con povidona yodada covimientos circulares de dentro
hacia fuera de unos 40 cm de diametro y especs 2minutos.
Preparar el campo estéril.
Anestesiar zona puncion con anestesia local (lidagaEn los adultos lo médula
espinal termina en el espacio intervertebral L1yl2 puncion debe de llevarse a cabo
por debajo de este nivel para evitar una lesionutaedoara encontrar un espacio
intervertebral seguro se debe localizar primeraeiastas iliacas a este nivel, palpar
los proceso espinosos y localizar el espacio ieteebral a eseivel L3-L4.
El bisel de la aguja debe de estar paralelo adeassflongitudinales de la duramadre o
de la columna y la aguja debera orientarse apuatainmialmente hacia el ombligo
apoyando el cono de la aguja de PL sobre la yeirdede pulgar introduciéndose la
aguja con ligera presion y lentamente de formasgugerciba todo los planos que
atraviesa la aguja que seran: piel, fascia supaflgamento supraespinoso, ligamento
interespinoso, ligamento amarillo, espacio epidutatamadre y membrana aracnoides
Cuando se obtiene L.C.R. aplicar el mandmetroaglga para registrar la presion.
Utilizar los tubos para recoger L.C.R. gota a gotase debe de acelerar la extraccion.
El volumen de L.C.R. a extraer depende de lasmé@taciones que se pidan, en
general 2 — 4 ml (10-20 gotas) para laboratoriegdry de 2-8 ml para microbiologia
Identificar y enumerar por orden de salida las mmasglel L.C.R: 1° Micro; 2°
Anatomia Patoldgica; 3°: laboratorio general.
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» Antes de retirar la aguja, reintroducir de nuevhaglor para evitar la aspiracion de la
aracnoides o raices nerviosas y presionar la zmmarma gasa estéril durante 3-5
minutos, aplicar un apésito estéril

COMPLICACIONES MAS FRECUENTES

» Cefalea post-puncién més frecuente. Se desarrolla en las primera®iésty termina
a los 3-5 dias, se debe a la pérdida excesiva Bedndos espacios paraespinosos lo
gue ocasiona una hipotension intracraneal conrdigte y expansion de las venas
intracerebrales sensibles al dolor.

= Radiculalgia: dolor por rozar una raiz, es habitualmente ttarsi

= Dolor lumbar: frecuentemente temporal.

= Diplopia por paralisis del VI par, es infrecuente.

= Hemorragia (epidural, subdural y subaracnoidea): es rara siay trastornos de la
coagulacion.

= Neumoencefalosi se deja libremente la aguja y si el L.C.Rflage puede,
por presion negativa, entrar aire en el sistemarsighoideo.

= Meningitis: ocurre si la técnica es no aséptica o si exideecion en zona proxima a
la puncion.

= Tumor epidermoide intraespinal: se produce como consecuencia de practicar una
puncion lumbar con una aguja sin fiador, la cagsanedesplazamiento de un tapén de
tejido epitelial hacia la duramadre.

= Herniacion cerebral: en casos de HTIC, complicacion mas grave y pasmiénte.

= Lesion en médula espinal y nerviosgara evitar esta complicacién usar espacios por
debajo de L4.

= Reaccion alérgica a la anestesia.

= Pérdida auditiva: la disminucion de la PIC ocasionada por el deesajtransmite a la
perilinfa a través de la cOclea y puede causampeeramiento de la audicion.

RESULTADOS NORMALES

= Presion de apertura:
= Adolescente/adulto 50-200 mmHg.
» Glucosa: la mitad de la glucemia sérica.
= Apariencia clara.
»= Proteinas: adulto: 15-45 mg/100 ml.
= Células leucocitarias: adulto: 0-5/ mm
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ACCESOS VENOSOS CENTRALES EN EL ADULTO

“El que trabaja con las manos es un operario. E€drabaja con la
cabeza y las manos es un artesano”

San Francisco de Asis

Indicaciones

» Administracion de drogas irritantes o criticagpnaintacion enteral.
* Medicion de Presion Venosa Central

CONTRAINDICACIONES:
= Absolutas:
»= Ausencia de indicacion real.
» Estado séptico de la zona de puncion.
= Dependiendo de las circunstancias:
= Inexperiencia del operador.
= Alteraciones de la hemostasia.
= Cuadro septicémico.

= CASOS PARTICULARES:

= Subclavia: evitar cuando sea posible en sujetdad@s 0 que no cooperan,
en insuficiencia respiratoria grave y en pacientasriesgo pleural elevado
(caquexia, enfisematosos)

» Yugular interna: Puede ser dificil de realizar anipntes obesos, cuellos
cortos. Mayor indice de fracasos que subclavia.

= TIPOS DE ACCESOS VENOSOS CENTRALES PROFUNDOS:
=  Yugular Interna.
» Subclavia.

= Femoral.
YUGULAR SUBCLAVIA FEMORAL
INTERNA
DIFICULTAD IMAYOR IMAYOR Intermedia

[Menor riesgo de|Anatomia constante

neumotorax.. [Vaso de buen calibri\o interfiere en la

Son preferibles JAusencia de colapsgmaniolras toracica 1

VENTAJAS los accesos \venoso aun en shockle la via aérea

derechos Ausencia de valvulak.

IPuncion ILibre movimiento d

compresible paciente.
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[Reparo anatomi
dificil en cuellos

Superficie de

se debe
comprimir para

sofocantes y
abandonar en
intento por esa
via

cortos y obesos.

evitar hematomason PEEP.

dPuncion no

riesgo de neumotor

puncion muy (2-5%) fistulas A-V.

DESVENTAJAS movil. No debe utilizarse efTromboembolias y
Ante la puncion [traumatismos tromboflebitis
arterial accidentgloracicos. frecuentes.

Extremar cuidados
pacientes ventilados

compresible en casdinfecciones
de hemorragia.Maydfrecuentes.

Zona menos limpia.

osibilidad de crear

bstrucciones
ateroscleroticas,
ascitis pueden
dificultar la técnica.

acceso venoso
central

Neumotérax. Puncion de arteria
[Puncion [Puncién de arteria [femoral
COMPLICACIONES |carotidea. subclavia. Fistulas A-V o
[Hematoma [Hemorragia sin seudoaneurismas.
sofocante posibilidad de [Hemorragia
compresion retroperitoneal.
hemostatica
Cualquier Cualquier indicacion|En caso de fracasd
INDICACIONES indicacion de  |de acceso venoso |de otros accesos

central

VENOSO0S

CONTRAINDICACIONES

Coagulopatias.
Imposibilidad de
reparo anatomic
adecuado.

Cifoescoliosis
marcada.

osible neumotérax.

|Paciente obeso

oagulopatias.
Baja tolerancia a un
p

Téchica

METODO SELDINGER

puncion.

= Se inicia la puncion. Con Aguja montada sobre enaga vacia. Aspirando
hasta encontrar la luz del vaso.
= Retirar jeringa. Tapar con la mano no dominant&iétio de la aguja de

= Con la mano dominante preparar la cuerda guia ({i@ano”).
= Introducir cuerda guia.
» Retirar la aguja.

» Introducir dilatador previa incision con bisturi @npunto de entrada.
= Sacar dilatador e introducir el catéter.

Retirar cuerda de piano
Conexion del sistema de perfusion evitando mangoieindebida y posible
entrada de aire.
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Vena Yugular Interna

Abordaje medial o anterior

1)
2)

3)
4)
5)

Colocar al paciente en leve Trendelenburg y retaabeza 45°

Reparos Anatomicos: Identificar el triangulo forragubr: el fasciculo esternal del
esternocleidomastoideo (ECM), el fasciculo clavacdel ECM y la clavicula. La
yugular interna discurre a 1-2 cm de profundida@ésntriangulo. La carétida esta
mas profunda e interna.

Limpieza y desinfeccion de la zona con iodopovid@wocar campo estéril.
Anestesia con Lidocaina en sitio de puncion.

Puncién a 1 cm del &ngulo superior del tridngukcdpto, con inclinacion de 30-45°
con respecto al plano de la piel, y en direccigpealdon unilateral.

Abordaje Posterior

1)
2)

3)
4)

Colocar al paciente en leve Trendelenburg y raetaabeza 45°

Reparos anatomicos: Identificar: el borde postet@ECM y la vena yugular
externa que discurre sobre éste. El vaso se emawdgiiajo del ECM, discurriendo
hacia el triangulo, antes descripto.

Anestesia local con lidocaina

Puncioén en borde posterior de ECM, en el sitioegieruzado por la v. yugular
externa, o a 3-4 cm de la clavicula, apuntandaaheldiueco supraesternal con una
angulacién de 45° con respecto a la piel y a Malda. Se avanza por debajo del
ECM, aspirando en forma continua hasta encontnaasa.

Vena Subclavia

1)

2)

3)
4)

Colocar al paciente en leve Trendelenburg y rataabeza 45°. Colocar sdbana
enrollada en la espalda en forma longitudinal easescapulas.

Reparos anatomicos: Identificar: la clavicula etco supracalvicular. El vaso
discurre desde la linea medioclavicular , haces&#rnon, por detras de la clavicula,
en contacto con su cara posterior. Por debajo derla se encuentra al principio la
1° costilla y luego la cupula pulmonar. La arteté#clavia se encuentra detras de la
vena, separada en su parte media por el escal&rman

Anestesia local

Puncion en el borde inferior de la clavicula emialgunto entre la unién del tercio
distal con el tercio medio hasta la linea mediwicldar de ésta. La aguja se inserta
primero en profundidad para luego dirigirla hadiaweco supraesternal, avanzando
por debajo de la clavicula, y lo mas cerca poslblella. La maniobra puede
facilitarse si se empuja el hombro homolateral dabiajo.

Vena Femoral

1)
2)

3)
4)

Posicion supina. Rasurado y antisepsia de regguinal

Reparos Anatomicos: Identificar: el ligamento ingliy el pulso femoral.
Medialmente a la arteria discurre la vena femoral

Anestesia local

Puncidn 2-3 cm por debajo del ligamento inguina?,dm por dentro del pulso
femoral, en direccion hacia arriba
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CONTROL
= DE PRESUNCION:
* Flujo franco y rapido de suero.
» Reflujo de sangre con el descenso del suero p@jaldel plano de la cama.
» Fluctuaciones cardiacas y respiratorias en la alevaVvC.

= CONFIRMACION:
= Control radiologico: el catéter no debe proyectamedebajo de D5.

COMPLICACIONES

Embolia gaseosa
Puncion arterial
Neumotdrax
Complicaciones del extremo distal del catéter:
» Perforacion:
= Arritmias y Embolismo
Neumotérax tardio:  dentro las 72 horas.
Infeccién
Trombosis.
Lesiones nerviosasPor seccién o compresion. Los nervios a ser dafjageden ser el
vago, frenico, recurrente, plexo braquial, plexwical y el ganglio estrellado

PVC en cm de H20= PVC en mm Hg x 1,36
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Soporte Vital Basico

Cadena de supervivencias una estrategia para la mejor atencién deépteien paro

cardiaco. Consta de 4 eslabones:

» Acceso Temprano: identificacion de la emergena@ativar el sistema de emergencias
* RCP Temprana

» Desfibrilacion Temprana

* Atencion avanzada Temprana

Paso 1
» Evaluar si el lugar es seguroNo convertirse en una victima mas.
« Evaluar si el paciente respondeTomar al paciente por los hombros y preguntar con

voz fuerte y clara: “Sefior, me escucha? Se sieat&b Si no responde pasamos al
siguiente paso

Paso 2.

Activar sistema de emergencias.
Consequir cardiodesfibrilador.

Paso 3. Iniciar RCP Basico. “A”

» Apertura de via aérea Realizando maniobmde hiperextencion de la cabezay
elevacion del mentoige realiza con una mano en la frente se llevabdaza
hacia atras y con dos dedos de la otra mano sa elenentdn, apoyando los
dedos debajo de la parte 6sea de la mandibulaadfrs cde sospecha de trauma
cervical, no se puede hiperextender la cabezastes easos se fija la cabeza de
manera que quede alineada e inmovil y se reabzaion de mandibul&n este
caso ebemos situarnos por detras del pacienteogarahuestras manos a lo largo
de la mandibula. Intentando conseguir es una gabion mandibular
traccionando de la misma, hacia delante y hacibaarr

» Verificar respiracion. Miro-escucho-siento durante 5-10 segundos

Paso 4. Buena Ventilacion. “B”

Administrar 2 respiraciones. Cada ventilacion debe ser capaz de elevar el téra
La insuflacion debe tener 1 segundo de duracioistintas técnicas: Boca-Boca,
Boca-dispositivo de barrera, Boca-mascarillalsa-Mascarilla. Esta ultima es la
mas utilizada. Con una mano se aplican las ingoflas mientras que con la otra se
fija la mascarilla a la boca, de manera que logsiéadice y pulgar formen una letra
C. Con los otros 3 dedos se intenta traccionaeyaelel mentén, formando una letra
E.

Paso 5. Circulacion. “C”

Verifique el pulso carotideo de la victimaDuracion: 5-10 segundos.

Paso 6. Masaje cardiaco

N =

Realizar 5 ciclos de 30 compresiones y 2 ventilanies (30:2).

Técnica del masaje cardiaco:

Sitbese al lado de la victima

Asegurese que la victima esté acostada boca aoilya una superficie plana 'y
firme

Aparte todas las ropas que cubran el pecho. “Vpiela

27



o0 bs

7.
8.
9. Administre las compresiones de forma regular amral@100 compresiones por

Coloque la palma de una mano en el centro del pewtre los pezones.

Coloque la base de la palma de la otra mano salmerhera

Estire los brazos y coléquese de forma que sus tumgueden justo encima de sus
manos

Comprima fuerte y rapido. Comprimir entre 4-5 crbrecel esternon.

Al finalizar cada compresion asegurarse que ektmraxpanda completamente.

minuto

Paso 7. Desfibrilaciéon. “D”

Encienda el DEA o el cardiodesfibrilador

Coloque los electrodos

Asegurese que nadie toque a la victima y analidéned

Si es desfibrilabl¢FV/TV) : Asegurese que nadie toque a la victima. Avise antes
de realizar la descarga!!!

Administrar 360J

Reiniciar RCPRealizar 5 ciclos de RCP iniciando con compresiones
Comprobar ritmo cada 5 ciclos

Soporte Vital Basico
Algoritmo

No hay respuesta

Activar sistema de emergencias
Conseguir cardiodesfibrilador

Abrir via aérea

Verificar respiracion

A) Administre

Administrar 2 respiraciones

i 1 respiracion
; Ti Is -
| Verifique pulso I iene pulso cada 5-6 segundos
No tiene pulso B) Verificar pulso

cada 2 minutos

¢ Ciclos de 30 compresiones y 2 respiraciones
Hasta que llegue el desfibrilador

o la victima empiece a moverse.

Administre 1 descarga SI Llegla desfibrilador NO R Reanude RCP
Reanude RCP Ritmo desfibrilable? Realice 5 ciclos
Realice 5 ciclos .

Luego verifique ritmo

Verifique ritmo
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Soporte Vital Avanzado

Evaluacién secundaria del SVCA

* La via aérea es permeable? * Usar canulas naso u orofaringeas
* Esta indicado un dispositivo para mantener abierta la VA
avanzado para la via aérea? * Usar dispositivo avanzado para VA
(tubo endotraqueal u otros)

* La oxigenacién y la

lacid ? .. .
ventilacion es la adecuada: * Administrar O2 suplementatio

*Confirmar ubicacion correcta de tubq
*Asegurarlo

* Esta bien colocado el
dispositivo de via aérea?

*Estd bien sujeto el tubo?

* Cudl era el ritmo cardiaco  Establecer acceso IV/IO

*Analizar ritmos ECG

. iféricop .y ,
Acceso venoso periféricor e Administrar farmacos

*Se necesita administrar

* Administrar liquidos
volumen? Drogas?

* Porqué este paciente

desarrollo el paro? * Identificar y tratar las

causas reversibles

8 4 1

* Por qué sigue en paror
*Se puede identificar causa

( inicial? Cuadl el actual?

reversible?

Manejo de Via Aérea (Ay B

1. A Mantener la Via Aérea Permealia principio a través de la maniobra de

inclinacion de cabeza y elevacion del mentdn. o c& ser necesario utilizar
dispositivos basicos para la via aérea como caonutes nasofaringeas.

A Dispositivos avanzados para via aéf@ambitube, mascarilla laringaatubacion
endotraquedl Durante la intubacion se puede perder tiempi@s@| por lo que si se
obtiene buena ventilacidon y oxigenacion, se puedéepgar la intubacion, hasta
después de las primeras desfibrilaciofgempre priorizar la desfibrilacion si el
ritmo es desfibrilable!!!) (ver anexo.Manejo de Vias Aéreas)

B Aseqgurarse de administrar Buena Ventilacsegurarse de que los dispositivos
bésicos y/o avanzados estén correctamente coladaigirsel tubo endotraqueal.
Aspiracion de secreciones.

B Administrar Oxigeno suplementarigantener saturacién de O2 por encima del
90%.

C Establecer Vias de acceso para administracidardeatos (IV/IO)Colocar 2 vias
periféricas de grueso calibre para resucitacionlicpmdos.

C Analizar ritmos ECG. Administrar farmacos segumdtcardiaco. Administrar

" Jiquidos
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Paro CardioRespiratorio

Algoritmo Soporte Vital Basico
Administrar O2
Conectar desfibrilador

}

< Verificar ritmo » (AESP/Asistolia
¢es desfibrilable?

5 ciclos de RCP

Verificar ritmo
¢es desfibrilable? N

No

Adrenalina 1 mg o

Vasopresina 40 U

5 ciclos de RCP Administre 360 J

Reanude RCP inmediatamente
‘e\sf‘;ifslg;iilzg‘l)e; SI Administrar antiarritmicos: amiodarona o lidocaina
£ - g Tras 5 ciclos RCP chequear nuevamente
ritmo y continuar con el algoritmo (ir a *)

Secuencias en el tratamiento del
paro cardiorrespiratorio

>k
PARO |[_RCP >{|RCP> | _RCP >[|R|CP> | RCP>|RCP> [ RCP >>|<

Vasopresor | [ Antiarritmico |

| Verificar ritmo | | Verificar ritmo | | Verificar ritmo |
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Paro CardioRespiratorio

Algoritmo Soporte Vital Basico
Administrar O2
Conectar desfibrilador

o,

Verificar ritmo >
ces desfibrilable?

SI

Verificar ritmo

5 ciclos RCP

¢es desfibrilable?

NO

Reanude RCP con 5 ciclos
Administrar Vasopresor:
* Adrenalina 1 mg (repetir cada 3-5min)
* o0 vasopresina en lugar de la
Primera o segunda dosis de Adrenalina

Considere administrar Atropina 1 mg para asistolia
O AESP lenta. Repita cada 3 a 5 min (hasta 3 dosis)

Una vez colocado dispositivo avanzado de
Via aérea. Verifique ritmo cada 2 min.

Administrar 8-10 respiracion/min

contribuyen al cuadro 6H 5T

Considere y trate las posibles factores que

7. D Diagnésticos Diferencialetdentificar y tratar las causas reversibles y que

perpetua del paro.

AESP
Causas mas frecuentes

Hipovolemia

Hipoxia

Hidrogeniones (acidosis)
Hiperkalemia/Hipokalemia
Hipoglucemia

Hipotermia

Toxicos

Taponamiento cardiaco
Tension, neumotorax a
Trombosis (coronaria/ TEP)
Traumatismo

6 CCH)’ 5 CCT))
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Farmacos utilizados durante paro

Vasopresores
« Adrenalina 1l mg IV (repetir cada 3-5 min)
Ampolla de 1 mg
+ Vasopresin@0 U IV (puede reemplazar la 1° 0 2° dosis derediren)
« Atropinal mg EV. Repetir cada 3-5 min. (maximo 3 dosis).
Ampolla: de 1 mg.

Antiarritmicos
+ Amiodarona 1° dosis 300 mg en bolo IV
2° dosis 150 mg IV
Ampolla de 150 mg
« Lidocaina Dosis de 1 a 1,5 mg/kg IV
Repetir dosis de 0,5-0,75mdgikgada 5-10 min (maximo 3 dosis 0 3 mg/kg)
Ampolla de 5 mL al 2% contiet@ mg
« Sulfato de Magnesidosis de carga de 1-2 g IV diluidos en 10 mL desd 5%
durante 5-20 min
Ampolla 5 mL al 25% contiene 1,25 g
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Deterioro Agudo del Sensorio

Alteraciones del status mental de aparicr@isdn, caracterizado por la aparicion
fluctuante y concurrente de:
» Alteraciones del nivel de conciencia
Afectacion global de las funciones cognitivas
Alteraciones de la atencion
Excitacion o inhibicion psicomotriz

La conciencia es el estado en que la pers®ia cuenta de si misma y del entorno que
le rodea

En la mayoria de los casos se debe a albmesitoxico-metabdlicas (90%), siendo las
causas neurologicas (o estructurales) alrededdr0délde los casos.

o Es importante realizar un orden sistematico deajoabSe debe recoger
informacion mientras se ejecutan maniobras tera@suespecificas para intentar
mantener las funciones vitales y evitar el dafigalegico.

o Lo prioritario es determinar y tratdo mas rapidamente posible aquellas
causagjue son potencialmente reversibles

@ PREVIO A CUALQUIER MANIOBRA DIAGNOSTICA ES NECESARD
ASEGURAR QUE EL PACIENTE NO SUFRA INJURIA SECUNDARI

Valoracion del nivel de conciencia
Puede hacerse desde dos perspectivas:

1- Cualitativa: se valora en funcién de los dos componentes dedma (la alerta y
el contenido).

a. Confusion: incapacidad para mantener un flojoecente de pensamiento o de
accion, es la inatencion. El paciente fracasa mrasaque requieren atencion constante. El
delirium es un estado confusional que se acompafaid hiperactividad simpatica
(taquicardia, temblor, midriasis e HTA)

b. Somnolencia: tendencia al suefo, el pacierdsepta un rapido despertar, con
respuesta adecuada a érdenes verbales simples.

c. Obnubilacién : respuestas a 6rdenes verbalgdesng a estimulos dolorosos, pero
no hay respuesta a ordenes verbales complejas.

d. Estupor: existe una falta de respuesta a tguo de 6rdenes verbales pero
presenta una reaccion adecuada a los estimulo®sgo$o Respuestas motora de defensa.

d. Coma profundo: ausencia de respuesta a érdeneales y a estimulos dolorosos,
al menos de forma correcta.

2 Cuantitativa: Se basa en aplicar una escala del nivel de resp@ediversos
estimulos. Nos sirve para obtener una medida, depible en posteriores comprobaciones.
La mas internacional de ellas es la Escala de Glasg

33



Toxico-metabodlicas

ETIOLOGIA. Se dividen en dos grupos:

1. Encefalopatia metabdlica
Hipoglucemia, Cetoacidosis diabética, Estado hgramar hiperglusémico  no cetésic
Uremia, Encefalopatia hepatica, Hiponatremia, M&xed, Hipercalcemia e hipocalcemia
2. Encefalopatia hipoxica

3. Toxicos

Metales pesados

Monoxido de carbono

Drogas (opiaceos, barbituricos, cocaina)
Alcohol

4. Causas fisicas

Hipotermia

5. Estados deficitarios

Encef.de Wernicke

o

Neurologicas

1. Traumatismo (Conmocion, Contusiétemorragia intracerebral, Hematoma subdura
Hematoma epidural)

2. Enfermedad vasculaHémorragia intracerebral, Hipertensiva, Rupturamkeurisma
con hematoma intraparenquimatoso, Malformaciorriamtenosa, Miscelanea, Hemorragia
subaracnoidea, Ruptura de aneurisma, Infarto, Togimlgle vasos intra oextracraneales
Embolismos, Vasculitis, Malaria)

3. InfeccionesNleningitis, Encefalitis, Abscesos)

4. NeoplasiasKrimarias intracraneales o Metastasis)

5. Estado epiléptico

DIAGNOSTICO

INTERROGATORIO

Es importante NUNCA DILATAR LA REANIMACION INICIAL PARA
REALIZAR UNA ANAMNESIS COMPLETA

o ANAMNESIS

Es de relevancia averiguar sobre:
-antecedentes de traumatismos, enfermedades previasumo de medicamentos,
drogas, OH, trastornos psiquiatricos.
Una regla que puede ser util: “AMPLIA”
-Alergias M-edicacion habitual
-Patologia previa Ambiente (expos. CO)
— Libaciones yalimentos consumidos(drogas/OH)

EXAMEN FISICO

Si el paciente se encuentra en coma y/omelicaz mecanica ventilatoria, el 1°
paso es PROTEGER Y ASEGURAR LA V.A para luego tortesr parametros
HEMODINAMICOS.

En un segundo tiempo se le efectua un examen ogicoly un examen fisico.
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Lo principal a buscar se relacionan cofuteion neurologica: nivel de conciencia,
patron respiratorio, presencia de signo de focoahegico, respuesta motora y sensitiva
1)- Signos vitales y examen fisico completo
2)- Valorar escala de Glasgow
Estado mental o nivel de conciencia (Obnubilacgmmnoliencia, estupor o
coma)
3)- Pupilas:
Isocdricas, miodticas y normorreactivas: indicancefalopatia metabdlica,
intoxicaciones por opiaceos, y organofosforadadicam indemnidad del mesencefalo
. Isocdricas en posicibn media y arreactivas: esegi lesiones mesencefalicas,
protuberanciales, anoxia.
. Pupilas isocéricas, midriaticas y arreactivadidan lesion bulbar
. Una pupila dilatada y arreactiva: considerar pasion del Il par por herniacion
del lob. Temporal (junto con ptosis y abduccion)
. Mioticas y reactivas: lesion protuberancial ,amgos.
4)- Respuesta motora:
- Espontaneas

Crisis convulsivas focales (valor localizador)
Mioclonias y flapping: encefalopatia metabolica
Hemiparesia

- Provocadas:

Mov. pobremente diferenciados, sugieren lesiortrdeto corticoespinal.
- Reflejos

a) De decorticacion
b) Descerebracion

5)- Sist. Sensitivo: valorar sensibilidad corneégial
6)- Movimientos extraoculares
- Reflejos Oculovestibulares

7)- Respiracion
- Cheyne-Stokes: lesion en zona hiemcs profunda, ganglios base o parte
superior del tronco encefalico
- Hiperventilacion neurogena centraixcluir acidosis sistemica e
hipoxemia.
- Respiracion apneustica: lesiortugyerancia.
- Respiracion ataxica y jadeantet)Blesion bulbar.
- Respiracion deprimida: supedies, lentas, inefectivas. Drogas que
deprimen el centro Resp.
- Hiperventilacion: en acidosistaimlica y alcalosis respiratoria.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

EAB arterial : evaluar acidosis, alcalosis, aumento de ac. ta¢thabla de
hipoxia celular)

Glucemia/ HGT: al acudir al paciente realizar HGT, tambien staic
glucemia central, para evaluar hiperglucemiaspogiucemias.
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Hemograma: evalua leucocitosis

lonograma: para descartar hipo o hipernatremia, tambienpatib evaluar
hiperosmolaridad.

Urea y creatinina: evaluan funcion renal, cuadros uremicos

Calcio: para descartar hipercalcemia como etiologia

Coagulograma

ECG: IAM, FA, etc.

RX Torax

Sedimento de orina

Segun sospecha etioldgica: Funcion Hepatica, @gtdosaje de toxicos en
sangre y orina, Hormonas tiroideas

PL: ante la sospecha de infeccion del SNC (preMdayFTAC si es necesario,
ej. En pacientes HIV), pacientes con signos meisige

TAC cerebro sin contrastsiempre realizarla ante:
* signos de foco

e sino se encuentra causa metabolica que justiBfjaeadro del paciente

» Si el cuadro persiste pese al correcto tratamiento.

TRATAMIENTO

INMEDIATO:

* Proteccion de la Via Aerea

* Mantener adecuada mecanica ventilatoria y funcamdigvascular que asegure
un adecuado aporte de O2 tisular.RECORDAR EVITAR IRJURIA
SECUNDARIA DE LA HIPOTENSION Y LA HIPOXIA

Medidas Generales:
- Via Aerea: se aspiran secreciones si es necesaeocploca mascara
con O2. Si Glasgow < 0 = 8 INTUBAR

- Colocar via periferica, colocar Dx 5%
- Control de Signos Vitales

- Realizar HGT: si tiene hipoglucemia: dar 25-50 rel glucosado
hipertonico al 25%. Si no hay HGT se da en formaigoa.

- Si sospecho Alcoholismo: administrar Tiamina 100ENy
- Si sospecho intoxicacion por BZD: Flumazanil 0.5 B\glento
- Si sospecho intoxicacion por opioides: NaloxonangEV

- Valorar SNG vy vesical.
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Tratamiento Empirico
- Antibioticos: deben ser considerados en todos &mseptes en coma

con causa desconocida, en especial ante fiebre.

- Tiroxina: indicada en pacientes con hallazgos cdinlea con
mixedema. En asociacion con GC por la combinacemsuf. Adrenal.

- Si se sospecha sobredosis de toxico o farmacoscsz €l manejo del
paciente intoxicado.

RECORDAR QUE EL 90% ESTAN PRODUCIDAS POR CAUSAS MEEOLICAS
QUE PUEDEN MANEJARSE EN FORMA RAPIDA

< LA EVALUACION DIAGNOSTICA Y EL MANEJO INICIAL
DEBEN HACERSE EN FORMA SIMULTANEA. LA ESPERA Di
RESULTADOS PUEDEN LLEVAR A LA MUERTE DEL PACIENTE

a EL CONTROL DE LA VIA AEREA, LA ADMINISTRACION DE
OXIGENO, EL SOPORTE CARDIOVASCULAR Y LA ADMINISTRATN DE
GLUCOSA DEBEN HACERSE DE FORMA INMEDIATA
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CONVULSIONES

DEFINICION :

Fendmenos neurolégicos (motores — sensitivos onantiwos) paraxisticos, repetitivos,
esteriotipados producidos por descargas hipersiica® de grupos neuronales.

Los espisodios convulsivos pueden ser aisladosecurrentes (como los que se dan en el
contexto de una enfermedad febril o tras un traismat craneo encefalico)

O pueden ser un trastorno recurrente, cronico esudl las convulsiones se repiten a lo
largo del tiempo, sin una causa extracerebral agi@ilovoque. Esto constituye EPILEPSIA.
Se hace diagnéstico de la misma con mas de 2 erigis afo.

INCIDENCIA :

5-10% de las personas convulsivan al menos en easdm, pero la incidencia de epilepsia
es de sodlo 0,5-1%.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES :

a) Sincope.

b) Pirogenemia.

c) Crisis psicogeénicas.

d) ACV - AIT

e) Migranas

f) Alteracion del suefio ( parasomnias — narcolepsia)
g) Trastornos del movimiento

CLASIFICACION:

PARCIALES: se generan en un area delimitada de un hemisterebral. Pueden ser
simples (sin pérdida de la conciencia), complejesn ( pérdida de la conciencia),
secundariamente generalizadas.

Por lo general se deben a lesiones de tipo estal¢tumores, abscesos, ACV, meningitis,
encefalitis). Las crisis parciales simples puedener sintomas sensitivos, motores,
autondémicos, alteraciones sensoriales, etc.

GENERALIZADAS : se generan por descargas sincronicas de neurd@asambos
hemisferios cerebrales. Se asocian a pérdidaamb&@encia.

Por lo general se deben a alteraciones metabdlieagucturales difusas.

Pueden ser tonicas, clonicas, tonicoclonicas, aisenmioclonicas

CAUSAS:
a) ACV
b) Epilepsia
c) TEC (edema cerebral difdisaos hemorragicos, hematoma subdural).
d) Alteraciones metabdlicas (electosljtglucosa, insuficiencia renal, hepatica,
etc)

e) Masas en SNC ( tumores, abscesos)
f) Infecciones del SNC
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g) Abstinencia alcohdlica, drogas.

h) Intoxicaciones

1) Drogas que disminuyen el umbral convulsivo: Taudil Imipenem,
Penicilina G, quinolonas, Metronidazol, Isoniazida, antidrepesivos
triciclicos, litio, flumazenil, lidocaina

j) Hipoxemia

k) Enfermedades degenerativas

[) Hipotiroidismo

m) Idiopética.

FACTORES PRECIPITANTES:

1) Privacion del suefio

2) Fiebre

3) Infecciones.

4) Abstinencia alcohdlica o de BZD

5) Hipoxia

6) Luces titilantes. Ruidos. (epilepsia refleja).
7) Supresion de tratamiento anticomicial

8) Intoxicacién alcoholica

MANEJO AGUDO DE CONVULSIONES:

Recordar que la mayoria de las convulsiones cesfmm&neamente en 1 - 2 minutos.

1) ABC (asegurar via aérea permeable, adecuada \oédrilg circulacion). Colocar al
paciente en decubito lateral, aspirar secrecioassgurar que el paciente no se
lastime.

2) Colocar O2 al 50 %.

3) CSV, saturacion por oximetro de pulso y HGT (®doglucemia administrar
glucosado hipertonico 1 — 2 amp. EV en bolo) (solablismo administrar carga de
100mg Tiamina previa al glucosado) (recordar cadpadla de Becozyn tiene 10 mg
de tiamina)

4) Via periférica con solucion fisiologica

5) Laboratorio completo (EAB, HMG, glucemia, urdanograma, calcio, magnesio,
dosaje de antiepilépticos, hepatograma). ECG.

6) Si se encuentra causa. Tratarla.

Si no se autolimita en 60 seg., 0 aparecen crigigngantes se debe administrar
diazepam10 mg EV o IM (la ampolla contiene 10 mg en 2.ne diluye en 8 ml de
sol. fis. y se pasa a razén de 2 mg/n@nlorazepam a razon de 2 mg/ min, y 8 mg
como maximo (la ampolla de lorazepam contiene ent 4 mg). Si no responde a esta
medida se inicia tratamiento de status epiléptico.

39



STATUS EPILEPTICO:

Definicion : Convulsiones que duran mas de 30 minutos, o sabies, sin recuperacion de
la conciencia intercrisis. En la practicanvulsiones continuas por lo menos durante 5
minutos o dos 0 mas crisis entre las cuales exista recuperacion incompleta de la
conciencia se deben tratar como potencial stafilépépo.

Causas :

abandono de la medicacion
toxicidad por drogas
infecciones del SNC

tumor cerebral

traumatismo encéfalocraneano (TEC)
epilepsia refractaria

stroke

trastornos metabdlicos
encefalopatia anoxica
encefalopatia metabdlica
supresion o intoxicacion etilica
otras

Manifestaciones neuroldgicas del estatus epiléptico

1) Inicio del cuadro: usualmente comienza con clEines tonico-clonicas, tonicas 6
clonicas clinicamente obvias que afectan las extahes.

2) Las manifestaciones pueden ser sutiles, algpresentan s6lo movimientos de pequefia
amplitud en el rostro, manos, pies o nistagmus

3) Clinicamente inaparente: ciertos pacientes meggmtan actividad motora evidente y la
deteccion de las convulsiones ininterrumpidas exguilel registro electroencefalografico

4) Estado epiléptico mioclénico: consiste en brewesimientos restringidos a una 6 mas
partes del cuerpo, puede no haber pérdida de comrtd. Se ve después de anoxia
prolongada.

Manifestaciones sistémicas del estatus epiléptico:

Alteraciones respiratorias: debido a la contracdi@mica de los musculos la ventilacion
puede verse comprometida; durante la fase clongapaco el aire que puede ser
intercambiado, el paciente presenta cianosis.

Cardiovascular: taquicardia, a veces bradicardiapscarga vagal

Hiperpotasemia: por rabdomiolisis (puede generamnaas e insuficiencia renal)

Trastornos metabdlicos: incluyen acidosis respil@tgapnea) y metabdlica (acidosis
lactica), hiperazoemia, hiperpotasemia, hipogluegimiponatremia.

Activacion del sistema simpatico y parasimpatic&n&a hiperpirexia e hipersecrecion
salival y traqueobronquial.

Tratamiento:
» Se administran 10 mg de diazepam (a razon de 2 imgynposteriormente 20 mg,
de ser necesario. (dosis maxima 30 mg en un peded@choras)
* Se puede utilizar lorazepam a razén de 2 mg/mime@winistrando como maximo 8
mg.
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Las BZD producen sedacion, depresion respiratdnipatension.

El lorazepam a diferencia del diazepam produce meepresion respiratoria, tiene un
efecto mas prolongado pero tarda més tiempo earadatualmente es la droga de eleccion
* De no responder se administra difenilhidantoin@AEIN) con dosis de cargde

20 mg/ kg (15 mg/kg en mayores de 60 afos) dilaida500 ml desol fis. a pasar
en 30 minutos, dejando luego dosis de mantenimiémag/kg / 24 hs. en 500 ml de
solfis.,.a7 xX0100mgc/6u8hsEV (camap. contiene 100 mg).

Si el status continua, se administra media cargaded®FH.

La DFH

* Se administra en sol fis. porque en Dx precipita:

* Lavelocidad de perfusién no debe superar los 50nmgy

* Se debe administrar la mitad de la carga si ekepéeise encontraba
recibiendo tratamiento previo con este farmaco.

* Antes de iniciar tratamiento con Epamin siempreehaarga.

Durante la perfusion de la dosis de ataque se digiilar la TA (riesgo de hipotension
arterial grave), ritmo cardiaco (por posibilidadesarritmia) y frecuencia respiratoria. No
se debe administrar en pacientes con bradicardiasa, bloqueo AV 2° y 3° ni en
hipotensién grave.
« Si hay reaccion alérgica a la DFH se utiliza CBD 28y ¢/8 hs o Acido valproico
500 mg ¢/ 12- 8 hs.

AMPOLLAS DE EPAMIN

Para un paciente que pesa (kg) Se requieren (aaspoll
50 10
60 12
70 14
80 16

Status epiléptico refractario: Status epiléptico sin respuesta a 30 mg/kg de DFH.

» El paciente debe pasar a UTI, por necesidad dbanion.

* Se administra carga de FENOBARBITAL (LUMINAL) quers 20 mg/kg. Las
ampollas son de 2 ml, conteniendo 100 o 200 mgedebfarbital. Si usamos las
ampollas de 100 mg usamos la misma formula quePBrh Si usamos las de 200
mg, usamos la mitad da ampollas. Tasa de infus3@50 mg/min. Puede ser
necesaria la intubacion por depresion respirayopasibilidad de aspiracion

e Si persiste, se hace media carga mas con fenaddaylale continuar se anestesia con
midazolam o propofol.

* Midazolam: dosis de carga 0.2 mg/kg iv, dosis dateramiento 0.1 a 0.2 mg/kg/h

» Propofol: dosis de carga: 2 mg/ kg, dosis de mamiento 6 a 12 mg/ kg/h
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1. ==

Lorazepam
2.1 rng'ka IV at 2 mafmind
I
Additional emargency drug tharapy may not be required if seizuras
stop and the causa of status apilepticus is rapidly corractad,
|
Seizuras continuing

S SENE E—— -

Phemytain (20 mg'kg IV at 50 ma'min} or
fesphenytoin (20 mgfkg PE IV at 160 mgimini
[

Seizuras continuing

3. I

Phamytain or fesphenytein
{additional 5-10 mg'kg or 5-10 ma'kg PE]
P

Saizures continuing

:-.‘_
Phenobarbital

(20 mg'kg IV at B0-75 ma'min}

I

Saizures continuing

Procaad immedistaly to anasthasia with midazolam o
propzfial if the patient develops status apilepticus whila in 5. I—
the intansiva care unit, has sevara systamic disturbances
te.g., extreme hyperthermial, or has sazuras that hava Phenobarbital
continuad for more than 80 to 90 minutes, {additicnal 5—10 ma'kg)

Sazuras continuing

[
Anesthesia with micdazolam
R - | B _- i - ——
(-:-r propofol )
1] 10 20 30 40 ED &0 T 20

Time {minutes)

Figure 2. Antiepilaptic-Drug Therapy for Status Epilepticus.
IV denctes intravenous, and PE phenytoin equivalents. The horizomtal bars indicate the approsimate duration of drug infusions.

PACIENTES QUE DEBERAN RECIBIR TRATAMIENTO CON
ANTIEPILEPTICOS:

1) Crisis epilépticas recidivantes de etiologia descatas o de causa que no puede
corregirse.

2) En pacientes con una sola crisis se deben trathr Igision se debe a tumores,
infeccion o traumatismos del SNC.

3) Sitiene 1 o mas factores de riesgo para presernses recidivantes:

- Exploracion neurolégica anormal

- Crisis que se presentan como status epilépticos
- Paralisis post-ictal

- Antecedentes familiares de crisis epilépticas

- EEG anormal

INDICACIONES DE TAC :

1) Sise descartaron alteraciones metabolicas
2) Sihay alteraciones focales

42



3) Estatus epiléptico

4) Sospecha de proceso neuroquirdrgico
5) Sintomas y signos de HTE

6) Sospecha clinica de meningoencefalitis

INDICACIONES DE PL : ( luego de realizacion de TAC)

* Riesgo de infeccion

* Fiebre

» Signos meningeos

* Neurocirugia reciente.

(Es frecuente encontrar pleocitosis)

Resumen

¢, Qué hacer ante la presencia de una convulsién?

1) Confirmar que se trata de una verdadera convulsi®ensar en diagndsticos
diferenciales
2) ldentificar el tipo de crisis
3) ldentificar la causa:
Anamnesis detallada
Examen fisico
Laboratorio / ECG
Otros examenes demgntarios
4) Tratamiento

Causa METABOLICA

Corregir la causa o0 proceso subyacente, salesa fue 2° a un trastorno metabdlico,
revertir el problema y prevenir su recidiva.

Generalmente no es necesario continuar tratameemantiepilépticos

Causa ESTRUCTURAL

Tratamiento de la lesidon subyacente. La mayoritosi@acientes recibiran medicacion
antiepiléptica.
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Traumatismo encéfalo craneano

Definicion
Lesion fisica o deterioro funcional del contendtd craneo debido a un intercambio brusco
de energia mecanica.

Epidemiologia

Es la primera causa de muerte y secuelas gravédsagivenes y adolescentes.

La frecuencia del TEC oscila entre 250-600 cadadD@0habitantes al afio.

12.5% son graves y 75% son leves.

Los mecanismos mas frecuentes de trauma son &drotion un vehiculo, en los adultos
jovenes y las caidas en ancianos y nifios.

Clasificacion

Se clasifica al TEC de acuerdo con la Escala deaQtsrGlasgow.
TEC LEVE.: GCS: 15-14

TEC MODERADO: GCS:13-9

TEC GRAVE: GCS:<8.

TEC LEVE

1. Identificacién del mecanismo del trauma:

Identificar a pacientes con lesiones aparentemewss que pueden tener un
posterior deterioro neurolégico: peaton atropelladmductor expulsado, caida de
mas de 90cm o de 5 escalones.

2. Factores de riesgaoagulopatias, etilismo crénico, intoxicacionadiolica aguda,
intoxicacién por drogas, tratamientos neuroquirogiprevios, imposibilidad de
evaluacion neurolégica, mayor de edad.

3. Signos y sintomagpredictores de deterioro neurologico son: perdielaonciencia,
amnesia postraumatica, cefalea difusa, vomitostg@gn, con sintomas que
reflejan que el impacto fue lo suficientemente teieomo para causar dafio cerebral.

4. Examen neuroldgicese debe evaluar GSC, pupilas y foco neurologico.

5. Métodos diagnoésticog AC de cerebro sin contaste con ventana 6sea.

Clasificacion

Grupo 0: GSC 15/15 sin perdida de conciencia, cefaleasdijfamnesia, vomito o
agitacion; pueden tener o no vértigo, traumatismpattes blandas o dolor en el
sitio de trauma.

Grupo 1: GSC 15/15 que presentaron perdida de concieawiagsia, vomitos o
cefalea difusa.

Grupo 2: pacientes confusos GSC 14/15, independientendengepresentaron o no
perdida de conciencia, amnesia, cefalea o vomitos.
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Grupos 0y 1 con factores de riesgo.

Para sintetizar, se debe realizar TAC en todosdagpos, en el tnico que se podria
mantener en observaciéon por 6 hs y dar de altalaifAC es en el TEC leve grupo
0 sin factores de riesgo.

TEC MODERADO

La variabilidad de los pacientes dentro de estparconlleva a un mayor riesgo de
practicas inadecuadas sea por accion o por omesidos extremos de gravedad.

Los pacientes con TEC moderado pueden detericdars@te el periodo de
observacion este deterioro es definido cuando esumo 0 mas de los siguientes
criterios:

* Reduccion del GSC 2 o0 mas puntos
» Alteracion pupilar

» Desarrollo de déficit neurolégico focal.

En todos los pacientes con TEC moderado es necegaalizar una TAC de
cerebro sin contraste, por la alta incidencia deienes intracraneanad.a cual se
debe repetir en todo paciente en quienes la reacipares menos a la esperada, 0
los que presentan deterioro neuroldgico.

No esta indicado la medicion de la PIC en pacietwesTEC moderado, no obstante
el medico puede optar por su realizacion en detewiois pacientes con lesiones
ocupantes de espacio no evacuada o con una TA{@sion encefalica difusa grado
[I- 11l de Marshall.

TEC GRAVE
Todo TEC grave debe ser manejado en UTI ya tpopiiere monitoreo de PIC.

Fisiopatologia

» Lesidn primariaaparece inmediatamente, como consecuencia dgdsién
mecanica y que en el momento actual carecen dertiexito. EI modelo de
impacto puede ser de dos tipestaticoo dinamico. Las lesiones
anatomicas resultantes de este tipo de impactosesidn axonal difusa,
laceraciones, contusiones y hematomas.

» Lesidn secundariaparece al cabo de minutos u horas incluso dias
postraumatismo. Dado que la lesidon primaria catleceatamiento
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especifico, la reduccion de la mortalidad y lasuséas del TEC obedece al
mejor control y prevencion de las lesiones secuasla

Causa de lesion cerebral secundarias

De origen sistémico:

Hipotension arterial De origen intracraneano
Hipoxemia

Hipercapnia « Hipertension endocraneana
Anemia « Vasoespasmo

Hipertermia e Convulsién

Hiponatremia
Hiperglucemia
Acidosis

SIRS

« Edema cerebral
« Hematoma cerebral tardio

+ Diseccion caroétida.

Gradc Tipo de lesion

Vi

La mortalidad aumenta un 50% en pacientes con TE@ipotension arterial.

Entre las causas intracraneanas de lesion secundda hipertension
endocraneana es la mas frecuente y la que mas afeegativamente el
pronéstico de los pacientes.

Lesion difusa |

Lesion difusa
I

Lesion difusa
[l (Swelling)
Lesion difusa
IV (Shift)
Lesion focal
evacuable

TAC craneal
Sin patologia visible en la TAC

Cisternas presentes con desplazamientos de lanfiedia de 0-5
mm y/o lesiones densas presentes. Sin lesionesndgddd alta o
mixta > 25 cm3. Puede incluir fragmentos dseosgrfmos extrafos.

Cisternas comprimidas o ausentes con desplazanderitolinea
media de 0-5 mm. Sin lesiones de densidad altei@m 25 cm3.

Desplazamiento de la linea media > 25 cm3. Siohesi de
densidad alta o mixta > 25 cm3.

Cualquier lesion evacuada quirdrgicamente.

Lesion focal ngLesion de densidad alta o mixta >25 cm3 no evacuada

evacuable

quirdrgicamente.
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Evaluacion y tratamiento inicial del TEC grave

Mantener via aérea expedita y controlar la coluosmeaical

Oxigenacion y ventilaciéon adecuada
Control de hemorragia y de la presion arterial
Evaluacién del estado neurolégico

Investigar otras lesiones traumaticas

Medidas generales

o

o

Intubacion y ARM
Resucitacion con fluidos
Ventilacién (pco2 35)
Oxigenacion (sat >90)
Sedacion y analgesia
TAM > 90 mmhg
Cabecera a 45%

Correqgir alteraciones del laboratorio

Indicaciones de uti

e Todo TEC grave
 TEC moderado con lesién ocupante de espacio

e Signos y sintomas de HTEC
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HIPERTENSION ENDOCRANEANA

La presion intracraneana (PIC) es la resudtdetla suma de las presiones ejercidas por
cada uno de los liquidos (sangre/LCR) y tejidosipldtan en forma dinamica en la
cavidad craneal.

Un aumento de cualquiera de los integrantbe deompafiarse de una reduccion
proporcional de otro para mantener el equilibrio.

La PIC normal en el adulto se encuentra portdgo de 15 mm Hg. (20 cm de agua),
aungue se pueden tolerar presiones transitori@® de45 mm Hg. con la tos o espiraciéon a
glotis cerrada.

La tolerancia al aumento de presiones depdade magnitud y de la velocidad con que

se genera. Presiones mayores a 15 mm Hg. son lexadas si el ascenso es rapido, como
en el caso de traumatismos craneoencefalicos fyggrana mayor adaptacién cuando la
presion crece lentamente, como ocurre en los tisnore

La PIC y la presion arterial media (PAM) son lag geterminan la presion de perfusion
cerebral (PPC), conformando la siguiente relaciatematica:

PPC = PAM - PIC

Donde PAM = (Presion sistoélica + 2 Presion diassbli
3

Como vemos por esta ecuacion al reducirB&M o aumentar la PIC disminuye la
irrigacion cerebral generando, mas isquemia, ededadio cerebral.

En el cerebro sano existe un proceso llandad@utorregulacion de la presion”
mediante el cual este puede mantener un flujo $aegwadecuado entre 50 y 150 mm Hg.

Dentro de estos limites si la presion aum&ad vasos cerebrales se contraen y si cae se
dilatan para mantener un flujo sanguineo adecuado.

Otros factores que afectan la PPC son kig@rearcial de oxigeno (Pa O2), la presion
parcial de CO2 (Pa CO2), la temperatura corporal.

1-Etiologia de la HTEC

Causas intracraneales (primaria):

Tumor cerebral

Trauma (hematoma subdural o epidural, contusioaesbcales).
Hemorragia intracerebral no traumatica.

ACV isquemico.

Hidrocefalia.

Hipertensién intracraneana benigna o idiopatica.
Miscelaneas: pseudotumor cerebri, neumoencefasaeabs,
Quistes.

Meningitis.

CoNoOoO~wWNE
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Causas extracraneanas (secundaria):

Obstruccion aérea, hipoxia o hipercapnia.

Hipertension (tos, dolor) o hipotension (hipovolansedacion).
Postura (rotacion de la cabeza).

Fiebre.

Convulsiones.

Drogas y metabolitos (tetraciclinas, rofecoxib,)

Insuficiencia hepatica.

Edema de las alturas.

ONoOR~WNE

2-Manifestaciones clinicas

Sindrome de Hipertensién endocraneana:
Cualquiera sea la causa: Triada clasiedalea-vomitos-papiledema.

1.Cefalea intensa, persistente, no se atentia o se atenyigaoa con los AINES, puede ser
localizada(frontal, parietal, etc.). Se exageralosrcambios de la posicion, sacudidas, tos,
estornudo, defecacion, etc... Se produce pordiéitade estructuras sensibles como son los
vasos, duramadre y nervios sensitivos.

2.VOmitos. se caracterizan por la facilidad con que se predtivomitos cerebrales”, rara
vez son acompafados de nauseas (vomitos en cHéargg explica su mecanismo de
produccion pero la estimulacion directa en el bidb@robable.

3.Bradicardia: por accion central sobre el nucleo dorsal debvag

4.Edema de papila:se observa en el fondo de ojo. Se relaciona direstge con aumento
de la presion en el espacio subaracnoideo.

5.0tros: Vertigos. Constipacion. Trastornos de la memaréstornos de la conciencia,
intelecto, voluntad, conducta, emociones. Convakso Hipo.

6.Hipertension del LCR: se revela mediante la puncion lumbar.

7.Hipotensién arterial: ain en hipertensos previos.

8.Arreflexia: superficial y profunda (solo en grandes hipeiteres).

Las ultima guias recomiendan el tratamiento de I&HC cuando esta llega a 20- 25
mmhg

3-Tratamiento

Medidas generales

1-Los pacientes deben ser oxigenados adecuadayken®AM debe ser mantenida en

niveles 6ptimos.(PAM>90)

49



2- La fiebre debe ser tratada agresivamente, conamnaeladas o farmacos antitérmicos.

3-La posiciéon de la cabeza debe ser neutra, pdugirecualquier compresion de las venas
yugulares, que impediria el flujo de salida venos@craneal. La cabeza debe ser elevada a

una altura de 30°; en esta posicion se ha demostir@al disminucion importante de la PIC
4- Se deben aspirar regularmente las, secreciosoegubales para evitar la hipoxemia.
5- Se debe mantener un estado euvolémico, PVC=8el2dministrar dextrosa.

6-Las convulsiones incrementan la PIC, pudiendduwigr a acidosis respiratoria,
aspiracion bronquial e hipoxemia. La profilaxis @ogas anticonvulsivantes debe
utilizarse en pacientes con paréngquima cerebiddyvia complaciente y en aquéllos en

guienes el riesgo de convulsiones es alto.

Medidas de orden especifico

1-Hiperventilacion: En los casos en que esta indicado, este procautionés de gran
utilidad porque permite controlar cualquier elevaaile la PIC. La hiperventilacion causa
disminucién de la PIC por, vasoconstriccion ceretimado lugar a disminucion del FSE.

nivel de pco2 debe ser de 35mmhg y si no hay naegerpuede descender hasta 25mmhg.

2-El manitol: Se usa en solucién al 20%, una dosis inicial dd/kg/peso aplicado en
bolo durante 15 a 20 minutos, para luego reduaitdaa dosis de mantenimiento de 0,25-
0,50 g/kg cada 4 horas.

Muy rara vez se necesitan dosis mas altas. Eliebjdebe ser una osmolaridad sérica de
300-310 msm/l, pues una osmolaridad mayor de 318/nfisvaria a la insuficiencia renal

por deshidratacion.

3-Barbitlricos: Su uso ha sido propuesto particularmente en irgjweacbrales severas,
como un recurso en pacientes con HIC refractaanguhan respondido a otras
modalidades de tratamiento. Pentobarbital a lssdiesilO mg/kg/peso en 30 minutos y una

dosis de mantenimiento de 1 a 3 mg/kg/hora eniinfiusV continua.

4- Corticoides solo indicados en los casos de edema cerebreibdsoa tumores o

abscesos.
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5-Indometacina: cuando fallan las medidas antes descriptas
6-Hipotermia

7-Descompresion Quirurgica:Es el método elegido cuando el factor etiologEniea
masa intracraneal que ocupa espacio e incremewntduehen intracraneal: tumores
cerebrales, hematomas, hidrocefalia hipertensivdagedema cerebral masivo secundario a

infarto cerebral.

51



ACV ISQUEMICO

CLASIFICACION:
* Hemorragico 15%
* Isquémico 85% : -Trombatico 25%
-Embalico%s5
-En un 30% de los casos luego de estatlaaciente no se encuentra la causa, a
estos se los denomina criptogénicos.

FACTORES DE RIESGO

 Edad

* Familiares

 DBT

 HTA

» [Estados de hipercoagulabilidad
« TBQ

» Hipercolesterolemia
* |AM reciente

* AIT previos

* FA

MANIFESTACIONES CLINICAS
» Dependen del territorio cerebral afectado, es itapoe realizar un exadmen
neurolégico completo para poder evaluar posteriatenena probable progresion
del foco.

MANEJO DEL ACV EN FASE AGUDA

» Realizar una TAC de cerebro sin contraste lo gmieghle permite diferenciar si
el ACV es isquémico o hemorragico ya que clinicamesto no se consigue.

-Signos tempranos de ACV en la TAC:

« Arteria cerebral media hiperdensa

e Borramiento del nucleo lenticular

* Borramiento del I6bulo de la Insula

* Borramiento de surcos intercisurales corticales

» Laboratorio: Hemograma, glucemia, monograma, caaggaima, EAB si es
necesario

« ECG: sobre todo para descartar FA

e Evaluar reflejo nauseoso: si es necesario colod& generalmente se recupera en
los primeros dias.

» Control de glucemia: tratar si >200 ya que la lgperemia puede aumentar la
injuria cerebral

» Evitar la fiebre: también puede producir injuriaet®al, buscar foco infeccioso y
administrar antitérmicos

* Manejo de TA: no usar antihipertensivos en las primeras 72hs sae:

1. -TAS >220

2. -TAD>120
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3. -Dafio a érgano blanco: diseccién aértica, |Alema de pulmon, encefalopatia
hipertensiva.
-En caso de requerirlo se usa Labetalol

PLAN TERAPEUTICO:
e Cabecera a 45 grados
* Profilaxis de TVP: Heparina 5000 Ul ¢/12hs
* Proteccion gastrica
» Estatinas: independientemente del valor de LDL
» Antiagregacion: comenzar con AAS 200mg dentro de#hs
» Anticoagulacion: no esta indicada en fase agudaaso de FA se debe esperar por
lo menos 1 semana por riesgo de transformacion égica
* No administrar soluciones hipoténicas (si es neaedaCl, no Dextrosa)

INDICACION DE FIBRINOLITICOS
» Déficit neurologico persistente
* TAC de cerebro sin signos de sangrado
* Menos de tres horas de haberse iniciado los siistoma

CRITERIOS DE EXCLUSION PARA USAR FIBRINOLITICOS
* Usode ACOconRIN>1,7
* Uso de heparina en las 48 hs previas con KPTT pgaldo
* Plaguetas <100000
« ACV o TEC severo en los 3 meses previos
* Puncion arterial en sitio no compresible en losas grevios
« Cirugia mayor en los 14 dias previos
« TAS >1850 TAD >110
» Déficit neuroldgico leve
* Antecedentes de ACV hemorragico, MAV o aneurismelmal
* Glucemia >400 o <50
» Convulsiones
» Sangrado gastrointestinal o urinario en los 21 piegios
* |AM reciente

QUE SE HACE DESPUES
* Repetir TAC si progresa el foco
* Eco doppler de vasos de cuello
* Ecocardiograma
* TAC de cerebro con cte a las 72hs
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Sindrome confusional agudo

Es un sindrome de causa organica, en ocasionéstiolidgico. Se caracteriza por:
4 rapido cambio en el nivel de conciencia del paeiéen horas o dias), que

habitualmente es
fluctuante, alternando episodios de suefio y déiavigi

v alteraciones en la memoria, sobre todo reciente,

4 alteraciones de la conducta: agitacion psicomapatia, labilidad emocional,

4 alucinaciones, hipersensibilidad a luces y sonidos,

4 signos neurologicos: tembldtapping mioclonias, etc.
“Es un indicador de una causa médica o farmacolégicsubyacente que debe ser

investigada y tratada”

a Es uno de los trastornos cognitivos mas importantesn el ancianaanto por su
prevalencia como por su pronéstico.

(| Puede ser la forma de presentacion de patologa@ego aparecer en el curso de
ellas a veces asociado al tratamiento farmacadgitzado.

(| Es una enfermedad médica potencialmente tratgiiewenible!!!

(| Las causas toxicas y metabdlicas adquiridas suelsar las mas frecuentes.

Epidemiologia

Aprox. 30% de los pacientes ancianos presentan C#glin momento de su internacion.
Incidencia 10 al 15%; prevalencia 10 a 40%

Afecta 10 a 50% de pacientes postquirdrgicos, éslpgente en unidades ortopédicas.
Aumenta su estancia hospitalaria

Fisiopatologia:dudosa

-Disminucion de Acetilcolina: juega un rol princifan la patogénesis del delirium.
-Farmacos con actividad anticolinérgica

-Deterioro del metabolismo oxidativo neuronal

-Aumento de citoquinas (IL 2,6 TNFa)

Factores predisponentes Factores precipitantes
Edad avanzada Polifarmacia
Enfermedad cerebral organica previa Uso de catéter urinario
-Deterioro cognitivo Restriccion fisica
- Enfermedad vascular Infecciones
-Enfermedad de Parkinson Disturbios metabdlicos
Antec. de delirium previo Enfermedades graves
Factores psicosociales Deshidratacion/malnutricion
-Depresion, estrés Factores relac. con laditalizacion
-Escaso apoyo familiar -entorno desconocido
Dependencia de alcohol o farmacos -inmovilizaciéon
Defectos sensoriales: visual o auditivo -deprivacion de suefio/dolor

-permeeeen UTI

Diagndstica criterios diagnosticos del DSM IV
1) Alteracion de la conciencia con disminucion paeatrar, mantener o dirigir la atencion
adecuadamente.
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2) Cambio en las funciones cognitivas o alterap@rceptiva no explicable por una
demencia previa o en desarrollo:

-deterioro de la memoria (reciente, aprendizaje)

-desorientacion (tiempo, espacio, persona)

-alteracion del lenguaje y pensamiento desorganiz

-alteraciones perceptivas (ilusiones, alucinaEsyn
3) La alteracion se presenta en un corto period@d®o (horas o dias) y tiende a fluctuar
durante el dia.
4) Demostracion a través de la historia clinicaXploracion fisica y los examenes
complementarios de una etiologia organica.

Criterios de CAM (Confusion Assesment Method, de lauye)
a. Inatencion.

b. Comienzo agudo y curso fluctuante.

c. Pensamiento desorganizado.

d. Alteracién del nivel de conciencia.

(Deben estaa y b presentesnas c 6 g.

Interrogatorio a familiar o personal sanitario pnda al paciente
» Forma de comienzo, duracion, circunstancias qpedoedieron
» Sintomas(actuales y prodrémicos)
= Situacion intelectual previa del paciente; condie® sociales y ambientales
» Antecedentes de enfermedades sistémicas, neuraddgi@siquiatricas
= Uso reciente o continuado de sustancias, exposictoricos
» Habitos nutricionales deficitarios, disminucionpso
= Dolor mal controlado/ cirugia reciente
» Uso de farmacos con efecto anticolinérgico
» Hipotension, cefalea, focalidad neuroldgica
Hiper/hipotermia
Examen fisico
Signos de deshidratacion
Traumatismos
Fiebre/Infecciones
Insuficiencia cardiaca/TEP
Retencidon aguda de orina/impactacion fecal
Exploracién neuroldgica minuciosa (signos meningeasis convulsivas, déficit
neurologico, temblor, mioclonias)
“El enfermo parece adormecido, obnubilado, confusain claridad perceptiva, lo cual
hace que se desoriente viviendo borrosamente la tekad objetiva”

YVVVYVYVYYVY
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL DELIRIUM

PSICOSIS

DELIRIUM DEMENCIA Aguda Funcional DEPRESION
Comienzo Agudo Insidioso Subagudo Subagudo
Curso en 24 horas | Fluctuante Estable Estable Estable
Conciencia Alterado Vigil Vigil Vigil
Orientacion Alterado Alterada Intacta Intacta
Memoria Deterioro Deterioro Conservada Conservada
Atencion Déficit grave Déficit parcial | Déficit parcial | Déficit grave

Delirios y alucinaciones

Frecuentes

Baja Frecuencia

Frecuentes

Frecuentes

Examenes complementarios

* Hemograma

» Estudio de coagulacion
* Bioquimica: electrolitos, glucosa, calcio, albumineea, creatinina, hepatograma,

CPK

» Gasometria(equilibrio acidobase): hipercapnia,@isdmetabdlica
* ECG: arritmias, IAM, hiperpotasemia; TEP
* Sedimento urinario: infeccion?

* RX de torax: insuf. cardiaca, TEP, neumonia, masagnar
» Electroencefalograma: algunos patrones puedentarisabre la etiologia del

proceso

» Otros: estudios hnales. TSH, vit B12, acido foligorfirinas, cuantif de Ig,
autoanticuerpos, téxicos en fluidos organicos,lrdeenedicamentos en sangre,
estudios microbiolégicos, estudios de LCR, estud®seuroimagen (TAC craneal, RMN).

Tratamiento:

1) Tto no farmacoldégico:

v' Asegurar via aérea, CSV
v' Suspender farmacos sospechosos de causar SCA

v Aporte nutritivo/ hidratacion

2)Tratamiento farmacoldgico

v' Suplementos de tiamina: a todo paciente hospddiziesnutrido.
v' Tratamiento especifico de la causa precipitantEB, etc.
v Tratamiento del dolor.
v' Tratamiento de los estados de excitacion o sint@siasticos.

- Haloperidol: 0,5 a 1,0 mg oral o IM

Comienzo de accién: 30 a 60’ luego de adm. paranganayor aian por via oral
Riesgo de su uso IV: prolonga el intervalo QT digativamente
- Benzodiacepinas: lorazepam 0,5 a 1,0 mg tieneramdo comienzo de accion: 5’ luego
de su adm. pero empeoran el estado confusionadgdiacion. Indicada en abstinencia a

drogas o alcohol.
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Manejo del delirium

. — “ Evaluar medicacién, exdmen fisico, laboratorio
Paciente con delirium Y| (hemograma, glucosa, electrolitos, creat, urea,
(DSM IV 0 CAM) ) Ca, orina, EAB), ECG

1l <
Medidas de soporte \ Culpa de las drogas? [ )| Discontinuar

-Mantener hidratacion

—l\/!ow!lza,r al paciente Trauma o signos de foco? == TAC cerebro
-Disminuir los ruidos Sl
-Orientarlos frente a una ventana 4 _ :
abierta Signos de infeccion? 5 5 Iniciar ATBterapia
@uidador al lado de su cama / ﬂ
ﬂv Fiebre /rigidez de nuca = ) Puncion lumbar
{Su comportamiento interfiere ﬂ
con su cuidado o salud? Sin diagnéstico ain? [=——){ B12, folatos, hnas.
UVSi Si Tiroi
p iroideas, EEG,
Disminuir dosis de haloperidol, ——— RMN, rastreo
| risperidona, BZDs etc. El paciente mejora? toxicoldgico
ﬂ Si no y
p AV 4 no
Continuar evaluacién y ] Alta a un ambiente Reevaluar, considerar
_tratamiento. adecuado delirium prolongado

Intervencion ambiental

Habitacion iluminadaEvitar aislamiento. Acompafiante permanente.
No compartir habitacion con paciente delirante.

Mantener orientacion: reloj, calendario...

Proporcionarle las gafas o el audifono, si los usaba

Contarle sobre su motivo de ingreso...

Movilizacion precoz del paciente/rotacién de deaibit

Adecuado ritmo suefio-vigilia.

Incorporar a los familiares al cuidado del enfermo.

Retirar objetos peligrosos.

Evitar lesiones (barandas elevadas).

Evitar sedantes o hipnéticos como BZD. Excepto ftarde la abstinencia del alcohol o
farmacos.

Complicaciones

Caidas: evitar las sujeciones mecanicas. Se reod@aicamas bajas.
Ulceras por presion: cambios posturales y movii@aprecoz.
Deterioro funcional: fisioterapia y terapia ocumanl

Incontinencia: tratamiento precoz de la ITU y evéiandaje vesical
Infeccion nosocomial

Sedacién excesiva

oooooo
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Riesgo de TVP

Prondstico

X/
o

X/
L X4

X/
o

X/
L X4

X/
o

X/
°e

X/
o

El delirium esta asociado con mal prondstico @ alt

Aumento de la mortalidad y morbilidad

Prolongacion de la hospitalizaciéon

Deterioro funcional

Déficit cognitivo

Puede producir la muerte en hasta 50% durantegedso.

Duracion media de los sintomas: una semana coerttancianos puede tardar un
mes.

Mini-Mental State Examination (MMSE)

ORIENTACION
:En qué mimero v dia de la semana, mes, afio v estacion estamos: 5
:Donde esta Ud. ahora? (lugar, hospiral, ciudad, provincia, pais). 5
REGISTRO
Nombrar tres objetos lentamente. EJ: casa, zapato, papel. 3
ATENCION Y CALCULO
Multplos de siete de atras hacia delante: 93 86 79 72 65 3
Deletrear de atrds hacia delante la palabra mundo.
MEMORIA
Repeur los objetos nombrados anteriormente (casa, zapato, papel). 3
LENGUAJE
Mostrar un ldpiz v un reloj, preguntar sus respectivos nombres 2
Repemnr tres perros en un trigal. 1
Indicar: Tome el papel con su mano derecha, doblelo a la mitad v pongalo en el suelo. 3
Lea v obedezea lo signiente: -CIERRE LOS Q] OS- 1
Escriba una oracion. 1
Copie este dibujo 1
ll/& HE
| |
1 1
'W
Puntuacion total: 30
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Derrame Pleural

Acumulacién de liquido en cantidades anormaled espacio pleural

MECANISMOS DE PRODUCCION DE DERRAME PLEURAL

« Aumento de la presion hidrostatica: IC

« Disminucién de la presion oncotica: Sme. Nefrgta@snutricion extrema, cirrosis u
otras causas de hipoalbuminemia.

« Aumento de la permeabilidad de la microcirculagéural: infeccidn, proceso

inflamatorio, tumor

Alteracion en el drenaje linfatico: tumor, rotardloqueo del conducto toracico

« Movimiento de liquido desde el peritoneo

CLASIFICACION

Exudado (ante un aumento de la Trasudado (ante una alteracion de &
permeabilidad capilar) fuerza de Starling)

Infecciones Insuficiencia Cardiaca

Neoplasias Obstruccion Vena Cava Superior
Colagenopatias (LES,Ar) Cirrosis

TEP Desnutricion severa

Traumatismos Sindrome nefrético

Patologia abdominal(Pancreatitis, abs

subfrénico, post qco)

DIAGNOSTICO

INTERROGATORIQ EDAD, ANTECEDENTES, HABITOS, OCUPACION,
EPIDEMIOLOGIA

CLINICA
* Asintomatico
» Sintomatico: Dolor pleuritico (puntada de cos)ado
Tos
Disnea
Fiebre
Insuf. Respirado

* Signos:

1. Expansion y elasticidad disminuidas
2. VV y MV disminuidos o abolidos.

3. Hipoventilacién
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4. Soplo pleuritico
5. Matidez en columna y campo pulmonar

« Cuadro clinico acompariante, ej:IC, Ascitis, adetiapasospecha de TEP, etc

ESTUDIOS POR IMAGENES

Radiografia de Téra¥xmagen radiopaca homogénea en bases con concavigador.
Puede llegar a desplazar el mediastino hacia eldadtralateral.

Ecografia. Permite detectar pequefias cantidades de liquidsemcia de tabiques.
TAC Y RMN.

TORACOCENTESISVer Procedimientos en Medicina Interna)

Toracocentesis diagnostica
Objetivo: diagnéstico del derrame pleural y clasifion en trasudado, exudado, empiema.

INDICACIONES
» Derrame de etiologia inciert@lodo paciente que ingresa al hospital con derrame
pleural sin diagndstico)
» Derrame en paciente con Insuficiencia cardiaca con:
- Derrame unilateral
- Febril
- Derrame que persiste por mas de 48 hs. peseahimtto adecuado

Toracocentesis terapéutica
- Evacuadora del derrame pleural para alivio derntsiatologia del paciente:
Disnea, dolor toracico, hipoxemia
- Neumotérax hipertensivo

1° Analizar el aspecto macroscoépico:

Citrino Normal, trasudados, algunos exudados
Hematico Neoplasia, traumatismo, Tromboembolismo
Blanquecino Quilotorax

Purulento Empiema

Olor amoniacal Urinotorax

Olor putrido Anaerobios

2° Diferenciar Exudado VS Trasudado:

Criterios de Light*
1) Relacion proteinas pleura/suero > 0,5
2) Relacion LDH pleura/suero > 0,6
3) LDH pleural > a 200 Ul/ Yn criterio ya es exudad
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Albumina sérica-albumina pleural < 1,2 gr/dl

Solicitar:
* Recuento celular total y diferencial ( tubo vio)eta
« Andlisis fisico-quimico Sistematico: proteinas le¢alLDH, glucosa.
« Facultativo: amilasa, triglicéridos, colesterol, ADmarcadores tumorales, estudios
inmunologicos (tubo amarillo)
* pH en jeringa heparinizada
« Citologia ( frasco con mitad alcohol sin coloraytaitad liquido pleural)
» Directo y cultivo para gérmenes comunes y direai@a [BAAR(en frasco de HMC)
» Cultivo para micobacterias, hongos

Derrame Pleural
R. Light: N Engl J Med
Vol.346, No. 25
June 2002

>10 mm En Rx dI
o0 en Eco??

No Si
Observacion Tiene ICC??
No — Si

Toracocentésis

1
1 1

Trasudado Exudado
O ————
ICC ﬁ Rto diferencial
Sd. No. Glucosa
Cirrosis Citologia
Etc.. Cultivos

Si es linfocitico
pedir marcadores —
para TBC

Si no se establece
la causa, pensar en
TEP
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Toracocentésis

I

1

Trasudado Exudado
0 ————
ICC Rto diferencial
Sd. No. Glucosa
Cirrosis Citologia
Etc.. Cultivos

Si es linfocitico
pedir marcadores
para TBC

TEP

Si no se establece
la causa, pensar en

DERRAMES PARANEUMONICOS

SIMPLE COMPIGADO EMPIEMA
PH <73y>7.2 72 <7
LEU/ >10.000 >10M® > 25.000
MM3
GLU <60 >40 <40 <40
CULT - + +
LDH > 200 < 1.000 >0m > 1000

Colocacion de Drenaje Quirurgico

Pus

Tincion de Gram (+) o Cultivos (+)
pH < 7,20

Glucosa < 60 mg/dl

LDH >1000
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Neumonia Adquirida en la Comunidad

Manifestaciones Clinicas ® Inmunodepresion
@ Infecciones virales
» Fiebre (con frecuencia ausente en los @ Diabetes Mellitus
ancianos ® Otras

* Tos seca o productiva

» Escalosfrios o
« Taquipnea Factores de mal prondstico

» Dolor toracico de tipo pleuritico

« Confusién mental © Edad: mayor 65 afios _
@ Patologia asociada: Diabetes mellitus
Factores Predisponentes insufi_cie_ncia_ (enal, glcoholismo.
® Hospitalizacion Reciente.
® Alcoholismo © Fiebre >38.5%
® Enfermedades psiquiatricas © Taquipnea, hipoxemia (pO2 < 50mm
® Enfermedad bronquial obstructiva Hg). _
crénica ® Bacteremia.
® Influenza ® Inmunodepresion. _
® HIV ® Staphylococo, Gram negativos.
® Senilidad ® Progresion radiolégica
® Edema agudo pulmonar
Etiologia

e Streptococcus pneumoniaes el agente mas frecuente, produd@éb de las neumonias
bacteriémicas y probablemente la mayoria de las KiA@Qatdégeno identificado.

* Aun usando una rigurosa metodologia diagnostioasmuosible detectar algin agente causal

en 20% a 60% de los pacientes con NAC.

La distribucion de estos agentes suele ser difeisegun el lugar de atencion (ambulatorios, sala
general o terapia intensiva) y la presencia de cbimades o factores que confieren riesgo para

determinados patégenos.
» Los factores de riesgo que deben hacer pensaglenococos resistentes los beta

lactamicos incluyen la edad (<2 afios y >65 afid$jatamiento con beta lactdmicos dentro

de los 3 meses previos, el alcoholismo, las cortidablies y la inmunosupresion.

* Lainfeccidon pomicoplasmase observa mas frecuentemente en los pacien&sgev
(menores de 50 afios) sin condiciones comdrbidadisativas.

* Pseudomonas aeruginosdebe ser considerada en determinados pacientestenmedad
estructural de pulmén (bronquiectasias, EPOC sgvesoque utilicen corticoides (>10 mg

prednisona/d), los que hayan recibido tratamientibi@tico de amplio espectro por >7 dias

en el mes previo y en los pacientes desnutridos.

» Latuberculosis(TBC) puede presentarse como NAC, y debe ser sbagda por su alta
incidencia y su asociacion con la infeccion HIV.

* Losanaerobiosdeben ser considerados cuando exista una histename pérdida de la

conciencia, después de convulsiones o desorderasmisilidad esofagica y en los etilistas.
* Los factores de riesgo para NAC @aureusincluyen insuficiencia renal terminal, adiccion

endovenosa, infeccidn previa por el virus de infligey antibioticoterapia previa,
especialmente con fluoroquinolona
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Estratificacion de riesgo

Las diferentes guias de tratamiento de la i¢&itatifican el riesgo de morir dentro de los 30
dias del diagndstico de neumonia o el riesgo ddageréolucion sea de curso complicado. En
E.E.U.U. se utiliza el score que mide el indiceidego de neumonia severa (PSI, siglas en inglés).
Las guias britanicas estratifican segun el CURB-EBbguia Argentina considera una serie de
variables.
Son herramientas que nos permiten decidir dondesantratar al paciente (ambulatorio,
internacion en piso o en UTI).

Ademas, hay condiciones, que nos permiten spleeeste paciente tiene mayor probabilidad de
mortalidad. (ver variables predictoras independigie mortalidad)

VARIABLES PREDICTORAS INDEPENDIENTES DE
MORTALIDAD

©CoNoOrWNE

Edad Mayor de 65 afios
Comorbilidades
Neoplasia

EPOC

| Renal Crénica
Bronquiectasias

ICC

DBT

Hepatopatia Cronica
Alcoholismo

ACV

10. Desnutricion
11.Esplenectomizados
12.Hospitalizacion en el dltimo afio

1.
2.

3.

Hallazgos Fisicos

FR mayor a 30 por min

TAD menor a 60 mmHg o TAS menor
a 90 mmHg

FC 123/min

Temperatura menor a 35° 0 mayor a
40°C

Confusion/Alteracion del Sensorio

6.

Evidencias extrapulmonares de
infeccion
Hallazgos Radiograficos

1. Compromiso de mas de 1

|6bulo

2. Cavitacion

3. Répida evolucion

4. Derrame pleural voluminoso o

tabicado

Examenes Complementarios
Globulos Blancos menor de 3000 o
mayor de 40000, o Menos de 1000
Neutrofilos
PaO2 menor de 60 mmHg o PCO2
mayor de 50 mmHg respirando aire
ambiente
Creatinina mayor a 2 mg/dL o Urea
mayor a 50 mg/dL
Hematocrito menor a 30 o Hb menor a
9 mg/dL
Acidosis Metabdlica o coagulopatia
(como expresion de sepsis)
pH arterial menor a 7,35
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PSI: PUNTUACION DE SEVERIDAD EN NAC

¢ Es el paciente mayor de 50 afios?
Hombres: Edad=Puntaje
Mujeres: Puntaje: Edad-10

Comorbilidades?
*Neoplasia
*Hepatopatia
°ICC
*ACV
*Enfermedad Renal

Residente de Institucién Cerrada

pH arteria menor a 7,35

BUN=30 mg/dL

Na+ menor a 130 meqg/L

Glucemia=250mg/dL

HTO menor de 30
Examen Fisico Pa02 menor a 60 mmHg

*Alt Sensorio Derrame Pleural

*FR 30/min

*TAS menos de 90

*T° menor a 35° o mayor a 40°C

* FC=120/min

Asignar al paciente
Categoria 1

Asignar categoria segun puntaje

El PSI estratifica a los pacientes en 5 grupos de rigstpacuerdo a esto define la eleccion del
inicio del tratamiento:

- Riesgo clase | y Il, deberian ser tratados em&oambulatoria (menos de 70 puntos)
- Riesgo clase Il (71-90 puntos), deberian seeniaglos o tener un corto curso de internacion

- Riesgo clase IV (91-131 puntos) y V (mas de 13®&@s), deberian ser internados
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PUNTUACION CURB - 65

La BTS originalmente considerd condiciones de mayavedad y por lo tanto de mayor

riesgo relacionado con la mortalidad, tales comaifmea, hipotensién diastélica e incremento
de la urea nitrogenada plasmatica. El tener 2 ode&stos parametros aumenta 21 veces el
riesgo de muerte.

Se suma 1 punto por cada uno de los siguientes:

» Confusion (alteracion del sensorio aguda)
* Urea (BUN mayor a 19,6 mg/dL)

* Respiracion (FR mayor o igual a 30/min)
* Blood Presure (TA menor a 90/60 mmHgQ)
* Edad mayor o igual 85 afios)

CURB-65
NUmero de Mortalidad Tratamiento
Factores
0 0,7%
Ambulatorio

1 2.1%
2 9,2% Internacion en piso
3 14,5% NAC Severa. Manejo Hospitalario
4 40% Internacion en UTI
5 57%
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DIAGRAMA DE FLUJO PARA LA TOMA DE DECISIONES DEL SITIO
DE ATENCION SEGUN LA SADI

¢ Presencia de 2 o + modificadores (*)

s Gravedad por Ex. Fisico (**) MANEJO

¢ Gravedad por laboratorio {**) AMBULATORIO
¢ Gravedad por Rx Torax (**)

L]

Razones sociales

INTERNACION
1-2 DE LOS SIGUIEMTES
# tension arterial < 90450 NO INTERNACION
¢ F Resp = 30imin EN SALA
o Urea = 50 mg%
# Confusion mental
* PalFi0, < 250
& Compromiso de + de 2 lobulos
2- FALLO RESPIRATORIO Cf SI INTERNACION
POTENCIAL NECESIDAD DE ARM EN UTI
3- FALLO HEMODINAMICD C/NECESIDAD
DE INOTROPICOS
4- OTRAS RAZOMES QUE REQUIERAN LITI

A pesar de los diferentes “scores”, puedeastiexazones para internar a pacientes
estratificados de bajo riesgo, tales como:

» Complicaciones de la neumonia

» Exacerbacion de las enfermedades subyacentes

* Incapacidad de recibir tratamiento por via oral

* Imposibilidad de tener cuidados ambulatorios

» Factores de riesgo multiples.

» Situaciones sociales

INeumonia severa de la comunidad

La etiologia de la NAC severa es similar ddabtros pacientes menos graves. Se define por
la presencia de:

3 criterios menores

Tension arterial sistolica menor 90 mmHg
Pa02 / FiO2< 250

Compromiso multilobar en la Rx Tx

FR mayor a 30/min, confusion/desorientacion
BUN mayor a 20 mg/dL

Leucopenia menos de 4000 GB/mm3
Trombocitopenia menos de 100000 PLQ/mm3
Hipotermia menos de 36°C

0 1 de 2 criterios mayores

Necesidad de ventilacion mecanica

Shock séptico (necesidad de vasopresores)

ONOOAWNE

N =
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DIAGNOSTICO

El diagnostico de NAC edinico, los métodos complementarios permiten confirmarlo,
conocer su extension, identificar la etiologiaegatizar la gravedad y reconocer
complicaciones.

Estudios Complementarios

Rx de Tdrax: permite establecer el diagndéstico de certeza dedmonia, precisar su
grado de extension y detectar complicaciones agasi@errame paraneumaonico,
absceso, cavitacion, neoplasia, dafio pulmonaraini

Laboratorio y Gasometria Arterial: se deberia solicitar: hemograma, glucemia,
creatinina, urea e ionograma. Sirven como factpresostico y para decidir la
internacion de los pacientes.

Hemocultivos: Los hemocultivos, de dos diferentes sitios de pimaleben tomarse
en todo paciente hospitalizado. Solo en el 11 @ 8@ estos, los cultivos son positivos.
Esputos: El cultivo de esputo puede demostrar el microosganiimplicado en la

NAC. Se considera que sgynificativocuando tiene menos de 10 célyasimentosas
y mas de 25 neutréfilos por campo de 100 aumeBt8&til para detectar micobactrium
tuberculosis y pneumocystis jiroveci.

Lavado Bronquioalveolar. Restringido a enfermos inmunodeprimidos o de elevad
riesgo,ingresados en unidades de cuidados intensivognoei pacientes que no
responden al tratamiento convencional y empeoran tdinica como
radiolégicamente.

Tomografia de Térax: puede demostrar infiltrados en pacientes con gadita de

térax normal. Ademas permite detectar complicacgneatologias estructurales de
pulmén previas.

Ante la presencia de derrame pleural significati@aebe realizar la toracocentesis con
examen microbiolégico, de pH y el citoquimico dglido, para descartar empiema.
Serologias:Las pruebas seroldgicas son vitales para el detigodde ciertas
neumonias, entre ellas las causadas por virus€mth, adenovirus, etc.), por
Micoplasmapneumoniae, Chlamydia psittacci, Chlamydophila pnewiae, L.
pneumophilaCoxiella burnetii, Leptospira interroganbongos y hantavirus.

La deteccion del antigeno urinario 8geptococcus pneumoniaalel. pneumophila
puede ser de gran utilidad en el diagndstico ajiotbrapido, siendo ademas una
técnica muy fiable.

TRATAMIENTO

El tratamiento antibioticse iniciara en forma empiricay debe incluir antibiéticos

con adecuada actividad frente al neumococo.

Se recomienda el uso restringido de cefalospodr&®® generacion y de vancomicina

en los pacientes internados, dado que favorecdesalrollo de resistencia en bacilos gram
negativos y enterococo, respectivamente.

68



TABLA 5— Esqguemas recomendados de tratamiento empirico inicial en NAC

GRUPO 1: Pacientes ambulatorios *

a. Menores de 65 afios sin comorbilidades
Patogenos blanco: Sireptocaccus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae

Antibidtico Dosis y via de administracion Comentarios
Tratamiento sugerido Amoxicilina 1grc/8-12 hs - Oral
Alternativas y alérgicos Eritromicina 500 mg c/G hs - Oral El orden es aleatorio; la eleccion del
Claritromicina 500 mg ¢/12 hs - Oral macrolido depende de la tolerancia,
Azitromicina 500 mg el 1* dia, luego la disponiblidad y el costo
250 mg/dia, x 4 dias — Oral
Roxitromicina 150 mg ¢/12 hs - Oral
Doxiciclina 100 mg ¢/12 hs - Oral

b. Con comorbilidades y/o mayores de 65 afios
Patogenos blanco: S pneumoniae, Haemophiius influenzae, S. aureus y bacilos gram negativos aerobios (BGNA)

Antibiotico Dosis y via de administracion Comentarios
Tratamiento sugerido Amoxicilina/clavulanato  875/125 mg ¢/8-12 hs -
Oral
Amoxicilina/sulbactam 875125 mg ¢/8-12 hs -
Oral
Alternativas y alérgicos Gatifloxacina 400 mg ¢/24 hs - Oral 1. El orden de eleccion de la
Levofloxacina 500 mg ¢/24 hs - Oral fluorquinolonas es aleatorio
Moxifloxacina 400 mg ¢/24 hs - Oral 2. Ceftriaxona: NO en alérgicos
Ceftriaxona 1grc/24 hs - IM

GRUPO 2. Pacientes gque requieren internacion en sala general*

a. Menores de 65 afios, sin comorbilidades y con fuerte sospecha de etiologia neumecoccica
Patdgenos blanco: S.pneumoniae

Anftibidtico Dosis y via de administracion Comentarios
Tratamiento sugerido Ampicilina 1gc/Ehs- IV
Alternativas y alérgicos Claritromicina 500 mg c12 hs - IV El orden es aleatorio; la eleccidn
Clindamicina 600 mg c/8 hs - IV depende de la disponiblidad y el
Gatifloxacina 400 mg <24 hs - IV costo
Levofloxacina 500 mg c/24 hs - IV

b. Con comorbilidades y/o mayores de 65 aiios
Patogenos blanco. S. Pneumoniae, H. influenzae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, S. aureus, BGNA, L. pneumophila

Tratamiento sugerido Ampicilina‘sulbactam, 0 1.5gc8hs - IV 1. La combinacién de k-lactamicos
Amoxicilina/clavulanato, o con inhibidores de b-lactamasas
Amoxicilina/sulbactam tienen menor potencial de inducir
+ resistencia en infernacion que las
Claritromicina o 500 mg ¢/12 hs - IV cefalosporinas de tercera
Ciprofloxacina 400 mg ¢/12 hs - IV generacion

Alternativa Ceftriaxona, o 2gc24hs- IV 2. En caso de no disponer de
Cefotaxima 19c/6hs-IV claritromicina IV o
+ fluorquinclonas IV, y si no hay
Claritromicina o 500 mg ¢/12 hs - IV factores que alteren en forma
Ciprofloxacina 400 mg ¢/12 hs - IV significativa la absorcion de

Alérgicos Gatifloxacina, o 400 mg /24 hs - IV antibidticos, podran
Levofloxacina, 500 mg ¢/24 hs - IV reemplazarse por. macrélidos,
+ doxiciclina o fluorquinolonas
Ciprofloxacina 400 mg ¢/12 hs - IV respiratorias por via oral
Clindamicina 600 mg c/8 hs - IV

* Si el paciente es internado por motivos sociales el tratamiento que debe recibir es el que corresponde a pacientes ambulatorios
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GRUPO 3 Pacientes con NAC grave que requieren internacién en UTI

a. Sin factores de riesgo para P. aeruginosa
Patogenos blanco: 5. pneumoniae, H. influenzae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, S. aureus, BGNA, L. pneumophiia

Tratamiento sugerido

Antibidtico

Ampicilina/sulbactam, o

Dosis y via de administracion

1.5gc/i8 hs -1V

Amoxicilina/clavulanato, o 1.5 g /8 hs - IV

Amoxicilina/sulbactam
+

Claritromicina, o
Gatifloxacina, o
Levofloxacina

1.5gc8hs -1V

500 mg ¢/12 hs - IV
400 mg cf24 hs - IV
750 mg c/24 hs - IV

1.

Comentarios

La combinacion de k-lactamicos
con inhibidores de b-lactamasas
tienen menor potencial de inducir
resistencia en internacién que
las cefalosporinas de tercera
generacion

_ Si claritromicina o quinolonas

Alternativa Ceftriaxona, o 1-2 grci24 hs - IV respiratorias 1V no estuvieran
Cefotaxima 1Qrc/6 hs - IV disponibles se pueden
+ reemplazar por ciprofloxacina V.
Claritromicina, o 500 mg /12 hs - IV 3. Si claritromicina o quinclonas IV
Gatifloxacina, o 400 mg c/24 hs - IV no estuvieran dispenibles y sin
Levofloxacina 750 mg c/24 hs - IV factores que alteren la absorcion
Alergicos Gatifloxacina , o 400 mg /24 hs - IV de antibioticos, podran

Levofloxacina
+
Clindamicina

750 mg c/24 hs - IV

600 mg c/& hs - IV

reemplazarse por. macrdlidos,
doxiciclina o quinolonas
respiratorias por via oral o sonda
nasogastrica

GRUPO 3 Pacientes con NAC grave que reguieren internacion en UTI

b. Con factores de riesgo para P. aeruginosa
Patogenos blanco: P. aeruginosa , S. pneumoniae, H. influenzae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, 5. aureus, BGNA, L.

pneumophiia

Tratamiento sugerido

Antibidtico

Cefepima, o
Piperacilina/tazobactam
+

Ciprofloxacina

Dosis y via de administracion

2gci2hs -1V
45gc8hs -1V

400 mg c/8 hs — IV

Comentarios

1. Se recomienda utilizar 2

antibiéticos con actividad frente
a P. aeruginosa, asegurando
ademas cobertura frente a S.

Alternativas Cefepima, o 2gci2hs-1v pneumoniae y 05 otros
Piperacilinatazobactam 4,5 g ¢/8 hs - IV patogenos blanco.
+ 2. Tener en cuenta que la
Amikacina 15 mg/kgidia (en una dosis ceftazidima no tiene actividad (il
+ Gnica diaria) - IV frente a 5. pneumoniae. Si bien
Claritromicina 500 mg ¢/12 hs - IV podria ser mejor usar un
Ceftazidima 2gc8hs- IV carbapenem, se prefiere no
; colocarlo dentro del cuadro para
Gatifloxacina . o 400 mg ¢/24 hs - IV limitar €l uso de este
Levofloxacina 750 mg /24 hs - IV T:int_|m|;rob|ar_10 en este fipo de_
indicaciones intentando prevenir
Alergicos Azireonam 2gcBhs -1V el desarrollo de resistencias.
+
Amikacina 15 mg/kg/dia (en una dosis
+ Onica diaria) — IV

Gatifloxacina , o
Levofloxacina

400 mg c/24 hs - IV
750 mg c/24 hs - IV

DURACION DEL TRATAMIENTO

1) Leve a moderada: 5-7 dias
2) Internados: 10-14 dias. No se justificaria prghrlo mas.
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El pasaje de la via endovenosa a la via oral prgadiearse cuando haya criterios de
estabilidad clinica, siempre y cuando el pacieaedp tolere la medicacién oral y no tenga
alteraciones del sensorio.

Criterios de estabilidad clinica

- Temperatura37,8°C

- Frecuencia cardiagd 00 x min

- Frecuencia respirators@4 x min

- Presion arterial sistolicedd0 mmHg

- Saturacion arterial de @B80% o pO2>60 mmHg (respirando aire ambiente)

No candidatos a pasar a via ok&cteriemia por S. aureus, P. aeruginosa, neuwroamn
compromiso extrapulmonar, y NAC por Legionella.

¢, Cuando se suspende el tratamiento? El tratanmderltoNAC debe ser de 5 dias minimo
(nivel I evidencia), no suspenderlo hasta que elepée se encuentre 48-72 hs afebril y no
tenga ningun criterio de inestabilidad clinica.

FALLA DEL TRATAMIENTO

1) Persistencia del infiltrado mas fiebre, esputdodimracico o disnea prolongados
2) Temprana (72 hs) o tardia (inadecuada mejorialdgica a los 40 dias)

3) Falla temprana:

4) Diagnostico incorrecto de NAC (TEP, enfermedadesunoldgicas, neoplasias,

toxicidad por drogas)

5) Curso prolongado (TBQ, derrame, Legionella, Seasiy G-)

6) Tratamiento inapropiado (alteraciones farmacouiast resistencia bacteriana,
patégenos inusuales)

Alrededor del 10% de las NAC no responde. Replasgda etiologia y evaluar la posibilidad
de resistencia del microorganismo, complicaciofsegores inherentes al huésped o causas no
infecciosas de fiebre e infiltrados radioldgicos.

COMPLICACIONES

1) Infecciones metastasicas (10%), meningitis, artendocarditis, pericarditis,
peritonitis.

2) Derrame pleural paraneumonico: simple o complidadgpiema)

3) Extrapulmonares: insuficiencia renal, IC, IAM, TEMfarto pulmonar

4) Sepsis

5) Sindrome de distrés respiratorio del adulto

6) Falla organica multiple.

Comentarios finales

* Las guias de la BTS para pacientes hospitalizaoloN&C no severa indican el uso de
amoxicilina y un macrolido para cubrir los organisitipicos” y “atipicos.” La
American Thoracic Society (ATS) recomienda el usdldoroquinolonas. Sin
embargo, un metaandlisis reciente de trabajosdiedlomundo de pacientes con NAC
no severa no hallo evidencia para el uso empigcandibioticos activos contra los
patdgenos atipicos y solo recomienda el uso dbiétitios beta-lactamicos en la
neumonia no severa.
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Con el aumento de las tasas de resistencia atibsdtinos se esta tratando de reducir
la duracion del tratamiento. La guia de la ATS neiemda un minimo de 5 dias para la
NAC no complicada, mientras que la BTS indica ahase7 dias para los pacientes
tratados en la comunidad y 10 dias para los pasemin enfermedad grave. Un
metaanalisis reciente de trabajos controladosat@ieados comparando cursos cortos
de antibidticos (<7 dias) con regimenes mas praldog (> 7 dias) no hall6 diferencias
significativas entre los 2 enfoques en las neunsdeiges a moderadas, sobre la base de
la mejoria clinica, la mortalidad, la buena restabacteriologica y los eventos
adversos. Por otra parte, un estudio aleatorizammycontrol doble ciego de adultos
hospitalizados con neumonia leve a moderada commod la suspension de la
amoxicilina después de 3 dias en pacientes quarhai@jorado mucho no tuvo
resultados inferiores a los obtenidos con la caatiron del tratamiento durante 8 dias.
Asimismo, un estudio multicéntrico aleatorizadoownttolado holandés comprob6 que
el pasaje precoz (luego de 3 dias) de la via iatr@sa a la oral del tratamiento
antibidtico en pacientes con NAC grave fue seguedyjo los dias de internacion a 2
dias. Aungue estudios recientes indican que @nrianto corto es tan eficaz como el
mas prolongado recomendado por las guias actugtiesamente la decision de
suspender los antibioticos depende del criteriuadiy la respuesta del paciente al
tratamiento.
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ASMA BRONQUIAL

DEFINICION : Enfermedad inflamatoria crénica de las vias retiias.

CARACTERISTICAS:

1)

2)

3)

Hiperreactividad bronquib Susceptibilidadnusualde las vias aéreas, por lo que éstas
responden de maneasageradaa estimulos, que en circunstancias normales no
provocarian respuesta alguna.

Reversibilidad A la obstruccion del flujo aéreo espontanea otcatamiento
broncodilatador.

Obstruccion de la luz bronquial por
Hipersecrecion de mucus.

Edema de la mucosa bronquial.

Aumento del tono de la musculatura bronquial.

FACTORES DESENCADENANTES:

Alergenos (polvo-animales-acaros)

Medicamentos ( aspirina —AINES-Beta Bloqueantes)
Tabaquismo activo y pasivo

Cambios climaticos bruscos

Refujo gastroesofagico

Infecciones respiratorias

Ejercicio e hiperventilacién

Factores emocionales

DIAGNOSTICO :

1) HISTORIA CLINICA: Interrogar sobre antecedentes personales, faes)ia
factores desencadenantes, signos y sintomas. REERRIDS sintomas mas
frecuentes sotos (seca o productiva)-disnea-sibilancias.

2) EXAMEN FISICO:

RECORDAR “Los vitales son vitales’por ello, siempre lo primero que debemos hacer es
“vitalizar” al paciente.
Podemos encontrar:

-FC Aumentada. Pulso paradojal: Es la caida ded®md® cm de Hg de la TAS durante la
inspiracion.

-FR Aumentada.

-TC Normal o aumentada.

-TA Normal, aumentada (reactiva) o disminuida (sepsvera).

-Resto del examen fisico:
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INSPECCION Disminucion de la excursiéon de bases y
vértices. Respiracion paradojal.Cianosis
AUSCULTACION Roncus y sibilancias.
Silencio auscultatorio en asma grave.
PALPACION VV conservadas o aumentadas
PERCUSION Hipersonoridad ( atrapamiento aéreo)

-Siempre evaluar el SENSORIO.

3) RxTx: 70% normal. 30% signos de hiperinsuflacion yigresamiento de las
paredes bronquiales.

4) EAB al 21%
- ¢,A todo paciente asmatico? :NO.
-¢ A todo paciente asmatico internado?: NO.
Indicaciones:
e Saturacién aire ambiente= < 92%
e Variabilidad diaria >30%
* PEF < 40% del valor te6rico
» Falta o mala respuesta clinica al tto inicial

5) Otros estudioE£CG-HMG (eosinofilia)-Dosaje de IgG-Ex.de esputo.

6) ESTUDIO DE LA FUNCION PULMONAR Se puede realizar a través de la a)
Espirometra b)Pico flujo espiratorio(PFE).
a) Espirometria

VEF1 DISMINUIDO

VEF1/CVF DISMINUIDO (PATRON
OBSTRUCTIVO)

FEF 25-75 DISMINUIDO

CVF DISMINUIDO (EN OBSTRUCION
SEVERA)

b) Pico flujo espiratorio (PEF)
-¢Qué es?Es el flujo maximo que se alcanza a los 150mdeda espiracion forzada.

-¢,Coémo se mideBe mide en litros/minuto.

-¢,COmo se realizaBe le solicita al paciente que sople a través Hedailla tres veces
consecutivas. Se rescata el mejor valor de los tres

-¢,Cuantas veces al dia lo debo realizar y cuandé?a mafana y a la noche, antes y
después de usar broncodilatadores. ( ej: en pamdd se realiza pre y pos NBZ con sol.fis
y salbutamol gotas)

-¢ A quienes debo realizarloA todo paciente con asma RECORDAR : REALIZARLO
SIEMPRE EN EL PACIENTE INTERNADO.
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-¢Por qué lo mido, para qué sirveEvallaseveridady respuesta al tratamienta traves
de la‘variabilidad diaria”.

-¢,Qué es la variabilidad diaria?Se expresa en porcentaje con una férmula, seitetds
valores de PEF, dos realizados a la mafiana yedtizados a la noche, pre y post
nebulizacion.

VD: (PEF mayor-PEF mengr x 100
PEF mayor

Interpretacion de resultados RECORDAR:A mayor variabilidad diaria, mayor es la
gravedad de la enfermedad

Clasificacion Variabilidad Significado Conducta
Zona verde -VD <20% Asma bajo control | Continta con el
-PEF 80-100% del mismo tto
valor tedrico (tabla)
Zona amarilla -VD 20-30% Precaucion Agregar
-PEF 50-80% medicacion con
del valor tedrico accion prolongada:
(tabla) ej GC
Zona roja -VD >30% Alerta médica Paciente
-PEF <50 % del descompensado:
valor tedrico ( Evaluar
tabla)

Ejemplo VD: Paciente masculino de 60 afios de edad- alturanitg.5

-PEF de la mafana preNBZ = 400
-PEF de la mafiana posNBZ =490
-PEF de la noche preNBZ= 410
-PEF de la noche posNBZ=470

VD: (PEF mayor-PEF mengr x 100
PEF mayor

VD:(490-400 ml/min) x 100= 18,36 %
490 ml / min

Con la tabla... para un paciente masculino de 60 afios y 1,7%lenddtura, el PEF es de 430
ml/min (100%).
Si el 100% es 440 ml/min, 18,36 % sera ...

18,36--------- =80,78%

Interpretacion: VD 18,36 % (< 20%) y/o PEF 80,78 % del valoriewd (80-100%) = Asma
bajo control
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TRATAMIENTO

A) Asma aguda (crisis asmatica)

B) Asma crénica

A) Crisis asmatica: Para tratar debo clasificar:

D

LEVE MODERADA GRAVE AMENAZA DE
VIDA
FC <100 100-110 >110 bradicardia
PULSO No No Si Ausente pos
PARADOJAL hipotensién
FR normal taquipnea taquipnea Baja por fatig
muscular
DISNEA Al caminar | En reposaHabla | En reposaHabla | Si: en contexto
entrecortad@ntre | entrecortado clinico de
frases entre palabras paciente en mal
estado general .
USO DE NO Retraccion esterng Tiraje global Respiracion
MUSCULOS paradojal
ACCESORIOS
SIBILANCIAS Solo al final | En toda la En inspiracion Silencio
de la espiracion auscultatorio
espiracion
SUDORACION No No / Si Si Si
SENSORIO Inquietud- | Agitado Confusion Somnolencia
ansiedad
SAT DE O2 > 95% 90-95% <90% Insuficiencia
respiratoria
PEF >70% 50-70% <50%

CRISIS ASMATICA LEVE A MODERADA

-MINUTO O’

NBZ 3CC SOL FIS +20 GTS DE SALBUTAMOL.

-MINUTO 15’ REEVALUAR , si no hay mejoria, nueva NBZ.

-MINUTO 30 ~ REEVALUAR
+COLOCAR VIA PERIFERICA con PHP adecuado a situadgibinica del paciente, si se
puede colocar, optar siempre por plan amplio 36D0
+HIDROCORTISONA 100 mgs en BOLO ev (DOSIS MAXIMA @@ngs cada 6 hs). Luego
se puede indicar reglados.

+OXIGENO A 2 LTS.

-MINUTO 60" REEVALUAR
+METILXANTINAS ev
-DOSIS DE CARGA: TEOFILINA 3 MGS/ KG a pasar en 30 minutos dilieh 200mlide
DXal 5% 6 AMINOFILINA 6 MGS/KG a pasar en 30 mistdiluida en 200 ml de DX5%.
-DOSIS DE MANTENIMIENTO : TEOFILINA O AMINOFILINA 0,5 mgs/Kg/hora en 500

ml de DX5%.

* Ampolla de TEOFILINA: 240mgs.
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* Ampolla de AMINOFILINA: 200mgs.

NOTA: EN CASO DE REFRACTARIEDAD AL TTO SE PUEDE UTILIZR UNA
AMPOLLA DE ADRENALINA DILUIDA EN 10 CC DE SOL FISA PASAR A UN CC
SC CADA TRES MINUTOS.

BROMURO DE IPRATROPIO: Se pueden usar en casogeeyeaefractarios. Otros
casos donde pueden ser Utiles: pacientes en teatemton IMAO, pacientes EPOC con
componente asmatico y asma gavillado por Betabkoges.

SULFATO DE MAGNESIO: En exacerbaciones severasmgueespondan al tratamiento
convensional. Se administran 2 g IV en 20 minu@mtraindicado en Insuficiencia Renal.

CRISIS ASMATICA GRAVE O SEVERA UTI INDICACIONES:
* Inestabilidad hemodinamica.
» Alteraciéon de la conciencia-cianosis-pulso parddoja
» Silencio auscultatorio.
» Insuficiencia respiratoria (Po2 <50 —Pco2 >45 mid@y
» Acidosis respiratoria con Ph <7,30.
B) Asma cronica: Para tratar debo clasificar:

Sintomas Asma Nocturna Exacerbacigrieuncion
S pulmonar
Intermitente leve Menos de dgaMlenos de dos veces | Breves -VEF1 > 80%
veces por por mes -PEF <20%
semana
Persistente leve -Mas de dog Mas de dos veces por A veces altera| -VEF1 >80%
veces por mes el suefio o -PEF 20-30%
semana -Menos de una vez pqrtrabajo

-Menos de semana.
una vez al dia

Persistente Diarios Més de una vez por | Afecta al -VEF1 > 60%-
moderada semana suefio y al 80%
trabajo -PEF >30%
Persistente severa Continuos Mas de 4 veces porFrecuentes -VEF1 <60%
semana -PEF > 30%.

* Intermitente: B agonistas a demanda.

» Persistente leve: B agonistas a demanda + GC bhidekadosis bajas (budesonide 200-
400 ug/dia).

» Persistente moderada: B agonistas de rescate Al@aados en dosis intermedias
(budesonide 200-600ug/dia) con o sin broncoditatzside accién prolongada
(teofilina). ConsiderarGc orales.

» Persistente severa:B agonistas de rescate + Gadiuisaa dosis altas (budesonide 600-
800ugs/dia) + broncodilatadores de accion proloagaeofilina) + Gc orales.
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EPOC

-Enfermedagrevenible y tratable.

-Fumar cigarrillos es la principal causa de EPOC.

-Es la cuarta causa de muerte en USA (detrasabrdiopatia, cancer y enfermedad
cerebrovascular).

-En el afio 2000 la OMS estimé 2,74 millones de tesezn el mundo por EPOC.

-De 1990 al 2020 la EPOC pasara del puesto B*ddntro de las enfermedades de mayor
costo para la sociedad.

-Se caracteriza pdimitacion al flujo de aire no completamente revergble, progresiva con
rta. inflamatoria pulmonar anémala a particulamees nocivos.

-Se confirma con esporimetria
VEF1< 80% del valor teérico normal
y VEF1/CVF < 70%, sin rta. o con rta. parcial a lamedicacionbroncodilatadord.

FACTORES DE RIESGO
» Genéticos

» EXxposicion a particulas: tabaco, polvos ocupacematganicos e inorganicos,
polucién in y outdoor.

» Crecimiento y desarrollo pulmonar

» Stress oxidativo

* Género

 Edad

» Infecciones respiratorias

* Tuberculosis previa

* Nivel socioeconémico

e Nutricién

» Comorbilidades

D[aqnéstico de EPOC: ) )
SINTOMAS + EXPOSICION A FACTORES DE RIESCt:> ESPIROMETRIA

Conclusion destruccion del tej. parenquimatoso (enfisema
y alteracion de la reparacion y mecanismos dendafdfibrosis de la pequeiia YA

atrapamiento aére(i/ \ limcion al flujo
de aire
hipersecrecién de mo anormalidades en intercambio

gaseoso

or@ulmonar

Efectos sistémicosaquexia, agotamiento muscular, mayor riesgmntkrmedad
cardiovascular, anemia, osteoporosis y depresion.
La hiperinsuflacién reduce la capacidad inspiratgraumenta la capacidad residual: disnea y

Valorar y monitorizar la enfermedad: puntos clave

Pacientes cotos crénica y produccién de esputo diarie- historia de exposicién a factores
de riesgo: examinar funcion pulmonar aunque noepites disnea.

Para el diagndstico y la valoracion de la EPOC laspirometria es la prueba de referencia.
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Objetivos en tto de EPOC
» Evitar la progresion de la enfermedad
* Aliviar los sintomas
* Mejorar la tolerancia al esfuerzo
* Mejorar el estado de salud
* Preveniry tratar las exacerbaciones
* Preveniry tratar las complicaciones
* Reducir la mortalidad
* Minimizar los efectos secundarios del tratamiento

Clasificacion espirométrica de EPOC. Severidahta en FEV1 post broncodilat.

Estadio I: Leve FEV1/CVF< 0.70
FEV1>=80% del predicho, con o sin sintomas cronicos

Estadio Il FEV1/CVF<0.70

Moderado FEV1 >=50% y <80% del predicho

Progresion cronica de los sintomas.

Puede presentar exacerbaciones o disnea de esfuerzo

Estadio Ill: Severp FEV1/CVF<0.70
FEV1>= 30% y <50% del predicho
Presencia de disnea de esfuerzo

Estadio IV: Muy FEV1 /CVF<0.70
severo FEV1<30% del predicho o FEV1< 50% del predicho +
Insuficiencia respiratoria cronica

BRONCODILATORES principales en EPOC estable
* Beta-Agonistas :
— Accion corta: Salbutamol; Terbutalina
— Accion prolongada: Formoterol; Salmeterol
* Anticolinérgicos:
— Accidn corta: Bromuro de Ipratropio; Oxitropio
— Accioén prolongada: Bromuro de Tiotropio
* Teofilina
-Los broncodilatadores de accion cortason utilizados demandao como tratamiento de
base para prevenir o reducir los sintomas.
-El tratamiento regular cdsroncodilatadores de accién prolongada&s mas efectivo y
conveniente que con broncodilatadores de cortacoiurapero tiene un costo superior.
-El uso combinado de farmacos con diferentes mecans y duracion de accién podria
aumentar el grado de broncodilatacion, con efesgoandarios similares o inferiores.
-El tratamiento regular con glucocorticoides indakino modifica la caida progresiva del
FEV, en pacientes con EPOC (Evidencia A). Sin embailgoatamiento regular con
glucocorticoides inhaladossadecuado en pacientes sintomaticos con FE60% (Estadio
grave [lll] y Muy grave [IV])y exacerbaciones repetida§or ejemplo, 3 en los ultimos 3
afos). Reduce el numero de exacerbaciones y niejoadidad de vida (percepcion de salud)
(Evidencia A).
-La administracion combinada, de forma regulamldeocorticoides inhalados y
broncodilatadores beta-agonistas de accion prolongada es mas efectiva daale sus
componentes individuales (Evidencia A).
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-Todos los pacientes con EPOC independientemehest@elio de gravedad se benefician de
entrenamiento fisicq y mejoran tanto la tolerancia al esfuerzo comselasacion de disnea y
fatiga muscular (Evidencia A).

-La administracién dexigeno(>15 horas por dia) regular a largo plazo en paese con
insuficiencia respiratoria cronica ha demostrade gumenta la supervivencia (Evidencia A).

Oxigenoterapia si
IR Cirugia?

Afadir tto. programado cocorticoides
inhalados si exacerbaciones frecuentes.

Afadir tto programado con uno o m@®ncodilatadores
de accion prolongada Rehabilitacion pulmonar.

Broncodilatadores de accion corta a demanc .
Evitar los factores de riesgo: TBQ, vacuna antigrigl.

Estadio | Leve Il Moderado Il Grave IV Muy gewv
FEV1 >80% 50-80% 30-50% <30%
(Yteorico)

EPOC exacerbado

Aumento de la disneaaumento del volumery/o de la_purulencia del esputppartiendo

de un estado estable y mas alla de las variaciorgiarias, que requiere un cambio en el
tratamiento habitual de un paciente EPOC.

Las causas mas frecuentes de una exacerbacion

-la infeccion del arbol traqueobronquial
-la contaminacion ambiental

- un tercio: causa no identificada
Signos de severidad

>

YVVVVYVY

Uso de musculos respiratorios accesorios.
Movimiento paradojal de la pared toracica
Cianosis

Edema periférico

Inestabilidad hemodinamica

Signos de falla cardiaca derecha

Nivel de conciencia

2, Oué debemos hacer?

Examen fisico
Gasometria: evalta grado de severidad, (repetimgetsia a los 30-60 min).

Insuficiencia Respiratoria: pO2< 60mmHg con o sin 02> 50 mmHg al aire

ambiente
Objetivo: PaO2 > 60 mmHg 6 Sat O2 > 90 %
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= Lab: Hto>55%, GB??? (variable)

= Rxtorax:

= Broncodilatadores

= Aumentar dosis y/o frec:

- Combinar B2 agonistas + anticolinérgicos

- Nebulizaciones

- (Metilxantinas endovenosas)

= Agregar GC (VO 6 EV)

= ATB empirico: si presentes los 3 sintomas cardialeno de ellos + aumento de
esputo purulento (tto X 10 dias) (cultivo y antdyiama).

(iiiStreptococcus pneumoniae , Haemophilus inflaenaVioraxella catarrhalis!!!)
= Considerar VNI

= Heparina SC
= |dentificar y tratar otras causas: falla cardiacatmias, neumotorax, derrame pleural,
embolismo pulmonar.

Tratamiento de las Exacerbaciones
+« Broncodilatadores inhalados de accién corta (agasmbetay/o
anticolinérgicos),
« Teofilina
% Glucocorticoides sistémicos, preferentemente \ah 80 a 40 mg de prednisona/dia X
7 a 10 dias
Los pacientes que experimenten exacerbaciones @€ EBn signos clinicos de infeccion de
las vias aéreas (gj. incremento de volumen y cadplor del esputo, y/o fiebre) pueden
beneficiarse del tratamiento antibioti@videncia B.

Riesqgo de infeccidon por Pseudomona aeruginosa
0 Reciente administracion de ATB (Ultimos 3 meses)

o0 Hospitalizacion reciente
o Alteracion funcional severa FEV1<30%
o Colonizacién o aislamiento previo de Pseudomona

Indicaciones de hospitalizacion
» Marcado aumento en la intensidad de los sintomas,

rapido desarrollo o disnea en reposo
EPOC severo

Cianosis, edemas periféricos

Mala rta. al manejo terapéutico inicial
Comorbilidades significativas
Exacerbaciones frecuentes

Arritmia nueva

Duda diagnéstica

Edad avanzada

Mal manejo domiciliario

YVVVVVVYVYVYVYYYVYY
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Clasificacion de las exacerbaciones de la EPOC en relacién con los
microorganismos mas probables.

A Exacerbacién leve H. Influenzae

Sin comorbilidades S. Penumoniae

M. Catarrhalis
Chlamydia pneumoniae

Virus
B Exacerbacion moderada con Mlicroorganismos anteriores
comorbilidades, EPOC severo + de 3 +
exacerbaciones por afo B lactamasas
Uso de antimicrobianos en los +enterobacterias (K.
ultimos 3 meses pneumoniae, E. coli,

Proteus, enterobacter, etc)

I'e Exacerbacion severa con factores de Microorganismos ants.
riesgo para P aeruginosa + P. aeruginosa
(S. aureus)

Grupo A: Si presenta 1 sintoma cardinal de los-3—no tto
Tto via oral -B lactamico: penicilina, ampicilina/ amoxioé
-Tetraciclinas
-TMT/SMX
Tto alternativo -inh. B lactamasas
-Macrolidos( azitromieinclaritomicina, roxitromicina
-Cefalosporinas 2° 3 ge
Grupo B:
Via oral: Amoxicilina/ ac. clavulanico
Alternativo: Fluorquinolonas (levofloxacina, migkacina)
Via parenteral: Amoxi/clavulanico, ampi/sulbawta
Cefalosporinas 2¢8h
Fluorquinolonas: l#eaacina, moxifloxacina
Gupo C:
Via oral(riesgo de infeccion para pseudomona):
-Fluorquinolonas (ciprofloxacina, levofloxacinatee dosis)
Via parenteral-Fluorquinolonas: ciprofloxacina, levofloxaciretas dosis 6
-B lactdmico con actividaara Pseudomona aeruginosa

Indicaciones de UTt
= Disnea severa con mala rta. inicial a la terapautic

= Cambios en el nivel de conciencia (confusion, tgiacoma)

= Hipoxemia persistente o que empeora (pO2<40 mmblpipbxemia severa o en
aumento PaCO2 > 60 mmHg, y/o acidosis respirasavara o en aumento (pH< 7,25)
a pesar de oxigeno suplementario

» |nestabilidad hemodinamica/ requerimiento de vassgres.

Indicaciones de ARM
* No tolerar VNI

» Disnea severa, uso de musculos accesorios y madgjal

e  Fr>35/min

* Hipoxemia severa PaO2 <40 mmHg o PAFI <200

» Acidosis severa (pH< 7.25) y/o hipercapnia (paC®@¥mHg
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* Paro respiratorio

* Somnolencia, alteracion del nivel de conciencia

* Anormalidades metabdlicas, sepsis, neumonia, esmolpulmonar, barotrauma,
derrame pleural masivo)

¢A quién oxigenoterag?a
Estadio IV: (EPOC muy severo) en pacientes con:
- p0O2 <55 mmHg o Sat 02<88%, con sin hipercapniaéecia B)
- pO2 entre 55 mmHg y 60 mmHg, o SatO2 de 88% +tapsion pulmonar, edema
periférico, insuf. cardiaca congestiva, o politite (Hto> 55%) (evidencia D)
Previene la progresion de la hipertension pulmonar

La rehabilitacion pulmonaactia indirectamente mejorando la mecanica puimorel
intercambio gaseoso, optimizando el trabajo muscula

Bibliografia:
1)Global Strategy for the Diagnosis, Managemerd, Rirevention of Chronic Obstructive

Pulmonary Disease. (GOLD) Updated 2008
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Insuficiencia Respiratoria

Definicion

Sindrome en el cual el aparato respiratorio falla@a o0 ambas de sus funciones del
intercambio gaseoso: oxigenacion de la sangramjiredicion del didxido de carbono.

Para su diagnostico es imprescindible contar calet@rminacion de gases en sangre arterial.

Clasificacion

1. Segun la fisiopatologia:

Insuficiencia respiratoria hipoxémica: Se define por una PO2 menor a 60 mmHg con una
PCO2 normal o baja.

Insuficiencia respiratoria hipercapnica: Presenta PCO2 mayor a 50 mmHg, generalmente se
asocia a PO2 disminuida respirando aire.

2.Segun el tiempo de evolucion:

La insuficiencia respiratoria hipercapnica aguddessarrolla en minutos u horas, por lo que el
pH es menor a 7.30, mientras que las formas cresieaesarrollan en dias, permitiendo que
se produzca la compensacion renal generando rétedeibicarbonato.

La distincion entre las formas aguda y cronicaadesuficiencia respiratoria hipoxémica no
puede realizarse en base a los gases en sangr@ueeien evidenciarse otros signos que
sugieren hipoxemia cronica como la policitemia oaglpulmonar.

Fisiopatologia

A.-Insuficiencia respiratoria hipoxémica: Incapacidad del pulmdn para oxigenar la sangre.
Puede producirse por alguno de los siguientes nmenas:

1) Shunt: Fraccion de la sangre venosa que pasai@lilacion arterial sistémica sin haber
pasado por unidades alveolares funcionantes. Psed@ongénitos (malformaciones
cardiacas o de los grandes vasos) o adquiridos:

Edema pulmonar cardiogénico: IAM, insuficiencia Wisuficiencia mitral, Estenosis mitral,
Disfuncioén diastolica.

Edema pulmonar no cardiogénico: Sepsis, Aspira¢idisiress),Politraumatismo, Pancreatitis,
Reaccion a drogas, Ahogamiento

Neumonia, Inhalacién de gases

La hipoxemia resultante no se corrige aumentanétadaion inspirada de oxigeno si la
fraccion del gasto cardiaco que sufre el cortodiocsupera el 30%.

2) Alteracion de la relacion ventilacion/perfusi®iQ): Las enfermedades con obstruccion
respiratoria (EPOC, asma), compromiso interstiitosis, sarcoidosis, neumonia) u
obstruccién vascular (TEP, hipertensién pulmonag)en determinar anomalias regionales en
la relacion V/Q, que, a diferencia de lo que ocerresl shunt, responden a un aumento de la
FIO2 aumentando la PaO2 (presion arterial de oxigen

Tanto el shunt como la alteracion de la relacio Wroducen un aumento del gradiente
alveolo arterial de oxigeno, mayor a 15 mmHg. Lesfim alveolar de oxigeno puede
calcularse segun la siguiente formula:

PAO2 = FIO2 x (P. atmosférica — PH20) — PaCO2/R

84



Donde FIO2 es la fraccion inspirada de oxigeno, ®1d8 la presion del vapor de agua,
PaCO2 es la presion alveolar de dioxido de carbigna) a la presion arterial de CO2 y R es
el cociente respiratorio, aproximadamente 0.8

3) Disminucion del oxigeno en el aire inspiradoa@tes alturas, inhalacion de gases toxicos.
4) Hipoventilacion: Este trastorno se acompafauteeato de la PCO2.
5) Alteracion en la difusion: IntersticiopatiaseBimejorar con oxigenoterapia.

B.-Insuficiencia respiratoria hipercapnica:
1) Aumento de la produccion de dioxido de carbéheeden precipitarlo
la fiebre, sepsis, convulsiones.

2) Aumento del espacio muerto: Zonas ventiladapdehdn que no son prefundidas (asma,
EPOC, fibrosis pulmonar)

3) Hipoventilacion:

SNC: Drogas, alt. metabdlicas, lesiones del trantaomedula espinal

Nervios periféricos: Guillain Barre, botulismo, mti@nia, ELA, porfiriasTrastornos
musculares: Polimiositis, distrofia muscular

Pared toracica: Trauma, escoliosis severa, obesidabida. Obstruccion respiratoria alta

Manifestaciones Clinicas

Los signos y sintomas de la insuficiencia respitataguda reflejan la enfermedad subyacente,
asi como la hipoxemia e hipercapnia.

Los hallazgos del examen respiratorio se corresgondn la causa aguda de la hipoxemia,
como neumonia, edema agudo de pulmon, o asmapgudédimente reconocibles. En

cambio, en los pacientes con edema pulmonar niogémico, las manifestaciones pueden ser
extratoracicas, como dolor abdominal o fracturadreHas manifestaciones neurologicas se
incluyen desasosiego, ansiedad, exitacion, confusiinvulsiones o coma. Pueden presentarse
taquicardia y arritmias, secundarias a la acidosis.

A nivel respiratorio, taquipnea, disnea, uso dequl@s accesorios, tiraje y cianosis.

Ante la sospecha clinica de insuficiencia respiratdeben determinarse gases en sangre
arterial para confirmar el diagnostico y determiiaaseveridad de la alteracion del intercambio
gaseoso.

Diagnostico

- Laboratorio

Gases en sangre arterial

Hemograma (anemia, policitemia en hipoxemia crgnipaimica (alteraciones de la funcién
renal y hepatica que pueden contribuir a establaagiologia), ionograma para diagnosticar y
tratar alteraciones electroliticas que puedan

agravar el cuadro, enzimas cardiacas si sospecldVel' SH si se sospecha hipotiroidismo.
Rx de térax:

Muchas veces puede hacer diagnostico etiologicdifted diferenciar entre edema agudo
cardiogénico y no cardiogénico (distress respirmatel adulto, SDRA). La presencia de
cardiomegalia, redistribucion de flujo, lineas aégd, derrame pleural, infiltrado hiliéfugo, etc.
orienta a una causa cardiogénica del cuadro, mEqtre su ausencia es sugestiva de SDRA.
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- Ecocardiograma: No se realiza de rutina en téakpacientes, permite confirmar causa
cardiogénica.

- ECG: Permite detectar arritmias secundariasagilfosis o0 cambio isquémicos que pueden
ser causantes del sindrome.

- Test de funcion pulmonar: Permite evaluar caus@sicas de insuficiencia respiratoria.

Tratamiento

Apunta a la correccion de la hipoxemia, que cangtifa mayor amenaza. El objetivo es
alcanzar una PaO2 mayor a 60 mmHg y/o una sataratayor a 90%. Los métodos para
implementarla consisten en:

a) Canulas nasales: Permiten al paciente comegr pdiablar, pero se desconoce la FIO2
exacta que suministran, ya que esta depende gtelrfkpiratorio maximo del enfermo.

En forma practica se considera que un aporte deArin.Equivale a una FIO2 de 24%, y que
por cada litro que se aumenta la FIO2 aumenta yrdé%endo limitarse el flujo a menos de 5
litros/min.

b) Las mascaras con efecto Venturi permiten unadaedas exacta de la FIO2, habitualmente
se utilizan al 24, 28, 35,40 y 50%.

c) La mascara con presion positiva continua eridagrea (CPAP) se puede emplear cuando
la PaO2 es menor a 60 mmHg con una mascara dedFEl26 y el paciente se encuentra
consciente, colabora con el tratamiento, manejalbgsecreciones y esta estable
hemodindmicamente. Se aplica mediante una masgarajgsta herméticamente y equipada
con valvulas que ajustan la presion, conectada&igéno central, con o sin la utilizacion de un
respirador. Inicialmente se aplica una CPAP decBibde H20, controlandose la saturacion de
oxigeno y la PaO2, si esta continua por debajo0de®Hg se va aumentando
progresivamente de a 3-5 cm. de H20 hasta un dé/&éD-15 cm. de H20. Puede ser dificil de
tolerar por el paciente, ya sea por sensacionaissttbfobia, aerofagia o inestabilidad
hemodinamica, haciéndose necesario la intubacignagueal.

d) Intubacion orotraqueal: La mayoria de los paeoon insuficiencia respiratoria severa van
a requerir intubacién orotraqueal. Las indicaciosms Pacientes que requieren asistencia
respiratoria mecanica, proteccion de la via respieg lograr una adecuada oxigenacion (si no
pudo alcanzarse con métodos menos cruentos), @iénete la aspiracion e hiperventilacion
para el tratamiento de la hipertension endocraneana

Es necesario ademas iniciar el tratamiento dedbogta que generd la falla respiratoria, por
ejemplo diuréticos y nitratos en el edema agudpuli®on, antibidticos para las etiologias
infecciosas, broncodilatadores y corticoides enaasm

Sindrome de Dificultad Respiratoria del Adulto

Definiciones.

El SDRA es un cuadro clinico de disnea intensaod@enzo rapido, hipoxemia e infiltrados
pulmonares difusos, que culmina en insuficiencspiratoria.

Lesion pulmonar aguda: alteracion de la oxigenacamun indice Pao2 / FIO2 inferior a 300
mmHg independientemente del nivel de la presioitigasal final de espiracion (PEEP),
asociado con la presencia de infiltrados alveolbilaterales y sin evidencia de una elevada
presion de llenado del ventriculo izquierdo (Presiapilar pulmonar (PCP)<18 mmHg).
SDRA: incluye los tres componentes descriptos exogpe el Pa02 / FIO2 es menor a 200
mmHg.
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Etiologia y evolucion:

Esta patologia puede ser originada por enfermegadesnares primarias o patologias
secundarias extrapulmonares.

- Shock: séptico (38%), hipovolémico, cardiogénamgfilactico.

- Politraumatismo: contusion pulmonar (17%), fraasumdultiples (8%), transfusiones
multiples mayor a 15 U / 24 hs (24%), quemadurastamiento.

- Aspiracién de contenido gastrico (30%). La inaicia es mayor cuando el pH del liquido es
menor a 2.5.

- Posoperatorio de cirugia abdominal (esofago €ngas).

- Pancreatitis aguda: edematosa (5%), necrohenicarfih%).

I- Infarto intestinal.

I- Infecciones pulmonares: bacteriana, viral, maatTBC miliar.

I- insuficiencia hepética.

- Postcardioversion, post cirugia de revasculaidmamiocardica.

- CID.

- Eclampsia.

- Carcinomatosis.

- Gases irritantes: cloro, nitrato, sulfato, cadneiganofosforados, humo.

- Sobredosis de drogas: AINES, tiazidas, proporiféreroina, metadona, antidepresivos
triciclicos.

- Transfusiones multiples

- Trasplante de medula 6sea. Quimioterapia: Citaaaloapilaritis limitada al pulmon, sin
dafio alveolar difuso( pulmonar leak sindrome). ATR&pilaritis sistemica.

- TRALI (transfusion related acute lung injury): @sa reaccion pulmonar a leucoaglutininas
gue se caracteriza por edema pulmonar no cardicggwado a la transfusion de
hemoderivados. Los sintomas aparecen entre lab@w@is de la transfusion.Se debe a un
aumento de la permeabilidad vascular pulmonar p&taacias vasoactivas liberadas por
neutrofilos activados.

Factores de riesgo: sepsis, enfermedad cardiacan#; cirugia reciente, transfusiones
masivas, neoplasias hematoldgicas, hemoderivadesmentes de donantes multiparas, y
productos con mayor antigiiedad de elaboracion.

El diagnostico es de exclusion. No existe un traato de especifico. No se demostro la
utilidad de los corticoides.

Mortalidad entre 5-8%.

- Factores estimulantes de colonias: toxicidad pubin secundaria

al dafio en la pared capilar producido por neutrsfilctivados. Complicacion rara, mas
frecuente asociada con el uso de bleomicina, MTckgfosfamida.

- Recuperacion de la neutropenia en pacientesdmrec esta asociada con lesion pulmonar
aguda resultante del reclutamiento de los neubbéh el pulmoén y la liberacion por parte de
estos de sustancias oxidantes que aumentan

La permeabilidad capilar. Esto se ve favorecidogbalafio pulmonar previo producido por la
guimioterapia, las infecciones, y los factoresnegkantes de colonias.

La muerte es causada en el 85% de los casos s yefplla multiorganica (FMO) y
solamente en el 15% por la hipoxemia.

La mortalidad global del SDRA es del 50%; en paegpolitraumatizados es menor del 30%
y en sépticos inmunodeprimidos del 70%.

Fisiopatologia:

Los diversos agentes etiologicos pueden produiriéna través de dos vias:
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1) Via directa: la injuria pulmonar ingresa poakfeolo. Ej: neumonia, aspiracion de
contenido gastrico, inhalacion de toxicos, contugidlmonar.

2) Via indirecta: injuria pulmonar producida pomweaccion inflamatoria sistémica.La
cascada de eventos proinflamatorios que desenacadeB®RA es similar a la sepsis. La
respuesta pulmonar ante la injuria aguda es dédusaspecifica. El fenOmeno patogénico
basico es la alteracién de la microcirculacién mrar. Comienza con la activacion, adhesion
y el secuestro de neutroéfilos a nivel pulmonar ¢leuleaber leucopenia transitoria), de
granulacion y liberacidén de sustancias toOxicasaendmbrana alveolo-capilar, participacion de
citoquinas que perpetuan la cascada inflamatartajazion del complemento y del sistema de
la coagulacién con la formacién de macro y micoontoos en la circulacion pulmonar,
formacion de trombina e inhibicién de la fibrinddisproduciendo lesién endotelial (igual que
en la sepsis) con mayor permeabilidad capilarigtessular, produciendo el denominado
dafno alveolar difuso que puede culminar en fibrpaimonar.

El edema alveolar produce shunt intrapulmonar, lmma#ieracion de la relacion V/Q se
produce alteracién del intercambio gaseoso e hipaeSolamente el 30 al 50% del pulmon
mantiene la capacidad del intercambio gaseoso fé&sdeneno se denomina “baby lung” y
guia la terapéutica proteccionista del parénquimaibnal remanente.

El edema alveolar e intersticial, la alteraciongiefactante, atelectasias y fibrosis provocan la
disminucion de la distensibilidad pulmonar.

Clinica:

El SDRA se inicia entre en las 4-48 horas del evenprecipitante
Como criterios diagndésticos a tener en cuenta &D&A son:
1.Existencia de enfermedad desencadenante,

2. Signos clinicos de insuficiencia respiratoria,

3. PAFI<200,

4. Infiltrados alveolares bilaterales, ausenciandaficiencia cardiaca.

Fase 1: Injuria Aguda
-Taquicardia,

-Taquipnea.

-Alcalosis respiratoria.
-Examen fisico y RxTx normal.

Fase 2: Periodo Latente (6 — 48 hs)

- Hiperventilacion, hipocapnia.

- Aumento leve del trabajo respiratorio.

- Alteracion de transferencia de O2.

- Examen fisico y RXTX con alteraciones menores.

Fase 3: Fallo respiratorio agudo.
-Taquipnea y disnea.

-Estertores bilaterales.

- < compliance pulmonar

-RXTX infiltrados pulmonares difusos

Fase 4: Anormalidades Severas

-Aumento del Shunt intrapulmonar.
-Hipoxemia severa, refractaria al tratamiento.
-Acidosis respiratoria y metabdlica
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Radiografia de térax:

) Sin hallazgos.

I) Infiltrados pulmonares parcheados bilaterales sroncograma aéreo.

[1) Vidrio esmerilado con broncograma aéreo.

I\VV) Fibrosis bilateral con bullas subpleurales,iggrha mediastinico y subcutaneo.

El edema pulmonar, inicialmente intersticial, pesgr a nivel difuso panacinar y finalmente
consolidan con un patrén parcheado o nodular. Eo da mejoria la radiografia normaliza en
cambio si la patologia progresa provoca fibrodisrsticial difusa. Los infiltrados pulmonares
predominan a nivel posterobasal debido al efecwigcional generado por el decubito.

Se diferencia del edema pulmonar cardiogénico dedbid ausencia de: redistribucién de
flujo, derrame pleural y cardiomegalia.

La tomografia computada de térax permite definir pmyor exactitud la extension y
localizacion de los infiltrados pulmonares que snalbservarse en las zonas posterobasales,
siendo tambien de utilidad para evaluar la extengiél porcentaje de la zona injuriada
permitiendo evaluar signos de barotrauma y otragptioaciones no discernibles en la Rx Tx.

Diagnostico diferencial

Edema pulmonar cardiogenico.

Hemorragia alveolar

Neumonia intersticial aguda (sde. Haman-Rich)riajpulmonar rara y fulminante en
individuos previamente sanos. Etiologia descono@adanienzo abrupto, como prodromos
presentan un sde. Febril los 7-14 dias previogp@»biopsia pulmonar que evidencia dafo
alveolar difuso. Tratamiento de soporte. Alta miatéal

Neumonia eosinofilica aguda: progresa en varias @asinofilos en el BAL, sin eosinofilia.
TTO: metilprednisolona por 14-28 dias, comenzamd@s$puesta a las 48 horas. Recuperacion
completa. Rara las recaidas.

Infiltrados por leucemia, linfoma, o linfangitisrcenomatosa por tumores solidos.

Edema pulmonar nuerogenico: por neurocirugias, Bafgrados subaracnoideos o
intraparenquimatosos, convulsiones. La mayoriade&&sos resuelve en 48 a 72 horas.
Edema pulmonar por reperfusion: por obstruccioreslioembolicas removidas, puede
aparecer hasta 72 hs posteriores a la cirugiariSasesariable

Edema pulmonar por reexpansion: luego de neumaqtoeagccion de tumor endobronquial, o
derrame pleural con evacuaciones mayores a 10S.litr

Embolismo pulmonar.

Edema pulmonar de las alturas: ascenso rapidormasitie 3600-3900 metros.

La hipoalbuminemia NO causa edema pulmonar

Factores prondsticos:

Buen prondstico Edad > 70 afios

Edad < 40 afios Fallo extrapulmonar

Sin fallo extrapulmonar PaO2 / FIO2 (3er dia)

PaO2 / FIO2 (3er dia) <350

> 350 Shock séptico como etiologia
Etiologia traumatica

Mal prondstico
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Tratamiento:

El manejo de esta patologia debe ser realizadb&nleto de la terapia intensiva debido a la
falta de respuesta ante la progresion de la FI§@nada. Se ha sido descripto el manejo de
injurias pulmonares leves con ventilacion no invagVNI) BIPAP, solo aplicable en una
minoria de pacientes.

La mayoria de los pacientes requieren intubacidloteaqueal y ventilacibn mecénica
controlada en el periodo inicial del sindrome

Consideraciones a tener en cuenta en el distresspératorio agudo :

Alimentacion enteral precoz con dietas modularesligpdos de la serie omega-3 y bajo
porcentaje de hidratos de carbono

Utilizacion regular de broncodilatadores inhalaisrya que el flujo aéreo espiratorio suele ser
anormal.

Evitar los balances positivos de fluidos, ya quenesmos empeoran la hipoxemia y retardan
la mejoria en la evolucion.
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HEMOPTISIS

DEFINICION: Es la eliminacion de sangre a través de la poaedente de las vias
respiratorias inferiores. Para recordar:

* Se presenta en el 20 % de los pacientes pulmonares.

* Puede representar una amplia gama de alteracioresato a la gravedad o extension.

» A veces no se puede establecer su etiologia, a gesaalizar todos los estudios
correspondientes (hasta un 20 -30 % de los casos).

* La hemoptisis masiva puede ser un problema agidsta mortal.

CLINICA: Se la describe como un cosquilleo laringotraquealasensacién de calor o
ruido aéreo retroesternal seguido de tos con epule sangre roja, rutilante y espumosa
(aireada) sin restos de alimento.

En el caso de que se degluta y se vomite, debedealb& diferencial con hematemesis:

Dx diferencial PH Caracteristicas Sintomas
acompanantes
Hemoptisis alcalino rutilante Precedida por tos
Hematemesis acido oscura Naulseas -vOmitos
Epistaxis variable roja Sin tos, se puede

observar por via
nasal ant. y/o

posterior.
Gingivorragia variable roja Inflamacion
gingival.
CLASIFICACION:
Minima Hasta 250 cm3 (en 24 hs)
Moderada Entre 250- 500 cm3 ( en 24 hs)
Grave-masiva * Entre 500 — 600 cm3 ( en 24 hs).
Fulminante Mas de 600 cm3 en cualquier momento.

| (*) 40 ML/hora por 6 horas; 100 ML/hora por 3 h&ita200 ml en un solo acceso de tos

Mas que una cantidad de sangrado concreta, el giandehemoptisis amenazantdebe ser
definido por el riesgo que para la vida del pa@eapresenta un determinado volumen de
hemoptisis.

CAUSAS : RECORDAR: Las causas mas frecuentesd@ y BRONQUIECTASIAS.

A) CAUSAS RESPIRATORIAS.
B) CAUSAS EXTRARESPIRATORIAS.

A) CAUSAS RESPIRATORIAS:
-Tuberculosis Generalmente reproduce hemoptisis por complicad@lesiones

secuelares, por €j, rotura de aneurismas de Rassroysor el crecimiento micoético en la
caverna detergida luego del tratamiento: Aspengil@das frecuente).
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-Bronquiectasias Generalmente se producen en aquellas ubicadasvértice pulmonar

y las que producen sintomatologia: expectoraciéoopurulenta e infecciones a repeticion
(hasta en el 50% de los casos).

-Céancer de pulmén per sé o post radioterapia.

-Bronquitis aguada o cronica.

-Neumonia(esputo hemoptoico).

Absceso de pulmonEn gral son comunes las hemoptisis, escasas y af@uas de
otros sintomas como fiebre, tos y expectoraciénlpota. Solo el 5% de los pacientes
sufren hemoptisis copiosas que requieren procedinsenvasivos.

Micosis pulmonares Aspergilosis (TBC), Paracoccidioidomicosis,
Coccidiodomicosis, Histoplasmosis y Actinomicosis.

Hidatidosis pulmonar.

Traumatismo de térax

Cuerpo extraino

Sme de GoopasteurEnf de WegenerNeumonitis lupica (hemorragia intaralveolar).

CAUSAS EXTRARESPIRATORIAS

Estenosis mitral.

TEP.

Hemosiderosis pulmonar.

Hipertension pulmonar.

Enfermedad de Rendu Osler.

Insuficiencia cardiaca e insuficiencia hepatica.
Endometriosis pulmonar.

Sarcoidosis.

Alteraciones en la coagulacion.

DIAGNOSTICO

1)
2)
3)
4)
5)
6)

1)

2)

Ex. Fisico.
Laboratorio
Rx de torax.
FBC.

TCAR.
Arteriografia.

Ex. Fisico CSVS (ortostatismo) y saturacion. A la semiolqgiamonar podemos
encontrar rales gruesos, que previamente no existtambios en la semiologia
respiratoria previa ) por eso en el paciente ragmilo siempre diariamente , redactar ex
respiratorio)

Laboratorio

-Hemogramapor la eventual caida del HTO y la eventual neleesde realizar
transfusiones de sangre en cardidépatas con HTO% y3en no cardidpatas con HTO <
20%
Coagulogramaen caso de que el TP sea < de 60%, se indicasin®lademas de
optimizar al paciente para un eventual estudiosivea(FBC).
+uncién renal su alteracion nos indica descenso del flujo sareguilRA y quizas
requerimiento de dialisis (causa no renal de dslis
RECORDAR siempre controlar ritmo diurético en ugipate con hemoptisis.
- Esputos seriados por tres.
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3) RX de térax Podemos encontrar un infiltrado nuevo que indiemorragia, o una
lesion predisponente al sangrado,como por ej, bav@una masa pulmonar ( tumor)
Inclusive la RxTx puede ser normal.

ESTUDIOS Y TERAPUTICA SEGUN GRAVEDAD:

a) La hemoptisis intermitente lewmo el esputo con estrias de sangre, debe astidia
mediante undéibrobroncoscopia,con un cuidadoso examen de la totalidad de Ia&s via
respiratorias practicando &avado broncoalveolargue se enviara a examen
bacteriol6gico, micoldgicoy citologico.

-Se completa estudio cArCAR.

-Si persiste el sangrado se practicaradarteriografia bronquial con embolizacionde las

arterias bronquiales o fasecciondel segmentoo |l6bulo comprometido, si se identifica el

origen del sangrado y se logra la estabilizacidmpdeiente.

b) La hemoptisis masiveequiere un diagnostico y terapeutica urgentes.

El paciente debe permanecerénl , donde se debera realizar de inmediato una
evaluacion pofCirugia Torécica. En estos casos se realiza WC rigida protegiendo el
pulmén contralateral con un catéter de Fogarty tubo endotraqueal. Pueden intertarse
los lavados con con solucion salina helada a srdeéfibrobroncoscopio.

La mortalidad con tto médico alcanza el 75%, comit 25%.

La causa mas fr de muerte easdixia mas que la hemorragia.

TRATAMIENTO

Depende de:

-Severidad del sangrado.
-Causa especifica.
-Estado general del paciente.

OBJETIVOS

a) Detener el sangrado.

b) Prevenir la asfixia.

c) Evitar el shock.

d) Tratar la causa original.

Indicaciones

Estricto reposo en cama.

Colocar al paciente decubito lateral del mismo lqde la lesidn (si se conoce o por
semiologia respiratoria). Protege al pulmon sanqguk aspire sangre.

Alimentacion y liquidos frios.

Suprimir la tos con codeina en jarabe al 1,2 % g@&8as cada 6 hs. Vee utiliza codeina
en dosis de 10 mg cada 4 a 12 horas

Tratar probable infeccibn con ATB (amoxicilina -awlilanico empirico).

RECORDAR!!

NO REALIZAR NBZ O AKR, NI TEST ESPIROMETRICOS.
PERCUTIR SUAVEMENTE.
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA Y CRONICA

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Deterioro brusco de la funcion renal, que se expecaicamente por incapacidad de excretar
productos nitrogenados de desecho, y regular laebstasis de liquidos y electrolitos.

CLASIFICACION

* PRERRENAL
« RENAL
* POSRENAL

e OLIGURICA (diuresis menor a 400 ml por dia)
* NO OLIGURICA (mayor a 400 ml por dia)

IRA PRERRENAL

Perfusién renal reducida por debajo de un nivéicorgue compromete el filtrado glomerular.
Puede ser producida por:

e Disminucién del volumen circulante hemorragia, pérdidas digestivas, renales o
cutaneas

» Redistribucién del LEC: Hipoalbuminemia, traumatismos, quemaduras, patitisee

» Disminucién del gasto cardiacolC, arritmias, IAM, embolismo pulmonar

* Vasodilatacion periférica sepsis, fistulas AV, farmacos

» Vasoconstriccion renal Noradrenalina, cirrosis hepatica, hipercalcemia

» Interferencia con autorregulacion renal: AINE, IECA

IRA RENAL

Lesion del parénquima renal o de sus vasos. Peegeaducida por:

« NECROSIS TUBULAR AGUDA(causa mas frecuente de IRA renal)

» Isquemia renal

v Cualquier alteracién hemodinamica que origine IRérenal

v Isquemia renal asociada a lesiones vascularesjegldares o intersticiales

> Nefrotoxinas

v' Exdégenas: Antibiéticos, contrastes yodados, anests AINE, quimioterapia
antitumoral, inmunodepresores

v' Enddgenas: Rabdomidlisis, hemdlisis, ictericiaghipicemia, hipercalcemia

* Lesién de grandes vasosrombosis y embolias renales, trombosis vendsiebal,
ateroembolia, vasculitis

* Lesiones glomerulares y de pequefios vasos

» Inflamatorias glomerulonefritis agudas y rapidamente progresivasculitis

» Vasospasticasipertension maligna, esclerodermia, contrasbelagos

» Hematolbégicasmicroangiopatias trombaticas (SHU, PTT), CID dmnpscosidad
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Lesiones tubulointersticialesmefritis alérgicas, infeccion, rechazo agudordsplante,
obstruccion tubular difusa

IRA POSRENAL

Obstruccion al flujo urinario, que puede ser caagaut:

.VV.

Lesiones ureterales

Intrinsecas: litiasis, coagulos, necrosis papilar

Extrinsecas: tumores, ligaduras, fibrosis retrapeeal

Lesiones vesicaledipertrofia y ca de prdostata, rotura vesicalfuttision neurdgena
Lesiones uretrales traumatismos, fimosis, valvulas congénitas, esisn tumores

CUADRO CLINICO

RenalesOliguria, volumen urinario normal o poliuria; anuria en tobecion urinaria,
GN rapidamente progresivas, vasculitis, NTA

CV: HTA, IC, edema pulmonar y periférico, pericasldéiguda, taponamiento cardiaco
Metabdlicas hiperkalemia, acidosis metabdlica con GAP auntenthipocalcemia,
hiperfosfatemia

Digestivas anorexia, hauseas, vomitos, lengua seca, qagditigivitis, aliento urinoso
Neuroldgicas asterixis, hiperreflexia, convulsiones, letargstupor, coma
HematoldgicasAnemia, alteraciones del sistema inmune, disfimpiaquetaria

TRATAMIENTO

Y VYV o

YV V VYYVY

PREVENCION:

Reconocer poblacion de riesgo (ancianos, cardigpata

Evitar hipovolemia, maniobras invasivas que prodnzagesgo de alteracion de la
funcion renal, farmacos nefrotéxicos (ajustar ddsisicuerdo al clearance)

Dieta hiposddica

Administrar allopurinol con diuresis alcalina fodzapreviene la nefropatia aguda
inducida por quimioterapia

Expansiéon con SF + poliuria inducida limitan laitactad de contrastes yodados y
cisplatino

N-acetilcisteina administrada previamente a cotasagodados limita el efecto
nefrotoxico

TRATAMIENTO CONSERVADOR :

Prerrenal: Expandir con SF hasta 1500 rah(pacientes ancianos, expandir de a
poco); si no responde, reponer albimina, y si es necesaministrar Dopamina (1 a 5
gammas)Si IC, colocar via central y evaluar reposiciérnvdeimen segun PVC. Si
PVC mayor a 12 cm H20, administrar furosemida; snar a 5 cm H20, expandir con
SF.

Renal: Expandir con SF (si no hay sobrecarga); admangtrosemida 2 a 4 amp en
bolo; si en una hora no responde, duplicar doses) sina hora no responde, iniciar
goteo de furosemida(lg en 250 ml SF a 7 g xmindlt&imina menor a 2 g/dI,
administrar un frasco de albumina, luego una arap#l furosemida

Posrenal tratamiento de la causa, colocar sonda vesical
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s TRATAMIENTO SUSTITUTIVO:

CRITERIOS DE DIALISIS:

» Absolutos

Sobrecarga de volumen / Edema agudo de pulmoén

Pericarditis urémica

Hiperkalemia severa (K mayor a 7), con cambios @& Eefractario a tratamiento
médico

Y YVV

tratamiento médico
Hemorragia digestiva urémica
Encefalopatia Urémica
Neuropatia Urémica

YV VYV

Relativos

Urea mayor a 200 mg/dl
Creatinina mayor a 6 mg/d|
Anuria mayor a 24 hs

vVVvv?*

CONTRAINDICACIONES DE DIALISIS
* [Esperanza de vida menor a 6 meses
* Neoplasia avanzada

» Deterioro cognitivo irreversible

» Rechazo voluntario

Acidosis metabdlica severa (bicarbonato menorpd7anenor a 7,1) sin respuesta a
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Disminucion progresiva de la funciéon renal securdapérdida irreversible de nefronas
funcionantes en un periodo mayor a 3 meses, quegs@a IRCT

Sindrome Urémico: Conjunto de signos y sintomasoguere en etapas avanzadas de IRC y
gue refleja disfuncion generalizada de todos Igaros y sistemas del organismo

ETIOLOGIA

Nefropatia Diabética(causa mas frecuente)
Hipertension Arterial (2da causa mas frecuente)
Glomerulonefritis

Pielonefritis / Nefritis intersticial

Enfermedad Poliquistica

Nefropatias hereditarias / congénitas
Enfermedades sistémicas

ETAPAS DE LA IRC

agrwnE

Factores de riesgo, Clearance mayor a 90

Lesion renal con clearance de 90

Lesién renal con clearance ligeramente disminus®e-60)
Lesion renal con clearance moderadamente dismir{6RiS0)
Lesién renal con clearance gravemente disminui€el(2)

IRC terminal (clearance menor a 15)

CUADRO CLINICO

YV WV VV V¥V

Y VY

>

Asintomatico (estadios tempranos) o sintomas i roéfspeEs

SINDROME UREMICO

CV: HTA, cardiopatia isquémica, hipertrofia del VI,GCpericarditis urémica,
arritmias

Pulmonares Edema, infeccion, fibrosis, calcificaciones

Neurologicas ACV, encefalopatia urémica, convulsiones, digartemblor,
mioclonias, hiperreflexia, clonus,Babinski,neurdgaieriférica mixta

Digestivas Anorexia, nauseas, vomitos, desnutricion, fetémico, lesiones
inflamatorias y ulcerativas del tracto digestiv@ Hliverticulosis, pancreatitis
HematoinmunolégicasAnemia normocitica normocrémica arregeneratiad (s
déficit de hierro o de acido fdlico), alteracién sistema inmune, disfuncién
plaquetaria y aumento de la fragilidad capilar

Oseas osteodistrofia renal

Endocrinolégicas/mtb disfuncion sexual, hipoglucemia, hiperlipidenatieraciones
electroliticas y del EAB

Cutaneas Palidez, prurito, escarcha urémica, equimosisidtemas, necrosis cutanea

TRATAMIENTO

R/
A X4

CONSERVADOR

Tratar la enfermedad causal de IRC (DBT, HTA) ydassas reversibles de
empeoramiento de la funcién renal (deplecion dameh, farmacos nefrotoxicos,
contrastes yodados, obstruccion urinaria)
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Implementar intervenciones que retrasan la progmede la IRC: control de la HTA
(IECA, ARA), control de la glucemia en DBT

Prevencion y tratamiento de las complicacioneRée |

Dieta hiposodica, con bajo contenido de K+, hipaigante, restringida en fosfato
Control de electrolitos: Na, K, Ca, Fosf, Mg

Vitamina D, Acido folico, Vit B12

Furosemida (En caso de indicar PHP, colocar degjflo

EPO humana recombinante: 4000 Ul SC semanales(algtscartar déficit de hierro)
Prevencion y tratamiento de enfermedades concom@#dDBT; enfermedades
cardiovasculares)

*VvVvVvVvVvVvy”®

s SUSTITUTIVO
» Didlisis: hemodialisis, didlisis peritoneal
* Trasplante renal

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

 |IRA/IRC : Antecedentes de HTA, DBT, edema, proteinuria,lmamen ritmo diurético,
poliuria, nicturia, orina clara, signos o sintordassindrome urémico, retinopatia, ecografia
renal que evidencia rifiones pequefios (excepto Bidlpma mdultiple, poliquistosis,
amiloidosis, paciente HIV +) con aumento de ecaogdad orienta a IRC.

 |IRA POSRENAL: Ver antecedentes, dilatacion de la via urinaniagzografia orienta a
obstruccion.

 |IRA PRERRENAL / RENAL : Palidez, sequedad de mucosas, taquicardia, higéte
PVC baja, oliguria, respuesta a reposicion de parde volumen con sangre, plasma,
albumina, sc salinas orienta a IRA prerrenal. Asina, se pueden utilizar los siguientes
parametros e indices urinarios:

PRERRENAL RENAL
[U/P urea >8 <3
[U/P creatinina >40 <20
FE Na <1% >1%
[FE urea <35 >45
Na urinario <10 >20
[Densidad urinaria >1020 <1020
Osmolaridad urinaria >500 <500
Urea / Creatinina Pl >20 <20

Aclaracion: En pacientes en tto con diuréticos ratdcion con SF, IRC previa o ancianos no
es util calcular la FE Na; en estos casos, calciit&r Urea.

* FENa=NaurxCrpk100
Na pl x Cr ur
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FE Urea = U/P Urea 100
U/P Creat

Osmolaridad Urinaria = (Densidad Ur — 1000) x 40

SEDIMENTO URINARIO

Cilindros Hialinos:Prerrenal

Cilindros heméticos o hematuria con hematies dioodt Glomerular
Cilindros granulosos y células epitaliales degeihers: Tubular
Cilindros leucocitariosNefritis intersticial

Eosinofilos:Nefritis intersticial alérgica

Hematuria con hematies morfolégicamente norm&esrenal

BIOPSIA RENAL

VVVVVY"*

A\

INDICACIONES:

Proteinuria persistente

Hematuria microscopica

Diagnostico de manifestaciones renales de enfemesdastémicas (LES, vasculitis)
Fallo renal agudo de causa no filiada

Oliguria de més de 3 semanas

Dudas en Diagnéstico diferencial entre IRA e IRC

CONTRAINDICACIONES

Absolutas Diatesis hemorragica incoercible, Hipertensioresa incontrolable,
negativa del paciente

Relativas Rifidn unico, riidn pequefio u obstruido, obesidadbida, necesidad de
multiples biopsias hepaticas y renales
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TRASTORNOS DEL METABOLISMO DEL SODIO

El sodio es el cation mas abundante del organismo:

* El 70% se encuentra en forma libre 97 % en el LEC (es el cation mas importante del
compartimiento extracelular)

- 3%enellLIC
* EI 30 % se encuentra fijo, en forma no intercaable ( hueso, cartilago, tejido conectivo)

La concentracién de sodio es mantenida por mecasigje involucran:

* La sed: mecanismo por el cual el organismo sienteecesidad de ingerir agua. Existen tres
formas de ponerlo en marcha:

1) osmorreceptores situados en el hipotalamo quiansestimulados por un aumento de la
presion osmotica.

2) Sequedad de la mucosa bucofaringea

3) Accion directa de la Angiotensina Il sobre gldialamo.

* Secrecion de aldosterona: la hipovolemia estimalliberacién Renina — Angiotensina por
el rifdn, con liberacion de aldosterona, la cualia a nivel del tubulo contorneado distal
motivando la retencién de sodio y agua.

* Secrecion de ADH: participa en la regulacion a@gtesion osmotica a través de la retencion
variable de agua a nivel renal

El sodio libre es responsable de mas del 90 % dsnelaridad plasmatica

Osm plasmatica = (Na + K) x Zjlttcemia
18

| VN =275 — 290 mosm /|

La concentracion de sodio esta intimamente reladimrcon el balance hidrico. El sodio es
funcionalmente un soluto impermeable e induce lavilidad de agua a través de las
membranas

El agua corporal total corresponde al 60 % del peso en los hombres y & % las
mujeres.

EL 60% del ACT se encuentra en el LIC y el 40 %eEhEC y de este porcentaje un 20%
esta en el intravascular y 80 % en el extravascular

Natremia normal = 135 — 145 mEqg/I

La morbilidad causada por los trastornos del spdede deberse al desorden en si, pero mas
graves son las complicas que se producen por dagnado tratamiento.
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HIPERNATREMIA

Concentracion de sodio > a 145 mEqg/I

La hipernatremia implica siempre hipertonicidad gusa deshidratacion celular al menos

transitoriamente.

Los pacientes de riesgo son aquellos que tieneradti el mecanismo de la sed o no tienen
acceso al agua (pacientes con alteraciones mergdi@des extremas, pacientes hospitalizados
en los que se produce hipernatremia por iatrogjenia

Etiologia y clasificacion

La hipernatremia representa un déficit de aguaektion a las concentraciones de sodio del
organismo que puede resultar de una pérdida nedgude( que es lo que ocurre en la mayoria
de los casos) o ganancia de sodio. La pérdidadeetua puede ser pérdida pura de agua, en
ausencia de déficit de sodio o pérdida de aguapéetida de sodio, que es la pérdida de
fluidos hipoténicos.

CLASIFICACION SEGUN CAUSA:

Por pérdida de agua

CAUSAS RENALES: * Diuréticos de asa
* Diuresis ositica ( glucemia, manitol, urea)
* Fase poligda de la NTA

PERDIDAS GASTROINTESTINALES: * vémitos
* drenajes gastricos
* fistulas enterocutaneas
* diarreas osmoticas
* agentes catarticos

PERDIDAS CUTANEAS: * quemaduras
*dgpracion excesivas..
PERDIDAS INSENSIBLES:
DBT INSIPIDA: * CENTRAL ( Meningitis, encefalitis, post-trauméatica, tumores,
histiocitocis, TBC, sarcoidosis,idiopatica) .

* NEFROGENICA ¢ongénita, poliquistosis renal, drogas)

Por ganancia de sodio

* Infusiones de Bicarbonato de Sodio.
* Ingesta de agua de mar

* Enemas hipertonicas.

* Hiperaldosteronismo primario

* Sme de CUSHING

* Didlisis con soluciones hiperténicas.
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CLASIFICACION SEGUN OSMORALIDAD URINARIA:

* MAYOR A 280 (causa extrarrenal) Ej: diarrea osmética
* MENOR A 280(causa renal) Ej: diuresis osmatica.

La osmoralidad urinaria se calcula multiplicando pa 35 los dos ultimos nameros de la
densidad urinaria o por la férmula (Na U + KU ) x2 +_urea
5,6

CLASIFICACION SEGUN EL LEC

* DISMINUIDO (déficit de agua mayor al déf icit de sodio).

a) Disminucién de la ingesta.
b) Pérdida extrarenales ( diarreas, vomitos, fistgasmaduras).
c) Pérdidas renales ( diuresis osmotica, diuréticost pobstructiva)

* AUMENTADO (ganancia de sodio mayor a la ganancia de agua).

a) Soluciones hipertonicas.
b) Infusion de bicarbonato de sodio.
c) Sme de cushing.

* NORMAL
a) Pérdidas extrarrenales (Pérdidas insensibles).
b) DBT insipida.

Clinica:
ASINTOMATICA

SINTOMATICA : los signos y sintomas se producen como conseieudacalteraciones a
nivel neuronal sobre todo cuando el incrementsadigo ocurre rapidamente.
En adultos la sintomatologia aparece con valoreod® mayores a 160 mEg/l.

*Irritabilidad.

* Incremento de la sed ( al menos al principio).

* Debilidad muscular.

* Deterioro del sensorio.

* Letargo

* Coma.

* Las convulsiones son raras salvo cuando se peodeahidratacion agresiva.

La alteracion de la conciencia se correlacionala@everidad de la hipernatemia.
La hipernatemia produce hipertonicidad plasmdticgue provoca salida de agua de la célula
al LEC para mantener la osmolaridad produciendbidestacion celular.
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El organismo trata de mantener constante la coramdih de cada uno de sus compartimentos.
Si la hipermatemia es cronica, el SNC se adaptgugaaparecen sustancias osmaticas (
moléculas ideogénicas) en las neuronas previniendeshidratacion neuronal..

Dichas moléculas pueden producir trastornos eeHalratacion cuando se realiza de manera
rapida ya que se produce edema cerebral.

La contraccion celular provoca trombosis de pegsiedréerias y venas, la ruptura de las
mismas lo que puede derivar en sangrados intitaedes o HSA.

Tratamiento

ASINTOMATICA : Se estudia y se trata segun la etiologia.

SINTOMATICA : corregir la causa y la hipertonicidad. Corregirdausa implica: frenar
pérdidas gastrointestinales, controlar la tempesahiperglucemia, glucosuria, etc).

Si la hipermatremia e8GUDA, la rapida correcciéon mejora el prondstico, strementar el
riesgo de edema cerebral. Se puede disminuir @ id&d mEg//h o no mas de 10 mEg/ dia.

Si la hipermatremia eCRONICA O DE TIEMPO DE EVOLUCION DESCONOCIDO,
el objetivo es disminuir el sodio a razén de 0,59f1B y no mas de 10 mEq/I/dia, para prevenir
el edema cerebral y las convulsiones.

Para realizar la correccion se deben utilizar soliones HIPOTONICAS coma

* DEXTROSA AL 5%.

* AGUA LIBRE

* SOLUCION SALINA AL 0,45% (500 ml Dx 5% + 10 ml CINa al 20%).

Se utilizan soluciones isoténicas solo si hay comiso hemodindmico severo.
La via preferida para la correccion es la oral 0$6G.

Formulas

DEFICIT DE AGUA LIBRE= ACT x ( Nareal - Na deseado)

Cambio de Natremia= Na de infusion — Na pl (mEQg/)

ACT+ 1

HACER IONOGRAMA CADA 3-4 HORAS!
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HIPONATREMIA

Concentracion de sodio < a 135 mEq/I

Etiologia v clasificacion:

1) SEGUN LA NATREMIA

* leve > 120
*moderada 120-110
*severa < 110 (EMERGENCIA MEDICA)

2) SEGUN VELOCIDAD DE INSTALACION

A) Aguda
B) Conica

3) SEGUN LA CLINICA
A) Sintomatica
B) Asintomatica

4) SEGUN OSMOLARIDAD PLASMATICA

A) HIPERTONICA (Hiperglucemia, manitol)
B) ISOTONICA (pseudohiponatremia por aumento de liquidos cepras plasmaticas)

Correccion de natremia normal

* Hipertigliceridemia: ~ Variacion Na = TGL x@D2
* Hiperproteinemia: Variacion Na = proteinemia 0025
* Hiperglucemia: Variacién Na ( Glucemia —100) 9106

C) HIPOTONICA  (hiponatremia verdadera). En este caso : VALORARLEC Y NA
URINARIO

LEC DISMINUIDO]

* Na urinario> 20: Causa renal

1) Funcién renal normal
a) Diuréticos
b) Diuresis osmoética
c) Déficit de mineralocorticoides
d) Pérdida de sal cerebral.
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2) Funcion renal alterada
a) Nefropatia perdedora de sal
b) Diuresis postobstructiva
c) ATR tipo Il

* Na urinario < 20: Causa extrarrenal

1) Digestivas vomitos, diarrea, pancreatitis, peritonitis.
2) No Digestivashemorragias, quemaduras, sudor profuso.
3) Tercer espacioObstruccion intestinal, pancreatitis, guemadypastonitis.

LEC AUMENTADO

* Na urinario >20: Causa renal
1) IRA

2) IRC

3) Sme nefrotico

* Na urinario <20: Causa extrarrenal

a) ICC

b) SAE

c) Embarazo

d) Enteropatia perdedora de proteinas

LEC NORMAL|

1) Insuficiencia adrenal

2) Hipotiroidismo

3) SIADH

4) Otros( polidipsia primaria, diuréticos tiazid&o

SIADH

Sindrome causado por aumento de la accion de la,Ad#ue lleva a retencién de agua libre
con hiponatremia con LEC normal o ligeramente auatkn

Causas: idiopaticas, TBC, NAC, TEC, ACV, Neoplasias

Criterios Diagndsticos:
No edemas ni deshidratacién
Na u > 20
OSMu > 300

Osm pl < 280
Funcion cardiaca, hepaticas, renal , adrenal y tiralea normal.
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PERDIDA DE SAL CEREBRAL

Ocurre en pacientes con enfermedades cerebralesing@res, tumores, ACV pop
neuroquirdrgicos) que a diferencia de SIADH, ngs®luce por expansion del volumen sino
gue se debe a pérdidas urinarias de sodio. Semde LEC disminuido con balance negativo
de sodio..

Se debe a la liberacidon de una hormona, por ebme@afiado, con accién similar al péptido
natriurético atrial.(inhibe la reabsorcion de sogli agua a nivel renal). Diferencia con el
SIADH: LEC disminuido, osmolaridad plasmatica autada o normal, aumento de la
eliminacién del sodio urinario.

Clinica de Hiponatremia

ASINTOMATICA

SINTOMATICA : Los signos y sintomas se relacionan mas conltéeidad del descenso que
con los niveles séricos de sodio

Por lo general los sintomas aparecen con valoi@s<mEq/I
Se deben a edema cerebral

* Somnolencia

* Cefalea

* Letargo

* Confusion

* Desorientacion

* Mareos

* Convulsiones

* Coma

*HTE ------ Herniacién
* Debilidad muscular

Tratamiento:

ASINTOMATICO o cuando ceden los sintomas Se estudia y se realiza tratamiento
etiolégico.

(Valorar LEC y SODIO URINARIO)

* con LEC aumentado ( dieta hiposddica, diuréticestriccion hidrica).

* Con LEC disminuido ( reponer déficit de volumeamcsoluciones isotonicas)

* Con LEC normal ( correccion de alteraciones harales (Gc, T4) restrccion hidrica
(polidipsia y SIHAD)

SINTOMATICA : corregir, el objetivo es aumentar 1-2 mEq/lh aviRg/dia

HACER IONOGRAMA CADA 3-4 HS.
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NA < 110, Sea Sintomatica o Asintomatica ----CORREIR

La correccion rapida se detiene al cesar los sidom

CONCENTRACION DE SODIO DE DISTINTAS INFUSIONES

*ClINa 20% =34 mEqc/ 10 ml

*ClINa 3% =513 mEq (500 ml SF + 50 ml Cl Na(®%6)
* Ringer lactado = 130 mEq

* Sol Fis 0,9% =154 mEq

*Dx 5% =0

Formula

Cambio de Natremia= Na de infusion — Na pl (mEg)

ACT+ 1

LEC normal y sintomas leves hacer restriccion b&dri
LEC aumentado y sintomas leves restriccion hidridauréticos

Sintomas importantes ---------- reposicion con edn salina hipertonica generalmente
combinada con furosemida para limitar la expansiéhvolumen generada por la infusion.

Complicaciones (de un tratamiento inadecuado)

La correccion rapida de la natremia se asocia cameg consecuencias. Dentro de ellas la
MIELINOLISIS. ( Desmielizacién osmoética).

LA DESMIELIZACION ,se manifiesta generalmente 4847@as posteriores a la correccion
rapida del Na. Mayor riesgo se presenta en el alssho, hepatopatia cronica, desnutricion y
mujeres.

CLINICA: pardlisis pseudobulbar, cuadriplejia adi@dn del nivel de conciencia y trastornos
oculomotores. Evolucion a muerte en 2 0 3 semaatismo disartria letargo.
DIAGNOSTICO: imégenes hipercaptantes e RNM a npa@itino y/ o extrapontino. Menos

sensibilidad TAC de alta resolucion. TratamienB8onstén hemodinamico. Discutido el uso de
corticoides
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TRASTORNOS DEL METABOLISMO DE POTASIO

INTRODUCCION

lon que se encuentra en mas del 98% en el espaicacealular.

Principal funcién: generacion del potencial de sgpde la membrana celular.

Las alteraciones de la concentracion plasmatiea&reomo consecuencia importantes
cambios en las caracteristicas de la excitabiliidejido nervioso, corazén y musculos
lisos y esqueléticos.

Mayores reservorios de Potasio son el musculo &sqeey el higado.

Menos del 2% se encuentra en el LEC, esta esda fnaiccibn mensurable en la practica
clinica

Valor normal K = 3,5 - 5,5 mEq/l.

HIPOKALEMIA

K 3,5 mEqg/l

Los sintomas suelen aparecer con concentracionesEgd (fundamentalmente las
manifestaciones musculares y cardioldgicas)

CLASIFICACION

Leve 3 -3,5mEq/l
Moderada 3 - 2,5 mEq/l.
Severa < 2,5 mEq/l.

CAUSAS

Es de importancia clinica y terapéutica definimglcanismo fisiopatolégico responsable de la
hipopotasemia, ya que un tratamiento racional delser orientado a corregir dicha alteracion.
Se pueden dividir las causas en tres grupos:

A) PERDIDA RENALES

B) PERDIDAS EXTRARRENALES

C) REDISTRIBUCION ENTRE EL COMPORTAMIENTO INTRA Y
EXTRACELULAR.

A su vez estos 3 grupos se pueden subdividir sedgds trastornos acido — base asociados.
A) PERDIDAS RENALES (K+ urinario en muestra al azar mayor a 20 mBg/I

ASOCIADAS A:

Acidosis metabdlica:
*ATR 1yl

* CAD

* ANFOTERICINA B

Alcalosis metabdlica
* Tto con diuréticos o esteroides
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* Hiperaldosteronismo
* SME de Cushing
* SME de BARTTER - SME de LIDDLE

Equilibrio Acido - Base variable:

* Drogas: anfotericina B, aminoglucdsidos, cispias
* Leucemias

* Nefropatia perdedora de sal

* Fase diurético de NTA

B) PERDIDA EXTRARRENALES: (K+ urinario < 20 mEqg/l en muestra al azar).
ASOCIADAS A:

Acidosis metabdlica :

* DIARREA

* LAXANTES

* FISTULAS
Alcalosis metabdlica:
* SNG

*VOMITO
* ADENOMA VELLOSO

EAB normal

* ingesta inadecuada
* sudoracién excesiva
* anorexia nerviosa.

B) REDISTRIBUCION:

Alcalosis metabdlica
Administracion de insulina
Agonistas B2

CLINICA
SINTOMAS MUSCULARES:

Musculo cardiaco: arritmias ( potenciadas contaligi

Musculo esquelético: astenia, Sme de piernas itagjidebilidad muscular, calambres,

debilidad diafragmatica, rabdomiolisis.
Musculo liso: constipacion, ileo, atonia gastrica

ALTERACIONES RENALES: puede presentarse disminucion de la capacidad de
concentrar orina por aparicion de un estado de DBipida nefrogénica ( disminucion de

la sensibilidad del tubulo distal a la accion dALRH).



SINTOMAS NEUROLOGICOS:
Parestenias
Disminucién o abolicién de los ROT

CAMBIOS EN EL ECG:

Las alteraciones no guardan correlato con la intendad del trastorno.
Arritmia Ventriculares y supraventriculares)
Aplanamiento o inversion de las ondas T
Aparicion de ondas U prominentes
Descenso del segmento ST.

Realizar ECG de control en todo paciente con Kt <3 mEqg/I.

ESTUDIO DEL PACIENTE CON HIPOPOTASEMIA:

Examen fisico
Medicacion que recibe o ha recibido

Evaluar ingreso de K+ ( rara vez se debe a esngeata, sin embargo una dieta pobre en
K+ y altas pérdidas si se manifiesta como deplesaera)

Considerar pérdidas extrarrenales:

* diarrea (por el alto contenido de K+ que maregjeolon, buscar coexistencia de acidosis
metabdlica)
* vOmitos (en si mismo no generan pérdida de K+ ,epo provocan alcalosis
metabdlica y estimula la liberacion de aldosteronpor deplecidn del volumen)
* sudoracion profusa.

Considerar condiciones que promueven el SHIFTotigspo al espacio intracelular:
* Broncodilatadores

* Insulina
* Estados adrenérgicos como hipotension, stregeghicémicos, ejercicio.

Considerar pérdidas renales ( solicitar ionogranreatio)

SOLICITAR:

A) IONOGRAR EN PLASMA:sirve para cuantificar la magnitud de la
hipocalemia y onocer valores de Na+, HCOS3-, cloro determinando
asi trastornos del medio interno asociados.

B) EAB: en caso de alcalosis metabdlica, buscar causagggirla dado
que genera y perpetua la hipocalemia.

C) IONOGRAMA URINARIQO: Para evaluar pérdida renales de K+, Na*
y Cl-. Una excrecion diaria de K+ > a 25 mEQg#, uh paciente con
hipopotasemia  deberia hacer pensar de un compgonemal
involucrado en la misma.
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SME DE BARTTER: (se puede comparar con el uso de furosemida).

Son pacientes con contraccion de volumen, alcatostabdlica, hipopotrasemia, cloro y sodio
urinarios elevados y pérdida concomitantes de@glonagnesio.

Se da por una alteracion genética del transpatareheutro de Na/ Cl/ K del asa de Henke.

SME DE GITELMAN : (Se puede comparar con el uso de Tazidas)
Pérdidas de Cl y Na . Deplecion de volumen.

Hipopotasemia e hipomagnesemia.

No hay pérdida de calcio.

Defecto en el cotransporte Na/Cl de TCD.

SME DE LIDDLE : mutacion que origina aumento de la absorcion atkospor un canal

epitelial permanentemente abierto, lo cual genermngnencia de cloro en el lumen y potencial
negativo. HTA, ausencia de aldosterona, hipopotasgmlcalosis metabdlica.

TRATAMIENTO:

Modificar la causa de hipocalemia ( Buscar etitdpg
Realizar aportes: * Cargas de K+

* Via oral

* Basal en ¢1fP

Las necesidades basales de Potasio son de 60-120ImE

Si la concentracion de K+ es de 3-3,5 mEq/l wedp realizar aporte por via oral o agregar
basal de K+ al PHP.

VIA ORAL: *Jarabe de gluconato de K+ =15 ml =20 mEq
* Tabletas de cloruro de K+10 a 20 mEq
* Cépsulas de cloruro de K+ =mEs

EJ: Indicamos KAON 15 ml ¢/ 6 horas VO

BASAL EN EL PHP 1 amp. de CI K+ =15 mEq

Si la concentracion de K+ es < 3 mEg/l, hipoahnia sintomatica o cambios en el ECG.

Realizar ECG y cargas EV de k+ (Velocidad de infust0 mEqg/h)
Respetar la velocidad de infusion por riesgo eleitils ( espasmo venoso y esclerosis)

Cargas de K+ : 3 amp. de CIK en 300 ml de solafipasar en 3 hs (Goteo= 33 gotas por
minuto) o 4 amp de CI K en 400 ml de sol fis agveen 4 hs. (por lo general hacemos 2
cargas de K+).

Hacer ionograma y ECG control 4 - 5 hs. postes@ la reposicion.

Pacientes en tratamiento con DIGOXINA o Anfotericideben tener una concentracién de
potasio>= 4mEq/I.
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RECORDAR:

* En pacientes con pérdidas renales de potasioasgeprecurrir a diuréticos ahorradores de
potasio ( amiloride y espironolactona ) NO utiliearen INSUFICIENCIA RENAL.

* Debe evitarse la infusion por via central distide la femoral por el riesgo que implica la

llegada de altas concentraciones de K+ al corazon.

* No se deben aportar mas de 250 mEq / dia.

* Administrar las cargas en sol.fis. ya que la desa induce liberacién de insulina y

puede empeorar la hipocalemia

*Hipocalemia que no corrige sospechar vy trataommagnesemia ( 1 amp. De sulfato de

Mg++ por dia en el PHP.)

Hiperpotasemia

K en sangre mayor a 5,5 mEq/I

Causas de hipercalemia

Pseudohipercalemia

Torniquete por demasiado tiempo

Hemolisis traumatica x extraccion

Trombocitosis >1.000.000 mm3
Leucocitosis > 70.000mir

NO
Aumento del
L : aporte oral o
RedIStl‘IlbLIJCIOH (del intra al parenteral:
e;(trlgce.u ar) Suplemento,
"ACIO0SIS e transfusion de
-Destruccion celular (hemodlisis, lisis sangre
tumoral, rabdomidlisis, quemaduras),
traumatismos)
-Hiperglucemia intensa

Disminucion de la excrecion renal
-Insuficiencia renal Ag o Cronica
-Alteracion del eje R-A-A ( enferme-
dad de Addison, hipoaldosteronismo
hiporreninémico, Aines, sartenes,
heparina)

-Diuréticos ahorradores de K

-Paralisis periddica hiperpotasémica
-Farmacos: intoxicacion digitalica, B
bloqueantes.
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Clinica
Diagnastico Laboratorio (ionograma)
ECG

Clinica:

Debilidad muscular

» Parestesias

* Hiporreflexia

» Paralisis flaccida

« ileo, dolor abdominal, nauseas, vomitos
e Arritmias

» Paro cardiorrespiratorio

Manifestaciones en E.C.G :
. entre 5,5 a 6,5: ondas T picudas
. entr® § 8 : prolongacion del PR, menor voltaje de anida
depresion del ST, prolongacion del QT y ensanchatmigel QRS
. mayoB:aaplanamiento de ondas T, perdidas de ondasisoa
auricular), mayor ensanchamiento del QRS, apardeanda bifasica que representa la fusion
del QRS ensanchado con la ondamuncia paro ventricular inminente.

Tratamiento

Medida de estabilizacion de membrana

-Gluconato de calcio a dosis de 10 a 20 ml E.V arlB minutos. Comienzo de accion 1 a 3
minutos. Duracién de accién 10 a 30 minutos. Anmiaggolos efectos de la hiperpotasemia a
nivel de membrana celular limitando la despolait@adebe usarse fundamentalmente en
los casos moderados a severos.

Medidas de redistribucion:

-Nebulizaciones con beta 2 seriadas cada 20 mindtorienzo de accion en 30 minutos.
Duracién de accion 2 a 4 horas.

-Bicarbonato de sodio a dosis de 50 a 200 mEq B.¥ &5 minutos. Se puede repetir cada 10
minutos (sobretodo en pacientes con acidosis). @moide accién en 30 minutos. Duracién
de accién 2 a 6 horas.

-500 ml Dextrosa 10% + 10 U.l insulina corrient®a® ml dextrosa 5% + 5 U.l insulina
corriente a pasar en 30 minutos. Comienzo de aeri@0 minutos. Duracién de accion 2 a 6
horas. Puede repetirse sin riesgo alguno.

Medidas de Eliminacion:

-Furosemida en dosis de 40 mg E.V. Comienzo déaeri 5 a 10 minutos. Duracién de
accion 4 a 6 horas.

-Resinas de intercambio 15 a 30 gramos 3 vecedipdf.O. Comienzo de accion 1 a 2 horas.
Duracion de accion 4 a 6 horas. Por cada gramedilear se elimina 1 mEq de potasio.

-Dialisis cuando los métodos tradicionales fracasan se pueden aplicar. Pero tener presente
riesgo de hiperkalemia rebote.
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CALCIO

Concentracion sérica normal:

Total: 8,8 a 10,2 mg/dl (2,1 a 2,6 mmol/l)

I6nico: 4 — 4,6 mg/dl (1 — 1,5 mmol/l)

Distribucion en el organismo

99% en hueso
1% en LEC:

50% ionizado
40% unido a proteinas (90% albumina)
10% en complejos con aniones

Homeostasis requlada por

PTH:
» Aumento de la resorcion 0sea

» Aumento de la absorcion intestinal de calcio ptinado de sintesis de Vitamina D
» Aumento de la reabsorcion tubular de calcio a mieefibulo distal y colector

Vitamina D:
> Aumento de la absorcién intestinal de calcio; emonenedida, aumento de la
resorcion 6sea y de la reabsorcion tubular deaalci

Calcitonina:
> Inhibe la resorcion 6sea

CALCIO SERICO TOTAL

Disminuye en hipoalbuminemia: Sumar 0,8 por cadagrque disminuye la albumina
por debajo de 4.

Aumenta en hiperalbuminemia: Restar 0,8 por cadagrque aumenta la albumina
por encima de 4.

Para realizar el calculo, se puede utilizar laisigie formula:

Ca corregido = Ca Total + ( 4 — Albumina) x 0,8

En la alcalosis, se produce mayor union a albunpioalo que disminuye el calcio
idnico y el total no se modifica

En la acidosis, se produce menor union a alburpimalo que aumenta el calcio iGnico
y el total no se modifica
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HIPERCALCEMIA

Calcio sérico

Total mayor a 10,2 mg/dl (2,6 mmol/l)

lonizado mayor a 4,6 mg/dl (1,5 mmol/l)

ETIOLOGIA

>
>
>

POR AUMENTO DE LA RESORCION OSEA

Hiperparatiroidismo primario (80% adenoma unico de paratiroides; 15% hipemplasi
difusa; 1-3% carcinoma de paratiroides) y secundari

Neoplasias(mas frecuentes mama, pulmén, mieloma multipleXy@s mecanismos:
metastasis osteoliticas, liberacion de una protelagionada con la PTH, produccién
de Vitamina D por las células neoplasicas.

Hipertiroidismo (por aumento del remodelado éseo)

Inmovilizacion (mayor aumento de la resorcion aGs@amenor formacion de hueso)
Otras: Sobredosis de Vitamina A, administraciérestedgenos y antiestrogenos

En la poblacion global, la causa mas frecuente leiperparatiroidismo primario, pero en los
pacientes internados, la mas frecuente son ladawagm

>

>

VV VVY VYV

YV VYV

POR AUMENTO DE LA ABSORCION INTESTINAL DE CALCIO

Ingesta de Calcio aumentada con excrecion dismanilnduficiencia Renal, Sindrome
de leche y alcalinos

Hipervitaminosis DUso de derivados de la Vitamina D, Granulomat(sis sintesis
de vitamina D en los macrofagos)

MISCELANEAS

Farmacos: Litio (aumenta la concentracién de PTHzidas (aumentan la reabsorcién
tubular renal de calcio), Teofilina

IRA por rabdomidlisis

Insuficiencia Suprarrenal (aumento de la reabsortibular de calcio secundario a
contraccion de volumen)

Feocromocitoma (liberacion de proteina relacior@ala PTH)

Hipercalcemia hipocalciurica familiar (mutacion dein que codifica al receptor de
calcio)

Hiperparatiroidismo grave neonatal

Condrodisplasia metafisaria

Deficiencia congénita de lactasa

CUADRO CLINICO

Manifestaciones Digestivadnorexia, constipacion, nauseas, vomitos, ulpégtica,
pancreatitis

CardiovascularesACORTAMIENTO DEL QT , arritmias

Neuroldgicas Apatia, dificultad de concentracion, insomnigpmsion, somnolencia,
confusion, coma

RenalesDiabetes insipida nefrogénica, IRA, IRC, nefralits, nefrocalcinosis,
nefropatia intersticial
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» Crisis hipercalcémica: Es una emergencia médicpraice por lo general por
concentraciones de calcio mayores a 14 mg/dl, ipahoente en pacientes con
neoplasias. El cuadro clinico que produce es degthon, insuficiencia renal,
arritmias, obnubilacion progresiva, llegando emuatis casos al coma.

DIAGNOSTICO

=

Confirmacion de la Calcemia mediante valoraciopmbgeinas totales y albumina

2. Historia Clinica y Examen Fisico (estado generbpdeiente, magnitud de la calcemia,
consumo de farmacos, historia familiar)

3. Exédmenes complementarios: Hemograma, ERS, ProtaimagElectroforético, Rx de
térax, Concentracion sérica de fosfato, Calciliancentracion de PTH

4. Concentracion de PTHrP y de Vitamina D

TRATAMIENTO

* Aumento de excrecion renal de Calcio
» Hidrataciéon parenteral con SF (comenzar con 0,h/dra; luego 3 — 4 L/dia)
» Furosemida 20 -40 mg cada4 a6 hs
» Hemodialisis
Monitorizar concentracion de electrolitos cada $§Z@a, K, Mg)
» Disminucién de salida de Calcio desde el hueso
> Difosfonatos: Pamidronato endovenoso diluido end0fe Dextrosa al 5% o SF a
pasaren 2 a4 hs
30 mg si Calcio menor a 12 mg/dl
60 mg si Calcio de 12 a 13,5 mg/dI
90 mg si Calcio mayor a 13,5 mg/d|
» Calcitonina: 4 a 8 Ul/kg IM 0 SC cada 6 a 12 horas

» Disminucién de la absorcion intestinal de Calcio
» Corticoides: Hidrocortisona 200 mg/d en 2 o 3 dodednisona 1mg/kg/d

ESTRATEGIA TERAPEUTICA

e Si Calcio menor a 12 mg/dl y paciente asintomatksegurar adecuada hidratacion y
diuresis mayor a 2 litros/dia

e SiCalcio de 12 - 14 mg/dl: Hidratacion parentex SF, Furosemida, Difosfonatos (si
se sospecha aumento de la absorcion intestinalldie,cagregar corticoides)

» Si Calcio mayor a 14 mg/dl: Hidratacion parentera SF, Furosemida, Difosfonatos,
Calcitonina (si se sospecha aumento de la absardigstinal de calcio, agregar
corticoides)

» Si Calcio mayor a 17 mg/dl: Dialisis; si no estgpdinible, fosfato endovenoso
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HIPOCALCEMIA

Calcio sérico

Total menor a 8,8 mg/dl (2,1 mmol/l)

lonizado menor a 4 mg/dl (1 mmol/l)

ETIOLOGIA

* VVVYY A\

\V

<

AN NN N N N N S 4

PRECIPITACION O LIGAMIENTO A QUELANTES DEL CALCHRCULANTE

Hiperfosforemia (por tres mecanismos: formacioralaplejos fosfocélcicos que se
depositan en tejidos blandos, salida de calcioalesdueso y disminucion de la
sintesis de Vitamina D)

Pancreatitis aguda (por saponificacion de calciocaetidad abdominal)

Metastasis osteoblasticas (ca mama, prostatapfmsicion de calcio en hueso)
Sindrome del hueso hambriento

Quelantes o ligantes de calcio (EDTA, citratostdt; foscarnet)

DEFICIENTE APORTE DE CALCIO DEL HUESO O INTESTINO:

Hipoparatiroidismo:

Por disminucion primaria de su secrecion: Quirlogiradiacion, infiltracion,
idiomatico, Hipo / hipermagnesemia, Enfermos argi¢sepsis, quemados)
Por resistencia 6sea a la PTH: Seudohipoparasromli Hipomagnesemia,
Insuficiencia renal

Hipovitaminosis D:

Dieta e insolacion insuficientes

Sindrome de malabsorcion

Cirugia de tracto digestivo superior
Enfermedad hepatobiliar

Insuficiencia renal

Sindrome Nefrético

Anticonvulsivantes (fenitoina, barbitaricos)
Raquitismo

CUADRO CLINICO

Tetania por aumento de la irritabilidad muscularéstesias, espasmos musculares,
espasmo carpopedal, signo de Chvostek y Trousseau)

Convulsiones

Edema de papila

Demencia, psicosis

Trastornos extrapiramidales (por calcificacion daglios basales)

Alteraciones ectodérmicas

Cataratas

Alteraciones cardiovascularéStARGAMIENTO DEL QT , disminucién de la
contractilidad miocardica, insuficiencia cardiaaaitmias ventriculares
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DIAGNOSTICO

=

Confirmacion de la Calcemia mediante valoraciopmbéeinas totales y albumina
Historia Clinica (Cirugia de paratiroides o de tygdancreatitis aguda,
politransfusiones)

Examenes complementarios: Concentracion sériceedéirtina, fosfato, magnesio,
Concentracion de PTH

Concentracion circulante de calcitriol

TRATAMIENTO

Realizar dosaje de calcio ionico y ECG cada 6 hs
Cada ampolla de Gluconato de Calcio (10 ml al 168fatienen 90 mg de calcio elemental.

>

>

Hipocalcemia sintomatica o calcio menor a 7 mgseéivera):

Calcio endovenoso: 100 — 300 mg de calcio elemeritatios en 100ml de Dxt al 5%
a pasar en 10 minutos. Luego de 30 minutos, adimanigerfusion continua de 1-2
mg/kg/h de calcio elemental durante 6 horas. Luadministrar calcio via oral 2 a 4
g/d en 2 tomas si la hipocalcemia no es severa

Hipocalcemia asintomatica, no severa

Suplementos de Calcio (lactato, gluconato, carlmynaa oral: 2 a 3 g/d

Si la calcemia no aumenta con las medidas instagradnsiderar hipomagnesemia y reponer
magnesio.
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MAGNESIO

Es el segundo cation intracelular mas abundantecaeipo humano después del Potasio,
siendo esencial en gran numero de procesos eneanati metabolicos. EI magnesio es un
cofactor de todas las reacciones enzimaticas oqyaduicran al ATP y forma parte de la bomba
de membrana que mantiene la excitabilidad eléctiickas células musculares y nerviosas. En
cuanto a su distribucion, se encuentra un 53% @sdil27% en musculo, 19% en tejidos
blandos, 0,7% en hematies y 0,3% en plasma.

Concentracion serica normal:

Total 1,8 a 2,4 mEg/l (0,7 a 1 mmol/l)
I6nico: 0,8 a 1,1 mEg/I (0,4 a 0,6 mmol/l)

HIPERMAGNESEMIA

Magnesio sérico
* Total mayor a 2,4 mEqg/l (1 mmol/l)

* lonizado mayor a 1,1 mEqg/I (0,6 mmol/l)
ETIOLOGIA

* Insuficiencia renal (causa mas frecuente)
* Administracion exdégena (enemas)

» Hipercalcemia hipocalciarica familiar

* Sindrome de lisis tumoral

» Cetoacidosis Diabética

» Insuficiencia Suprarrenal

* Hemodlisis

» Hiperparatiroidismo

CUADRO CLINICO
La hipermagnesemia inhibe la liberacién presinaptie Acetilcolina, por lo que produce
bloqueo de la transmision neuromuscular y deprinseseema de conduccion del corazén.
» Debilidad
o Calambres
» Pardlisis muscular
* Hiperreflexia
e Cuadriplejia
* Hipotension
» Bradiarritmias (Bloqueo AV completo)
» Paro cardiaco

TRATAMIENTO

» Hipermagnesemia cronica, asintomatica, con funcgmal normal Suspender aporte
exdégeno de magnesio

» Hipermagnesemia sintoméatica y/o con insuficieneiaat
» Calcio elemental: 100-200 mg diluidos en 100 ml B% a pasar en 10 minutos
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>

Hidratacion abundante
Furosemida
Hemodialisis

HIPOMAGNESEMIA

Magnesio sérico

Total menor a 1,8 mEqg/I (0,7 mmol/l)

lonizado menor a 0,8 mEg/l (0,4 mmol/l)

ETIOLOGIA

A\ VVVY* VVVVYYVY?*

VVVVVY?*

PERDIDAS INTESTINALES

Enolismo (por disminucion de la ingesta,vomitos, diarreaggueatitis cronica)
Sindrome de malabsorcion

Diarrea aguda / cronica

Cirugia de intestino delgado

Hipomagnesemia intestinal primaria

REDISTRIBUCION:

Pancreatitis aguda (por saponificacion de magresicavidad abdominal)
Politransfusiones (por efecto ligante del citrato)

Sindrome del hueso hambriento (por depdsito enclues

Correccion de CAD (la diuresis osmatica y la eliagiidn urinaria de acidos organicos
fuerzan un aumento de la pérdida de magnesio p@,or el tratamiento con insulina
produce paso del magnesio al interior de la célula)

Nutricién parenteral desprovista de magnesio

PERDIDAS RENALES

Diuréticos de asa o tiazidicos (por disminuciéedeabsorcion tubular de magnesio)
Hiperaldosteronismo primario

Agentes nefrotdxicos

Poliuria posobstructiva

Trasplante renal

Hipomagnesemia hipercalciurica familiar asociad&faocalcinosis

CUADRO CLINICO

La Hipomagnesemia facilita la liberacion de Acediillca en la placa motora, produciendo
hiperexcitabilidad neuromuscular

Astenia, temblores, vértigo, debilidad muscular

Hiperexcitabilidad muscular (fasciculaciones, momias, Signos de Chvostek y
Trousseau, tetania)

Encefalopatia (desorientacion, convulsiones, obacibn)

Arritmias (FA, Torsada de puntas, ESV, FV/TV)

Prolongacion del PR y del QT

Hipocalemia refractaria a administracion de potasio
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TRATAMIENTO

Cada ampolla de Sulfato de Magnesio (5 ml al 258hjiene 1,25¢g

>

Asintomatica o leve (1 a 1,4 mEqg/l):
Aportes orales: 1 mEg/kg las primeras 24 hs y Eoikg/d los 3 a 5 dias siguientes

Moderada (menor a 1 mEqg/l)
Endovenoso: 6 g de Sulfato de magnesio en 250 +b@F a pasar en 3 hs. Luego, 5

g de Sulfato de magnesio en 250 — 500 ml SF a pasahoras. Los 5 dias siguientes,
perfusidon continua de 5 g cada 12 hs

Grave (arritmias, convulsiones)

Endovenoso: 2 g a pasar en 2 minutos. Luego, 53utfato de magnesio en 250 — 500
ml SF a pasar en 6 horas. Los 5 dias siguientesispin continua de 5 g cada 12 hs
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Introduccidn al Estado Acido-Base: GENERALIDADES

PH
» Valor Normal en sangre arterial: 7.40 £ 0.04 (77364)
» Valor Normal en sangre venosa: 7.36 = 0.04 (7.3D)7.

* Es una medida de la concentracion de H+ en saBgreelacion es inversa a la
concentracion de H+

o a?t PH,| [H+].
o a| PH,1 [H+].

ECUACION HENDERSON-HASSELBACH. ACIDEMIA-ALCALEMIA.
* Permite relacionar la [H+] con las concentraciote$CO2 y HCO3-.
e [H+]=24x pCO2

HCO3-
e Observando la ecuacion se puede deducir que:
o A mayor pCO2, mayor [H+] = MENOR PH.
A menor pCO2, menor [H+] = MAYOR PH.
A menor HCO3-, mayor [| = MENOR PH.
A mayor HCO3-, menor [| = MAYOR PH.
Si aumenta o disminuye uno de los componentes,mpanéener la [H+]
estable, el otro componente debe cambiar en igmide.
= Ejemplo:sila PCO2 aumenta, aumenta la [H+] y disminuyeHel Para
disminuir la [H+], y devolver el PH a valores caroa a la normalidad,
el HCO3- debe aumentar su concentracion (mismadegnt
« PH71: ALCALEMIA
 PH|: ACIDEMIA.

© O 0O

EFECTOS DE ACIDEMIA'Y ALCALEMIA

* Las modificaciones extremas de la concentracidd-eodifican la funcion de las
proteinas, produciendo una serie de trastornos.

ACIDEMIA ALCALEMIA

* Depresion miocardica * Vasoconstriccion arteriolar.
(hipotension). * Reduccion flujo coronario.

» Dilatacion arteriolar (hipotension); ¢  Arritmias.
venoconstriccion. » Hipoventilacion (hipoxemia).

* Reduccion flujo hepatico y renal. « Reduccién flujo sanguineo

* Arritmias cerebral.

* Obnubilacién. Coma. » Tetania. Convulsiones. Delirio.

» Hiperventilacion. Fatiga muscular. Estupor.

* Resistencia Insulina. * Hipokalemia.

» Hiperkalemia
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TRASTORNOS PRIMARIOS PUROS Y MIXTOS

Las variaciones del PH (academia, alcalemia) songomadas potrastornos en las
concentraciones de PCO2 y HCO3-. Estos trastosuilsen el nombre de
TRASTORNOS PRIMARIOS.

TRASTORNO PRIMARIO DESORDEN
ACIDOSIS METABOLICA PH| Y HCO3-|
ACIDOSIS RESPIRATORIA PH Y PCO21
ALCALOSIS METABOLICA PH1Y HCO3-1
ALCALOSIS RESPIRATORIA PH Y PCO2|

Una ACIDEMIA puede ser provocada por
0 1 pCO2 (ACIDOSIS RESPIRATORIA).
0 | HCO3- (ACIDOSIS METABOLICA).
Una ALCALEMIA puede ser provocada por
0 1 HCO3- (ALCALOSIS METABOLICA).
0 | pCO2 (ALCALOSIS RESPIRATORIA).
Para cada trastorno primario, se genera una respageptativa en el otro
compartimiento.
Si la respuesta del otro compartimento es la edpatantro de una Banda de
Confiabilidad, se diagnostica un TRASTORNO PURO.
Si la respuesta es mayor o menor a la esperad@g®stica un TRASTORNO
MIXTO.
En todo trastorno primario puro la PCO2 y el HC&83mueven en el mismo sentido.
Si lo hacen en el opuesto confirma un trastorndamix
o Ejemplo:
= La Alcalosis Respiratoria es un trastorno primagcacterizado por PH
alto con PCO2 baja.
» Larespuesta adaptativa esperada es el descetmowidores de HCO3-
. (MISMO SENTIDO: PCO2, ENTONCES HCO34).
= SiHCO3- hubiese aumentado (SENTIDO OPUESTO): TRABNO
MIXTO.
Si en la trilogia PH, PCO2 y CO3H# 0 de ellos es normal con los otros 2
anormales se debe sospechar la presencia dGRASTORNO MIXTQ

RESPUESTAS ADAPTATIVAS: BANDAS DE CONFIABILIDAD

TRASTORNO 1°

ADAPTACION

LIMITE

ACIDOSIS ApCO2 =1.2 XA HCO3 | pCO2< 10 mmHg
METABOLICA
ALCALOSIS ApCO2 =0.7 A HCO3 | pCO2> 55 mmHg
METABOLICA

ACID RESP AGUDA

AHCO3 = 0.1 xA pCO2

HCO3> 30 meq /I

ACID RESP CRONICA

AHCOS3 = 0.35 xA pCO2

HCO3> 45 meq /I

ALC RESP AGUDA

AHCO3 = 0.25 XA pCO2

HCO3X 18 meq /I

ALC RESP CRONICA

AHCO3 = 0.55 XA pCO2

HCOX 12 meq/ |




VALORES NORMALES

Sangre Arterial Sangre Venosa
HCO3- 24+ 2 25+ 2
PCO2 40 £ 0.04 46 + 0.04

* Ejemplo:
0 Muestra arterial: ph 7.49 HCO3- 30 meq/l; PCO2midHg.
o Es una alcalemia, y las alcalemias pueden ser piaakio por alcalosis
metabolica (HCO3- alto) o alcalosis respiratorRE€02 bajo).
Por lo tanto, esto es una alcalosis metabdlica @RARNO PRIMARIO).
La respuesta adaptativa del otro compartimientaées, la PCO2) deberia
acompanar al trastorno primario en el mismo serfddllMENTAR).
¢,Cuanto deberia aumentaapCO2 = 0.7 XA HCO3
ApCO2 = 0.7 x 6 (de 24 a 30).
ApCO2 =4.2
La pCO2 deberia aumentar en 4.2 mmHg. Asumiend&lqedor normal de
pCO2 es de 40, entonces 40+4.2 = 44.2.
El trastorno es una ALCALOSIS METABOLICA PURA.
o Si el valor de pCO2 hubiera sido 55, se hubieragagto otro trastorno:
ACIDOSIS RESPIRATORIAhayor PCO2 de la esperada
o Sielvalor de pCO2 hubiera sido de 40, se hulagragado otro trastorno:
ALCALOSIS RESPIRATORIA fnenor pCO2 de la esperada

(ol e]
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SISTEMATICA DE LECTURA DE EAB

1. ESTABLECER COHERENCIA INTERNA DEL EAB (QUE RESPONDRA LA
ECUACION DE H-H)

EVALUAR SITUACION CLINICA

IDENTIFICAR TRASTORNO PRIMARIO, Y EVALUAR SI SE ENOANTRA
SOLO O FORMANDO PARTE DE UN TRASTORNO MIXTO.

CALCULAR ANION GAP

SIEXISTE ALCALOSIS METABOLICA, CALCULAR CL- U Y PHU.

SI EXISTE ACIDOSIS METABOLICA CON GAP NORMAL, MEDIRPHU Y
CATION RESTANTE URINARIO (NA+K-CL). VN=0 o ligeram&e positivo.

w N

o gk

1. ESTABLECER CONHERENCIA INTERNA

e Para saber si los datos obtenidos y sobre los@mes a hacer nuestro analisis son
correctos, es decir, que no corresponden a undgr@boratorio, es necesario
comprobar su COHERENCIA INTERNA, esto es, si puesitmanalizados segun la
ecuacion de H-H.

e [H+]=80-2 ULTIMOS DIGITOS DEL PH

* El resultado debe corresponderse con la ecuaciéhitde

[H+]=24x pCO2

HCO3-

» o0 los registrados en la siguiente tabla
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Tabla de interconversiéon de ph en hidrogeniones |

ph [[H] | ph [[H][ph [ [H'] [ph [[H] [ph [[H"] [ph [[H] |ph | [H']

.61 | 245 155 97.72 | .21 | 61.66 | .41 | 38.90 24.55| .81 | 15.49
.62 | 240 151 95.50 | .22 | 60.26 | .42 | 38.02 23.99 | .82 | 15.14
.63 | 234 148 93.33 | .23 | 58.88 | .43 | 37.15 23.44 | .83 | 14.79
.64 | 229 145 91.20 | .24 | 57.54 | 44 | 86.31 22.91| .84 | 14.45
.65 | 224 141 89.13 | .25 | 56.23 | .45 | 35.48 22.39 | .85 |14.13
.66 | 219 138 87.10 | .26 | 54.95 | .46 | 34.67 21.88 | .86 | 13.80
.67 | 214 135 85.11 | .27 | 53.70 | .47 | 33.88 21.38 | .87 1 13.49
.68 | 209 132 83.18 | .28 | 52.48 | .48 | 33.11 20.89 | .88 | 13.18
.69 | 204 129 81.28 | .29 | 51.29 | .49 | 32.36 20.42 1 .89 112.88
.70 | 200 126 79.43] .30 | 50.12 | .50 | 31.62 19.95] .90 [ 12.59
1 | 195 123 77.62 | .31 |48.98 | .51 | 30.90 19.50 | .91 [12.30
g2 | 191 120 75.86 | .32 | 47.86 | .52 | 30.20 19.05| .92 [ 12.02
.73 | 186 117 74.13 | .33 | 46.77 | .53 | 29.51 18.62 | .93 [ 11.75
74 | 182 115 72.44 | .34 145.71 28.84 18.20 | .94 | 11.48
75 | 178 112 70.79 | .35 | 44.67 28.18 17.78 | .95 | 11.22
(6 | 174 110 69.18 | 136 | 43.65 27.54 17.38 | .96 [ 10.96
(7 | 170 107 67.61 | .37 | 42.66 26.92 16.98 | .97 | 10.72
.78 | 166 105 66.07 | 138 | 41.69 26.30 16.60 | .98 [ 10.47
.79 | 162 102 64.57 | ;39 | 40.74 25.70 16.22 | .99 [ 10.23
.80 | 159 100 | .20 | 63.10 | .40 | 39.81 25.12 | .80 ]15.85| 1.0 |10.00

2. EVALUAR SITUACION CLINICA

Diferentes situaciones clinicas sugieren diferetittegtornos puros o mixtos del EAB.

0]

o

Un paciente taquipnéico, con 40 respiraciones poutm, probablemente tenga
un importante componente de alcalosis respiratoria.
Un paciente con deshidratacion moderada a sevebalpemente desarrolle
una alcalosis metabolica. Si el status hemodinaaiet mismo paciente
progresa a shock, podra agregarse acidosis metalodin Anion Gap
aumentado.
Un paciente con diarrea probablemente desarrofieaniniosis metabdlica
hiperclorémica (pérdida de liquidos alcalinos).
Un paciente con vomitos desarrollara alcalosis bidiza (pérdida de liquidos
acidos).
La interpretacién de un trastorno del compartimeegpiratorio en agudo o
cronico segun el tiempo de evolucion (posible Umieate a traves del
interrogatorio y la interpretacion clinica). Unaidasis Respiratoria Aguda
Pura (una elevacion de los valores de pCO2 comaspuesta adaptativa del
compartimento restante, es decir, del HCO3-, enigino sentido [aumento])
podra transformarse en un trastorno mixto si sFpnéta el cuadro como
cronico. (en la cronicidad, el riidn logra una@daion mas eficaz con
mayores valores de HCO3-).
=  Ejemplo:
» ph7.27 pCO2 70 mmHg HCO3- 31.
» Ph bajo con pCO2 baja = Acidosis Respiratoria.
» EI HCOS- deberia aumentar 3 meqg/l en la acidosiratoria
aguda, y 11 meg/l en la acidosis respiratoria cani
> Si el trastorno fuese agudo, la interpretaciénemtar seria
ACIDOSIS RESPIRATORIA AGUDA + ALCALOSIS
METABOLICA (habria mas HCO3- del esperado, deteemdo
una alcalosis metabdlica)
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> Si el trastorno fuese cronico, la interpretaciomexia seria
ACIDOSIS RESPIRATORIA CRONICA + ACIDOSIS
METABOLICA (habria menos HCO3- del esperado,
determinando una acidosis metabdlica).

IDENTIFICAR EL TRASTORNO PRIMARIO, Y SIESPUROOS E
ENCUENTRA FORMANDO PARTE DE UN TRASTORNO MIXTO

CALCULAR EL ANION GAP

Segun el Principio de Electroneutralidad, la catide cargas positivas o cationes en
una solucion es igual a la cantidad de cargas inegai aniones.
Los principales iones del plasma son los siguientes

o CATIONES: Sodio, Potasio, Calcio, Magnesio.

o0 ANIONES: Cloro, Bicarbonato (principalmente); Sudis; Fosfatos; Proteinas;

Acidos orgénicos (lactato, cetoacidos).

Debido a que en forma rutinaria no se dosan ldatses| fosfatos, proteinatos ni acidos
organicos, se los agrupa dentro de lo que se IBIREECHA ANIONICA o ANION
GAP, calculandose su valor como la diferencia erdtmnes y aniones que si puedo
medir.
El ANION GAP es la diferencia entre los Cationesddées (Na) y los Aniones
Medibles (CI- y HCOS3-), que a su vez es igual diferencia entre los Aniones no
Medibles (Proteinas, Sulfatos; Fosfatos; Acidosioigps) y los Cationes no Medibles
(K+; Cat+; Mg ++).
Se utiliza como una medida estimativa del compaetito de los Aniones no Medibles,
cuyo componente principal son las proteinas.

K*3 K5
Cu™ 5 Prla AG L5 Ati lb
ME“ 2
POIT 2
: SOH'1
Oires 1 COH 23 Ne' 10 | COH S
COH2
Ka' 140 Ne' 140
CF 105 ' WA Ck 103
Férmula complata Anidn gap incloyendo K Anién gap sin incluie K

El valor de CI- esperado es igual al 75 % delvdéoNa+ plasmatico.
o Ejemplo:
= Para un Na+ = 140, el Cl- esperado es de 105vi@r&imos un Na+ de
130, este mismo valor de Cl- representaria unadiggemia (debido a
gue el Cl- esperado para ese valor de Na+ sertar®&q/l).
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« RECORDEMOS
0 Los cambios en el valor de AG son una medida indieede cambios en los
valores de los aniones que componen dicho compaeito.

* Un concepto importante que se desprende del PiondgElectroneutralidad es que, si
el valor de los cationes es constante, un aumengb\ealor de alguno de los
compartimientos que forman los aniones (Cl-; HC@&) implica necesariamente un
descenso de igual magnitud en alguno de los compantos restantesi el AG
aumenta cinco puntos, necesariamente o el HCOBECH eleben bajar 5 puntos

o Ejemplo:
= ph 7.40 pCO2 18 mmHg; HCO3- 15 meq/l; Na+ 140 mégjH 105
meq/I.

= Como el ph es normal, y los valores de HCO3- y p€€an alterados,
sospechamos la presencia de un trastorno mixto

= AG = 20.

= EI AG esta aumentado en 8 puntos (de 12 A 20).éSpande un
descenso de igual magnitud en alguno de los ot®sa@mpartimientos
para mantener el principio de electroneutralidad.

= EI CI- se encuentra en valor esperado (75 % del vk Na+). El
HCO3- se encuentra disminuido en 9 puntos (deX).aromando
como limites valores de + 2, el HCO3- ha descendidmual magnitud
gue el aumento del AG.

= El trastorno recibe en este ejemplo el nombre dEALOSIS
RESPIRATORIA + ACIDOSIS METABOLICA CON AG
AUMENTADO.

» Debido a que segun el Principio de Electroneutadligiempre existe la misma
cantidad de aniones que de cationes, UN AUMENTO BELimplica necesariamente
una de las siguientes situaciones.

a. Un aumento de Aniones no Medidos.
b. Un descenso de los Cationes no Medidos.

a. Esta es la causa mas frecuente

i.  Aumento de Fosfatos, Sulfatos: Insuficiencia Renal.
i. Aumento de Acidos Orgéanicos: Cetoacidosis (diabétitcoholica; por
ayuno); Hiperlactacidemia (shock; sepsis)
iii.  Aumento de Aniones Exogenos: salicilatos; metagtdenglicol.
iv.  Aumento de proteinas: hiperalbuminemia;

b. Menos frecuente: Hipokalemia; hipomagnesemia, lajloeenia.
e Asi mismo, UN DESCENSO DEL AG implica uno de loguséntes:
a. Aumento de Cationes no Medidos.

b. Disminucion de Aniones no Medidos.

Hipercalcemia; hiperkalemia:globulinas de mieloma; litio.
Hipoalbuminemia.

oo

» Debido a que el Anion Gap varia segun los valoeealloblimina (el anion no medido
mas importante) y ph (cuyas variaciones alteraxatga de las proteinas, modificando
la cantidad de aniones), es necesario ajustarlsuesperado para cada paciente segun
la concentracion de albumina plasmaética y el plgsiar@o segun la siguiente tabla:
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ALBUMINA
(NORMAL: 4g/dL) exceso se suman
Por cada g/dL en 2 puntos al
de GAP normal
PROTEINAS déficit se restan
(NORMAL.: 6.5g/dL)
7.20a 7.30 1 punto
7.10a7.20 se restan |2 puntos
<7.10 3 puntos
Con ph de al GAP normal
aprox. 7.50 3 puntos
aprox. 7.60 se suman |4 puntos
aprox. 7.70 5 puntos

Ejemplo:

0 En el siguiente caso: ph 7.45; pCO2 42 mmHg; HCZA3-CI-105 meq/;
Na+140 meg/l; albumina 4 g/dl.

o EIAG medido es = 11. El AG esperado es de 11r0X%€ modifica ni por
valores de albumina ni por ph). El paciente tiemonces, un AG dentro de
limites normales.

o Sien vez de albumina = 4 g/dl tuviéramos un vdéf g/dl, el AG medido
seguiria siendo de 11, pero el AG esperado erpastente seria de 5 (partimos
de un valor normal de 11, y se restan 2 puntosada g/dl menor a 4 g/dl.
Como el paciente tiene 1 g/dl de albumina, es dagrdl menos del normal, el
AG esperado cae 6 puntos, es decir, 5 £ 2).

o En este ultimo caso, el paciente tiene un AG medaldl, pero su AG
esperado es 5, por lo que, al ajustar los valoles @iveles de albumina, se
revela un aumento de la concentracién de AG queer@abia tenido en cuenta
previamente (si tiene 11 y debiera tener 5, tieparios de AG en exceso). Es
decir, se revela un AG AUMENTADO.

PREGUNTA: ¢(DEBO CALCULAR EL ANION GAP SI PREVIAMENTE NO

DIAGNOSTIQUE ACIDOSIS METABOLICA?

RESPUESTA: SI

PREGUNTA: ¢(POR QUE?

o0 La presencia de valores de AG mayores a los espedadinen SIMPRE una
ACIDOSIS METABOLICA CON AG AUMENTADO, independienteente de
los valores de HCO3-.

Si, siguiendo la sistematica de lectura, luegoatehencontrado valores de ph,

pCO2 y HCOS3- dentro de limites normales, se detattealor aumentado de AG,

se define un trastorno mixto: ACIDOSIS METABOLICAOG! AG

AUMENTADO + ALCALOSIS METABOLICA.

o0 Veamos porqueel AG aumentado define la acidosis, estado enel g
corresponderia un descenso en igual magnitud t& da HCO3- (cambios
equimolares, 1 a 1). Al encontrarse el HCO3- detdréimites normales,
podemos decir que hay mas HCO3- del que esperatabi (haber descendido
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en igual magnitud que el aumento del AG). La preisethe HCOS3- en valores
mayores al esperado define una ALCALOSIS METABOLICA
5. SIEXISTE ALCALOSIS METABOLICA, CALCULAR CLOROYPH EN
ORINA.

* Muchas de las causas de Alcalosis Metabolica soieesiables desde la
observacion e interpretacion clinica y no necesitagores estudios.

» El estudio del ClI- en orina permite una estimacdiéhestado de la volemia en
cuadros no muy evidentes de deshidratacion, pemdit una aproximacion al
diagnostico diferencial entre cuadros de alcalo@so sin disminucion del
Volumen Corriente Efectivo.

6. SIEXISTE ACIDOSIS METABOLICA CON GAP NORMAL, MEDIR PH EN
ORINA'Y CALCULAR EL ANION GAP EN ORINA

* Los datos aportados por el conocimiento del catdtante urinario y ph
urinario permiten realizar diagnostico diferen@atre las distintos trastornos de
acidificacion de la orina conocidos como ACIDOSISBIULARES RENALES
(ATR).
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Alcalosis Metabodlica

Trastorno que se caracteriza por:

* pH elevado
* HCO3- elevado
* Aumento compensatorio de la pCO2

1) ¢Cbomo se produce la alcalosis metabdlica?
e Por unaumento de la generacion de Bicarbonaty se mantiene por
disminucién en la pérdida renal de éste

2) ¢Por qué continda la Alcalosis, si la excrecionaree HCO3- tendria que
restaurar el equilibrio &cido-base?
El rifidn posee la capacidad correctora de la AMiargd la excrecion de HCO3- en la
orina. Cuando esto esta alterado se desarrolldMla A

Generacion de Alcalosis Metabdlica

Generacion de Alcalosis
Metabolica

Digestivas

eVVOmitos

, *SNG

Perdidas H+ eAntiacidos
eDiarreas perdedoras
de Cl-

Retencion de Urinarias
- eDiuréticos

HCO3 eHiperMC
e Transfusién masiva de sangre eCorreccién rapida de
e Adm. de NaHCO3 hi . ;.
. i . . percapnia cronica

Sind. Lacteo Alcalino eDieta deficiente de ClI
eAltas dosis penicilinas
eHipercalcemia

\

PH

Alcalosis de

Contraccion —
Diuréticos Movimiento celular de H+
Pérdidas gastricas en aclorhidria Hipocalemia
Pérdidas x sudor en FQ Alimentacion tras

inanicion
Mantenimiento de alcalosis metabdlica

En situaciones normales, ante la sobrecarga debbitato el riidn compensa esto
mediante la eliminacién del bicarbonato sobrant&rdo este mecanismo se altera, se
produce alcalosis metabdlica. Obedece a un Aunemta reabsorcion del bicarbonato de
la orina debido a 3 mecanismos principalmente:

* Deplecién de Volumen

» Deplecion de Cloruros
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* Hiperaldosteronismo
* Hipokalemia

Manifestaciones Clinicas

€ Asintomatcos

Sintomas de deshidratacion

Sintomas de hipokalemia

Parestesias

Calambres

Mareos

Puede traer consecuencias a nivel cardiovascualr $NC por vasoconstriccion,
arritmias cardiacas, irritabilidad , depresion SMiSminucion del umbral convulsivo.
Por disminucion de la fraccion ionizada del Ca+euséario al aumento de su fijacién
al hueso, pueden aparecer signos de hipocalcestaajd, trousseau y Chvostek.

® G000 00

Algoritmo Diagnadstico

Por cada mEq que sube el HCO3, la pCO2 se ele@6de0.9 mmHg, limite de
compensacion de 55 mmHg, por encima del cual s&t&i@nuna acidosis respiratoria asociada.

A paCO2 = 0.7 xA CO3H-

limite: paCO2 >55

ALCALOSIS METABOLICA
ALGORITMO DIAGNOSTICO

ALCALOSIS METABOLICA CALCULAR LA paCO , HAY DISPERSION ?

ESPERADA Sl

HAY DISPERSION ?

TRASTORNO MIXTO

NO (METOBOLICO Y RESPIRATORIO)
ES > QUELA
ESPERADA ?
ALCALOSIS METABOLICA
Sl NO
ES <QUELA
ALCALOSIS S Q
METABOLICA + ESPERADA?
ACIDOSIS
RESPIRATORIA ALCALOSIS MIXTA

131



ALCALOSIS METABOLICA
ALGORITMO DIAGNOSTICO (continuacion)

Existe insuficiencia Renal ?

Clearence creatinina menor a25 ml/min

Si NO
ADICION DE ALCALI Hay Hipovolemia ?
RESINAS DE INTERCAMBIO
S. LACTEO ALCALINO
VOMITOS
Si NO
Clyt 2 REN. Y ALD. ?
. | | | |
> 20 mEgq/! < 10 mEq/! AMBAS | R /A1 AMBAS 1
DIURETI!COS inicial i | | |
o BARTTER iniclal | | Perdidas GASTRICA MINERAL. EXOG. + A1° | | EST. ART. RENAL
Hipokalemia Dista defic doro S. CUSHING T LIB. RENINA
DEPLECION DEMg | | Diarrea HTA. MALIGNA

Clasificacion de alcalosis metabdlicas
Segun la concentracion de cloro en orina:

cloroSENSIBLE: si esta es < 25meq/l. Vémitos y empon gastrica, diuréticos (tardio
por deplecion de volumen, posthipercapnia).

cloroRESISTENTES: si esta es > 25meq/l. Hipermioeaticismol1®, Cushing,
diuréticos (inicial), sobrecarga de bases, smeatdtir y Gietelman.

Algunos autores consideran un valor tope de 10meg/L

Tratamiento

*

W e

* 60

¢

De la causa

Del trastorno que la perpetia:
Deplecion de volumen
Deplecion de Cloro
Hipokalemia

REPOSICION DE VOLUMEN, POTASIO Y MAGNESIO

INHIBIDORES DE LA SECRECION ACIDA GASTRICA

ELIMINACION DEL APORTE DE ALCALIS EXOGENOS O DE PREURSORES
ENDOGENOS

ADMINISTRACION DE ESPIRONOLACTONA (compite inhibielo el receptor
esteroide), AMILORIDE Y TRAIMTITENO (bloquean losnales de sodio en el T.
colector, eliminando el efecto mineralocorticoid®re la reabsorcion de sodio)
IECA
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¢ ACETOZOLAMIDA

4 INDOMETACINA (Bartter)

¢ CIRUGIA

4 INHIBIDORES HORMONALES

4 SUSPENSION DE HORMONAS O SUBSTANCIAS EXOGENAS
€4 USO DE ACIDIFICANTES

ACIDIFICANTES

a) ACIDO CLORHIDRICO MEDICINAL
Al 0.05, 0.1 y 0.2 normal. En vena de alto flujmadn de 10 a 20 ml/h.
Dosis:
(CO3H- actual - CO3H- deseado) x 0.2 PCT
COS3H- deseado: 24 x paCO2 (del EAB) / H+ del @ < riesgo
La mitad de la dosis, se da en 2 a 4 horas yaéael resultad
b) OTROS ACIDIFICANTES
clorhidrato de arginina al 10%, soluciodess00 mEg/l, dosis de 300 mi/h
contraindicado en insuficieneaal
cloruro de amonio, soluciones con 350 mEpsis de 500 ml/h
contraindicado en insuficienc@patica
c) OBJETIVO
| el CO3H- de 8 A 12 mEq en las priemras 12 a 24 hs.
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Acidosis Metabdlica

Concentraciones de bicarbonato menores a las ésigedtabido a diferentes causas, que
tienden a disminuir el PH.

Se caracteriza por:

» ph arterial bajo (concentracion alta de hidrogees)n

* Reduccién en la concentracién plasméatica de HCO3.
» Hiperventilacion compensatoria

Causas

1) AUMENTO PRODUCCION/INGRESO DE ACIDOS
CETOACIDOSIS
B DBT
B Ayuno
B Alcohdlica
ACIDOSIS LACTICA
RABDOMIOLISIS MASIVA
INGESTAS
METANOL
ETANOL
SALICILATO
ETILENGLICOL
TOLUENO

2) PERDIDA DE BICARBONATO
DIGESTIVA
B Diarrea
B Fistula Digestiva
B Ureterosigmoideostomia
B Colestiramina
RENAL: ATR tipo Il (Proximal)

3) DISMINUCION EXCRECION RENAL DE ACIDOS
DISMINUCION DE LA PRODUCCION DE NH4+
B [|nsuficiencia Renal
B ATRtipo IV (Hipoaldosteronismo)
DISMINUCION DE LA SECRECION ACIDA
B ATR TIPO | (Distal)

Anion GAP
Representa a los aniones plasmaticos no nesddiolr métodos rutinarios.

GAP =NA - (HCO3 + CL)
Valor normal: 10 +/- 2
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CORRECCION DEL ANION GAP:
Segun valor de albumina: por cada g/dl de albumpareencima de 4 se suma al anion GAP
calculado 2 puntos y, por cada g/l por debajo de restan 2 puntos.

Segun valor del pH:

7,2 - 7,3 se resta 1 punto al valor calculado dénaBAP
7.1 -7.2 se restan 2 puntos

< 7,1 se restan 3 puntos

7,5 - 7,6 se suman 3 puntos

7.6 — 7.7 se suman 4 puntos

>7.7 se suman 5 puntos.

Clasificacion de la Acidosis Metabdlica segun el AN GAP

| GAP ELEVADO

B AC. LACTICA: lactato, D-lactato

B CETOACIDOSIS
B DBT
B Alcohdlica
B Ayuno

B INSUF. RENAL: sulfato, fosfato,urato

B INGESTAS
B SALICILATO: cetonas, lactato, salicilato
B METANOL O FORMALDEHIDO: formiato
B ETILENGLICOL
B PARALDEHIDO
B TOLUENO: AZUFRE

B RABDOMIOLISIS MASIVA

GAP NORMAL O HIPERCLOREMICA

m PERDIDA DIGESTIVA DE CO3H-
m DIARREA

m PERDIDAS RENALES DE CO3H-
m ATR tipo 2 (PROXIMAL)

m DISFUNCION RENAL
m ALGUNOS CASOS DE I. RENAL
m HIPOALDOSTERONISMO (ATR IV)
m ATR tipo 1 (DISTAL)

m INGESTAS
m CLORURO DE AMONIO
m LIQ. DE HIPERALIMENTACION

m ALGUNOS CASOS DE CETOACIDOSIS DBT

CETOACIDOSIS
Ocurre debido a una desviacion del metabolidesule la oxidacion de la glucosa a la
de los acidos grasos. Cau&duicosa no disponible como fuente energétiqaor:
B Falta absoluta : (AYUNO, ALCOHOLISMO),
B Incapacidad de acceder a la célula (DBT). com@eaitencia de insulina.

Los Acidos grasos son movilizados como fuedeesnergia.
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En los bebedores que tienen una ingesta caliiradecuada, la ingesta de alcohol
suprime la formacion de cuerpos cetdnicos, y psahdo la aparicion de cetoacidosis. Si
desarrollan un trastorno digestivo con emesis¢sgrtaa la desnutricion, el bloqueo sobre
la formacion de cuerpos cetdnicos desaparece ffaltdade ingesta de alcohol, y se
produce la cetoacidosis.

ACIDOSIS LACTICA

B HIPERLACTACIDEMIA :aumento moderado (2 a 5 mmol/l) y persistentiade
concentracion de lactato sanguis@oacidosis metabolicaOcurre generalmente en
situaciones en las cuales los tejidos estan bidarmidos, como consecuencia de
factores que aumentan el flujo glicolitico de gkea lactato, (p.ej, administracién de
catecolaminas) pero en los cuales los sistemasrisdh capaces de controlar cualquier
descenso en el Ph.

B ACIDOSIS LACTICA : aumento persistente de los niveles de lactatait(fedmente
>5 mmol/l) en asociaciécon acidosis metabdlicaSe asocia con una disregulacion
metabolica mayor, resultado de la hipoperfusianars

LA HIDROLISIS DE ATP EN ADP + P- PRODUCE H+.BRRESENCIA DE 02, ESTOS
SE RECICLAN A CO2 Y H20.EN AUSENCIA DE 02, NO SE RECLAN.

ENTONCES: LA FALTA DE 02 NO CAUSA, PERO SI PERMITE LA
ACUMULACION DE H+.

Acidosis lactica Tipo Ase caracteriza por disminucion de oferta de Qi adjidos

Shock

Anemia severa

Status epileptico

Intoxicion con CO

Cianuro

. PCR

» Acidosis lactica tipo Bse produce por alteraciones a nivel de la glusdisrobia y de
la cadena respiratoria mitocondrial de etiologiadarada.

neoplasias

alteraciones hepaticas

diabetes

SIDA

déficit tiamina

drogas

oA LNE

ok wNE

ACIDOSIS METABOLICA HIPERCLOREMICA

REEMPLAZO DEL HCO3- PLASMATICO POR CL- COMOUNSECUENCIA DE LA
ACUMULACION NETA DE HCL.
Mecanismos:

1) PERDIDA DE BICARBONATO EN FLUIDOS ORGANICOS, COMO@3HNa,
CON RETENCION SUBSECUENTE DE CINa.
B ES LA CAUSA AISLADA MAS COMUN DE ACIDOSIS METABOLIG
HIPERCLOREMICA EN PACIENTES HOSPITALIZADOS, SIENDDA
RUTA MAS COMUN:
B Gl: DIARREA
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B URINARIA: ATR PROXIMAL, ACETAZOLAMIDA

2) DEFECTO EN LA EXCRECION RENAL DE ACIDOS
La excrecion suboptima de NH4 + puede produciraai@osis metabdlica
hiperclorémica. Un ejemplo de este mecanismo asitisis tubular renal distal

3) LA ADMISNISTRACION DE VOLUMENES CONSIDERABLES DE SOJCION
FISIOLOGICA, CON IGUAL CONTENIDO DE SODIO Y DE CLO®
B Ello conduce a un aumento relativo del cloro capeeto al sodio en el plasma,
produciendo una acidosis hiperclorémica.
[

4) ADICION DE UN ACIDO NO CLORHIDRICO CON RAPIDA EXCREION DE
LOS ANIONES ACOMPANANTES COMO SALES DE SODIO Y SUBSUENTE
RETENCION DE CL-

B La acidosis metabdlica hiperclorémica ocasionalmeista en pacientes con
cetoacidosis diabética es un ejemplo de este nwuani

5) ADICION DE HCL O SU EQUIVALENTE METABOLICO

6) ACIDOSIS CON ANION GAP “OCULTO”
B Los estados que disminuyen el anion Gap (hipoalbemia o aumento de
proteinas cationicas, como en el mieloma multipledden simular la presencia
de una acidosis hiperclorémica.

Acidosis Tubulo Renal y algoritmo de estudio de agosis metabdlicas hiperclorémicas

Grupo de desordenes en los cuales la secredatar de H+ estd restringida de una forma
fuera de proporcion con cualquier reduccion eiiti@aéion glomerular. Este desorden esta
caracterizado por una acidosis metabdlica hipeoiara.

Los defectos responsable del deterioro @eildificacion (secrecion de NH4+) dan origen
a tres sindromes distintos
B ATR proximal (tipo 2),
B ATR clasica distal (tipo 1)
B ATR hiperkalémica distal (tipo 4).

ES UNA ACIDOSIS METABOLICA HIPERCLOREMICA RENAL, Q8 SE DIFERENCIA
DE LAS DE ORIGEN EXTRARRENAL PORQUE ESTAS ULTIMAS MNTIENEN LA
CAPACIDAD PARA ACIDIFICAR LA ORINA SECRETANDO NH4+.

B ACIDOSIS METABOLICA HIPERCLOREMICA
B EXTRARRENAL : RINON PUEDE SECRETAR NH4+.
B RENAL: RINON NO PUEDE SECRETAR NH4+.

Una vez hecho el diagnéstico de Acidosis bidiea con GAP normal, el paso a seguir es
solicitar un ionograma urinario, para asi calceld6AP o Anion restante urinario:

GAP URINARIO = (Na + K) - Cl

Normalmente el BArinario es 0 6 ligeramente positivo.

Este céalculo permite estimar el NH4+ en orina
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Si el GAP urinario es negativo, la eliminacion de éh orina es adecuada, ya que el amonio
secretado para eliminar los H+ sobrantes, se d@immforma de cloruro. La causa de este
trastorno, es la pérdida de bicarbonato, ya searpma o por el tubo digestivo.

Para poder determinar el sitio de pérdidansts de los antecedentes, es Gtil medir el pH
urinario:

e Silaorina es alcalina ( pH >5), la pérdida amtbonato sera de origen renal

e Sies acida, la pérdida sera atribuible al tubestigo.

Las ATR tienen el Anién GAP urinario POSITIVO

ATR TIPO 2 O PROXIMAL

B DEFECTO EN LA REABSORCION DE HCO3-.

B PHu=<55

B HCO3- p =15-20 meq/l

B K+p = NORMAL O DISMINUIDO.

B RESPUESTA A LA CARGA DE BICARBONATO = AUMENTA PH (i7.5)
Causas

B PRIMARIAS

B |IDIOPATICAS

B TRASTORNOS FAMILIARES: GALACTOSEMIA, ENF WILSON, EC.
B ADQUIRIDOS

B MIELOMA MULTIPLE CON EXCRECION DE CADENAS LIVIANASEN

ORINA

B INHIBIDORES DE ANHIDRASA CARBONICA: ACETAZOLAMIDA

B METALES PESADOS: MERCURIO, COBRE

B DEFICIT VITAMINA D

ATR TIPO 1 o DISTAL

DEFECTO EN LA ACIDIFICACION EN TUBULO DISTAL.

PHu=>5.5.

HCO3- p = <10 meq/l.

K+ p = DISMINUIDO

RESPUESTA A CARGA DE BICARBONATO = PH u NO SE MOD®A (el
HCO3- que aporto se reabsorbe en tubulo proximal jnodifica el ph urinario

Causas

B PRIMARIAS
B |IDIOPATICAS; FAMILIARES
B SECUNDARIAS
SINDROME SJOGREN
AR
LES (PUEDE CURSAR CON HIPERKALEMIA)
ANFOTERICINA B
CIRROSIS
HIPERCALCIURIA
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B UROPATIAS OBSTRUCTIVAS (PUEDE CURSAR CON HIPERKALEK)

ATR TIPO 4 o0 HIPOALDOSTERONISMO

B A DIFERNECIA DE LAS ANTERIORES, CURSA CON HIPERKAIMIA.

B DEBE CONSIDERARSE CUANDO HAY HIPERKALEMIA SIN CAUSA
APARENTE (IR, SUPLEMENTOS DE K, DIURETICOS AHORRAIRES).

B PHu=<55.

B HCO3-p=<15-20 meqg/l.

B K+ p =AUMENTADO

B RESPUESTA A CARGA DE BICARBONATO = PH u NO SE MODGCA (el
HCO3- que aporto se reabsorbe en tubulo proximal gnodifica el ph urinario.

Causas

B DEFICIT ALDOSTERONA
B PRIMARIO
B INSUFICIENCIA SUPRARRENAL PRIMARIA
B HIPOALDOSTERONISMO HIPORRENINEMICO
B ENFERMEDAD RENAL (DBT)
B GLOMERULONEFRITIS
m |[ECA
B RESISTENCIA A ALDOSTERONA
B DROGAS
B ESPIRONOLACTONA
B AMILORIDE
B TMS (ALTAS DOSIS)
B ENFERMEDAD TUBULOINTERSTICIAL

Tratamiento de la Acidosis Metabdlica

* Dela Causa
» Reposicion de Bicarbonato:
- ACIDEMIAS SEVERAS: ph < 7.20.
- EN ACIDOSIS METABOLICAS PURAS GRIRESPONDE A HCO3- de 8 meq/l.

REPOSICION HCO3-
[HCO3-] = A HCO3- x PESO KG x 0.5

B A HCO3- = Diferencia entre HCO3- del paciente y HEQ®e deseo.
B 0.5 = Volumen de distribucion de HCO3-
B OBJETIVOS:
B PREVENIR O REVERTIR LOS EFECTOS DELETEREO DE LAS
ACIDOSIS GRAVES, PRINCIPALMENTE A NIVEL CARDIOVASCUAR.
B COMO?
B LLEVANDO PH A NIVELES SEGURQOS =>7.20, QUE CORRESRDEN
A HCO3- ENTRE 8 — 10 meq /I.
B ADMINISTRACION EN MINUTOS A HORAS.
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B FRASCO 1 N =1000 meg/l de NaHCO3.

B CONTRAS

B SOBRECARGA VOLUMEN.
B ALCALOSIS OVERSHOOT.
B ACIDOSIS PARADOJAL.

ESTADO ACIDO BASE
A. METABOLICA ALGORITMO DIAGNOSTICO

ACIDOSIS METABOLICA

CALCULAR LApaCO,

HAY DISPERSION ?

ESPERADA

NO

ACIDOSIS METABOLICA

HAY DISPERSION ?
Sl

TRASTORNO MIXTO
(RESPIRATORIO Y METOBOLICO)

ES > QUELA

ACIDOSIS MIXTA

ESPERADA ?

NO

ES < QUELA
ESPERADA ?

Sl —

ACIDOSIS METABOLICA +
ALCALOSIS RESPIRATORIA
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ESTADO ACIDO BASE
A. METABOLICA ALGORITMO DIAGNOSTICO

ACIDOSIS METABOLICA

CALCULAR EL GAP

ESTAELEVADO ?
SI

ESTA ELEVADO ?
NO

AM HIPERCLOREMICA

AM DE GAP ELEVADO

MEDIR (Na* + K*), - Cl,-

- +

PERDIDA DE CO;H-
EXTRARRENAL

ANALIZAR LOS DELTA
O GAP < O GAP > A GAP > 20 O GAP =
O COH O COH O COH
AM MIXTA AM DE GAP t AM DE GAP 1
+ALC. M PURA
O GAP + O Cl
= O COH
AM ASOCIADA

TRASTORNO EN LA

ACIDIFICACION

(2 DE GAP t JUNTAS)

ESTADO ACIDO BASE
AM GAP ELEVADO ALGORITMO DIAGNOSTICO

ACIDOSIS METABOLICA
GAP ELEVADO

CUERPOS CETONICOS
MUY POSITIVOS ?

SI

CETOACIDOSIS

NO

HAY HIPOXIA TISULAR ?

Sl

INSUFICIENCIA
RENAL

HAY DETERIORO DEL FG ?

Sl

OSMOL GAP 1 ?

Sl

L - ACIDOSIS
LACTICATIPO A

METANOL
ETILENGLICOL

L—

A. LACTICATIPO B
D - AC. LACTICA
OTROS ACIDOS
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Trastornos Respiratorios del Estado Acido-Base

Acidosis Respiratoria

Se caracteriza por:
* pHBajo
« pCO2 Alta
* Aumento compensatorio del HCO3-

La PCO2 es muy eficaz en estimular la ventilaguam,lo que la hipercapnia y la acidosis
respiratoria siempre se deben a trastornos em@eakcion del CO2 (disminucién de la
ventilacion alveolar), y no a un aumento en la poethn del mismo. Tanto el aumento de la
pCO2 como la disminucion de la pO2 estimulan atroerspiratorio del tronco encefalico.

Causas Acidosis Respiratoria

INHIBICION DEL CENTRO RESPIRATORIO

A. AGUDA
1. FARMACOS: OPIACEOS, ANESTESICOS, SEDANTES
2. OXIGENOTERAPIA EN HIPERCAPNIA CRONICA
3. PARO CARDIACO
4. APNEA DEL SUENO CENTRAL

B. CRONICA
1. OBESIDAD EXTREMA: PICKWICK
2. LESIONES DEL SNC (< Fc)
3. ALCALOSIS METABOLICA (RTA. APROPIADA A LA ELEVACION DEL ph)

TRASTORNO DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS Y DE LA PARED TORACICA
- AGUDA
4 DEBILIDAD MUSCULAR: CRISIS MIASTENICA, PARALISIS PRIODICA,
AMINOGLUCOSIDOS, Sd. G. BARRE, HIPOCALCEMIA E HIP@SFATEMIA
GRAVES
- CRONICA
4 DEBILIDAD MUSCULAR: LESION MEDULA ESPINAL, POLIOMIELITIS, ELA,
EM, MIXEDEMA
¢ CIFOESCOLIOSIS
¢ OBESIDAD EXTREMA
OBSTRUCCION DE LA VAS
- AGUDA
4 CUERPO EXTRANO O VOMITO EN VA
4 APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO
¢ LARINGOESPASMO

4 ALTERACIONES DEL INTERCAMBIO GASEOSO
- AGUDA
EXACERBACIONES DE EPOC (dieta hiperhidrocarbonada)
SDRA
EAP CARDIOGENICO
ASMA
NEUMONIA SEVERA
NEUMO O HEMOTORAX MASIVO
- CRONICA
4 EPOC: BRONQUITIS CRONICA O ENFISEMA
4 OBESIDAD EXTREMA
4 VENTILACION MECANICA

00000
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Manifestaciones clinicas de la Acidosis Respirata@i

¢ AGUDA

- CEFALEA

- VISION BORROSA

- AGITACION Y ANSIEDAD

- TEMBLORES, ASTERIXIS

- DELIRIO

~ SOMNOLENCIA (NARCOSIS POR DIOXIDO)

- HEC

- ARRITMIAS

~ VASODILATACION PERIFERICA

— HIPOTENSION (ph< 7.10)
¢ CRONICA

- COR PULMONAR

- EDEMA

COMPENSACION DE LAS ACIDOSIS RESPIRATORIA AGUDA
ESTADO ESTABLE AGUDO:
4 SE ALCANZA EN 15 A 20 MINUTOS
€ BUFFEREO INTRACELULAR A CARGO DE FOSFATOS Y PROTEAYOS:
EFICACIA DEL 20% (FRACASA EN UN 80%)

€ SE PUEDE CALCULAR:

4 POR CADA mmHg QUE SUBE LA paCO2 EL CO3H- SUBE 1anE
€4 A CO3H-=0.1 A paCO2

4 LIMITE DE COMPENSACION: 30

ESTADO ESTABLE CRONICO:
4 COMIENZA ENTRE LAS 10 Y LAS 12 HS, SE COMPLETA ALABODE 3 A5
DIAS.
4 COMPENSACION METABOLICA RENAL: AUMENTA LA REABSORCODN
PROXIMAL DE BICARBONATO Y LA SECRECION DISTAL DE PRTONES:
EFICACIA DEL 70% (FRACASA EN UN 30%)

SE PUEDE CALCULAR:
4 POR CADA mmHg QUE SUBE LA paCO2 EL CO3H- SUBE 3A mEq:
4 A CO3H-=0.3 XA paCO2
€ LIMITE DE COMPENSACION: 45
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Algoritmo Acidosis Respiratoria

Hay enfermedad pulmonar crdénica?

NO SI

\

AHCO3- =0.1x A paCO2? AHCO3- =0.3x A paCO2?

SI NO NO SI

AHCO3- Mayor a ||AHCO3- Menor a AHCO3- Mayor a |AHCO3- Menor a
0.1x A paCO2? || 0.1x A paCO2? 0.3x A paCO2? ||0.3x A paCO2?

Acidosis
R.A. +
Al.M

Acidosis Acidosis
Respiratoria Respiratoria
Aguda Croénica

Alcalosis Respiratoria

Se caracteriza por:
* Aumento del pH
» Disminucién de la concentracion de PCO2
» Disminucién compensatoria del HCO3 plasmatico

La ventilacion se encuentra regulada por quimi@peares periféricos, que responden
principalmente a la hipoxemia y en menor medidaacldosis y por quimirreceptores
centrales, cualquier estimulo que surja sobre igsnws generara hiperventilacion y
consecuentemente una alcalosis respiratoria.

CAUSAS DE ALCALOSIS RESPIRATORIA

HIPOXEMICAS

A. ENFERMEDADES PULMONARES: NEUMONIA, FIBROSIS
INTERSTICIAL, EMBOLIA, EDEMA PULMONAR, ETC.
INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA
HIPOTENSION ARTERIAL
ANEMIA SEVERA
PERMANENCIA EN ALTITUDES ELEVADAS

moow

ENFERMEDADES PULMONARES
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ESTIMULACION DIRECTA DEL CENTRO RESPIRATORIO
HIPERVENTILACION PSICOGENA O VOLUNTARIA
INSUFICIENCIA HEPATICA

SEPSIS POR GRAN NEGATIVOS

INTOXICACION POR SALICILATOS

EMBARAZO O FASE LUTEINICA DEL CICLO MENSTRUAL
(PROGESTERONA)

TRASTORNOS NEUROLOGICOS: ICTUS, TUMORES, ETC.

moowz>

n

VENTILACION ARTIFICIAL

COMPENSACION DE LAS ALCALOSIS RESPIRATORIA

ESTADO ESTABLE AGUDO:
SE ALCANZA EN 15 MINUTOS
€ BUFFEREO INTRACELULAR A CARGO DE FOSFATOS Y PROTEAYOS:
EFICACIA DEL 20% (FRACASA EN UN 80%)
€ SE PUEDE CALCULAR:
4 POR CADA mmHg QUE BAJA LA paCO2 EL CO3H- BAJA 2-5 mEq:
A CO3H-=0.2 ¥A paCO2
 LIMITE DE COMPENSACION: 18

ESTADO ESTABLE CRONICO:
4 COMIENZA ENTRE LAS 8 — 10 HS, Y SE COMPLETA AL CABOE 3 DIAS.
4 COMPENSACION MATABOLICA RENAL: DISMINUYE LA REABSORCION

PROXIMAL DE BICARBONATO Y LA SECRECION DISTAL DE PRTONES:

EFICACIA DEL 80% (FRACASA EN UN 20%)
SE PUEDE CALCULAR:
€4 POR CADA mmHg QUE BAJA LA paCO2 EL CO3H- BAJA 555 mEq:
A CO3H-=0.5 XA paCO2
 LIMITE DE COMPENSACION: 12 A 15

MANIFESTACIONES CLINICAS

- PARESTESIAS

- TETANIA (TROUSSEAU, VOSTEK)
- CONVULSIONES

- DEBILIDAD

- DOLOR PRECORDIAL

- CONFUSION

- PALPITACIOES

- ARRITMIAS
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Algoritmo Alcalosis Respiratoria

Hay enfermedad pulmonar crdénica?

SI NO

\

A CO3H-= 0.5 x A paCO2 A CO3H-= 0.25 x A paCO2

SI NO NO SI

AHCO3- Mayor a ||AHCO3- Menor a AHCO3- Mayor a ||AHCO3- Menor a
0.5x A paCO2? || 0.5x A paCO2? 0. 25x A paCO2?||0.25x A paCO2?

Alc.R.A. +
Ac M

Alcalosis
R.C. +

Alcalosis
Respiratoria
Croénica

Alcalosis
Respiratoria
Aguda

Pautas diagnosticas para los trastornos
primarios respiratorios del EAB

ACIDOSIS RESPIRATORIA | ALCALOSIS RESPIRATORIA
AGUDA AGUDA

A COzH: 0.1x A paCoO, A COzH: 0.25 x A paCO,

A [HY]: 0.8 x ApaCO, A [H']: 0.8 x ApaCoO,

limite: > 30 limite: < 18

CRONICA CRONICA

A CO.H- 0. 35 x A paCoO, A CO.H= 0. 55 x A paCO,

A [HY:0.3x ApaCoO, A [HY:0.2x A paCoO,

limite: > 45 limite: de 12 a 15

Tratamiento de los trastornos respiratorios del EAB

La terapéutica se basa en el tratamiento de lamsawbyascentes
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INSUFICIENCIA CARDIACA

Definicion:

Es un sindrome clinico que se origina cuando drieero izquierdo es incapaz por deterioro
contractil o dificultad en el llenado, de genemanolumen minuto adecuado a los
requerimientos metabalicos tisulares, o bien leelemexpensas de excesivas presiones de
llenado.

Etiologia: (Mas frecuentds
» Enfermedad Coronaria
 HTA
* Valvulopatias
e Taquiarritmias
* Micardiopatia Chagasica

Causas de descompensacion

-Transgresion alimentaria Anemia
-Abandono de medicacion Uso de corticoides
-Arritmias -HTA
-Infecciones

Clinica:

Sintomas:
-Nocturia Disnea
-Nicturia - Disnea P. Nocturna
-Fatiga - Ortopnea

Signos:
-Taquicardia -Rales crepitantes
-Ingurgitacion yugula dfdas periféricos
-Reflujo hepato yugular -ldegmegalia congestiva

-Tercer ruido

Diagnostico

El diagnostico de la Insuficiencia Cardiaca esabinios estudios complementarios
ayudan confirmar el diagndéstico y confirmar si kayerioro sistolico o diastolico del
VI.

Estudios Complementarios:
* ECG: -si es normal descarta en 97-99% la D)df(ncion sistolica del VI)
-Signos de isquemia, arritmias

Rx de torax -cardiomegalia, redistribucion de flujo, derrapheural
-Si esta poco inspiradse hace con el paciente en decubito puede
dar una falsa cardioalieg

* Ecocardiograma

» -Confirma DSVI o DDVI

» -DSVI: F. de Acortamiento <27%

* -Hay DSVI si se informa deterioro moderado o severo

* 70% de los pacientes. con clinica de I.C tienen DSV

* La DDVI es mas prevalente en ancianos (Cuidadcettiquido)
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Tratamiento:
Objetivos:
1. Corregir la sobrecarga de volumen (diuréticos y rdsiccion hidrosalina)

2. Inhibir mecanismos neurohormonales (B bloqueantesECA,
Espironolactona)

. Dieta hiposodica
. Restriccion de liquidos a < 2 L/dia (sobre todoesi
hiponatremia)

. PHP restrictivo Dx 5% 500m|

. Furosemida

. Enalapril: -todos los pac. con DSVI aunque estém@maticos
Llegar a 20mg/dia
-Contraindicaciones: estenosiml bilateral creatinina
>3

. B. bloqueantes: -llegar a la mayor dosis tolerada
solo a los pae peso seco
-nunca sepamlen
-Contraindicaciones: BAV, FC< 50, TAS< 90 Asma,
EPOC

. Espironolactona: -DSVI severa (CF 3-4)
-25mg/dia

Edema Agudo de Pulmon
Clinica:
- Disnea subita, taquipnea, sibilancias, rales apf#t intolerancia al decuibito,
ingurgitacion yugular

Rx de torax: Redistribucion de flujo, infiltrados difusos biledées

Tratamiento:

Posicion : sentado con piernas colgando

02 al 100%

Furosemida: 20-40mg

NTG: si TAS> 90 No descender mas de 25% la TA

Morfina: 10mg sc 0 5 mg EV ¢/15 min si presentaegsevera
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CRISIS HIPERTENSIVAS

DEFINICION

CRISIS HIPERTENSIVA

Hipertension severa, correspondiente al estadice dadclasificacion del JNC VI, Tension
Arterial (TA) sistélica mayor a 180 mmHg y/o TAadidlica mayor a 110 mmHg), la cual puede
presentarse en forma aislada o acompafiando a takstientidades con caracteristicas
fisiopatoldgicas y evolutivas propias, en formaidapy sostenida tanto en sus valores como en
sus probables consecuencias.

CLASIFICACION

« Emergencia Hipertensiva:

Pone en riesgo inminente la vida del paciente.

Afectacion aguda de un 6rgano blanco (Sistema NeovCentral, Cardiovascular 6 Renal).
La elevacion de la TA cumple papel patogénico fumelaal en su génesis y su progresion.
Se define por la gravedad del cuadro clinico, ieddgentemente del valor absoluto de aumento
de la presion arterial, aunque en general se adianga Hipertension severa.

La presidn debe ser disminuida en el término dautoga 6 horas.

Se incluyen las siguientes entidades:

a) Encefalopatia hipertensiva.

b) Hipertensién maligna-acelerada.

c)Insuficiencia cardiaca izquierda aguda(edema@gedpoulmon hipertensivo)

d) Diseccion aortica aguda.

e) Infarto agudo de miocardio -Angina inestable.

f) Preeclampsia grave - Eclampsia.

g) Hipertension arterial severa intraoperatoriastpperatoria inmediata.

h) Crisis hiperadrenérgicas

« Emergencias clinicas asociadas con HTA:

Ponen en riesgo inminente la vida del pacienteasrcliales la presencia de HTA constituye un
fendmeno asociado con participacion variable egélaesis y en la progresion del cuadro. No
existe evidencia clara sobre la necesidad y elflsemelel tratamiento antihipertensivo. Incluye
las siguientes entidades:

1. Accidentes cerebrovasculares.

2. Insuficiencia renal aguda.

3. Crisis hipertiroideas asociadas con HTA.

« HTA severa de riesgo indeterminado

Probabilidad de evolucion hacia un cuadro de emeigehipertensiva o emergencia clinica
asociada con hipertension arterial. Se requieredbzacion de estudios diagnosticos especiales
u observacion clinica prolongada. Pueden presentarso:

a) Pacientes que presentan HTA severa acompafadaiggm sintomatologia sin relacion
definida con la elevacion de la TA (cefalea graaaintensa, veértigo, vision borrosa, vomitos,
disnea, precordialgia atipica).



b) Pacientes con compromiso previo de 6rganos blgoe a juicio del médico actuante requiera
una observacion especial (p. Ej., pacientes codiagatia, aneurisma de aorta, tratamiento
anticoagulante).

* HTA severa aislada:
Pacientes presentan HTA severa asintomatica o igmo sintomatologia leve o inespecifica
(inestabilidad, malestar general, mareos, etc.)eSidencia de compromiso agudo de 6rgano
blanco. La presién pueda ser disminuida progresivaen en el término de 48-72 hrs.

EPIDEMIOLOGIA

* Menos del 1 % de los pacientes portadores de Hdipsdn arterial.
* Mayor frecuencia en hombres

* Mayor incidencia entre los 40 y 50 afos

« Un tercio de las consultas en servicios de emergenc

FISIOPATOLOGIA

Con elevaciones moderadas a severas de la prediémalala vasoconstriccion arteriolar
mantiene estable la perfusion de 6rganos. Peraneéato abrupto y sostenido de la resistencia
vascular periférica genera incremento de la preaitarial lo que produce:
» Disrupcion de la integridad endotelial por stregzamico.
» Disminucion de la sintesis de oxido nitrico y autoate endotelina que exacerba la
vasoconstriccion.
« Entrada de elementos del plasma (fibrina) a laagaascular, necrosis fibrinoide y
edema.
* Produccion de radicales libres.
» Activacion de factores de coagulacion y plaquetas.

CLINICA
Encefalopatia Hipertensiva

Sindrome de disfuncidn del Sistema Nervioso Celfg@éma cerebral secundario al hiperflujo
hipertensivo) asociada a una crisis hipertensives .pacientes usualmente presentan cefalea,
nauseas, vomitos, confusion y alteraciones visudesel examen fisico pueden registrarse
edema de papila y déficit neuroldgicos focales ghkgan a realizar diagndstico diferencial
(evaluar TAC) con el stroke isquémico 6 hemorragias hemorragias petequiales y multiples
microinfartos en una regién cerebral se ven raréengrpueden provocar hemiparesias leves,
afasia y alteraciones visuales focalizadas. Lai@mesrterial media deberia ser reducida solo un
25 % de su valor inicial. La presién diastélicadeberia ser reducida més alla de los 100 —110
mmHg. La droga de eleccion es el Nitroprusiatoatbosy los betabloqueantes EV.

Hipertension maligna acelerada
Se caracteriza por la presencia de hipertensidaraealteraciones de la funcion renal y un

patron histopatoldgico renal tipico con necrosigrifioide y proliferacion miointimal. Se
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constituye de HTA maligna cuando se asocia a uwnldate ojo Grado Il (hemorragias y
exudados) e HTA acelerada con fondo de ojo Grad¢phpiledema). En fumadores es cinco
veces mas frecuente, por la disminucion de lasitie prostaciclinas inducida por el tabaco. Se
presenta con trastornos visuales, cefalea y proiainSe recomienda tratamiento con NPS,
betabloqueantes, diuréticos de asa e IECA.

Edema Agudo de Pulmén

Hipertension severa en paciente con disfuncionrioetdr aguda debido a anormalidad sistdlica
debe de ser tratada preferencialmente con vasadideds: Nitroprusiato o nitroglicerina mas un
diurético como furosemida. Drogas que reducenractiidad (labetalol o betablogueantes) no
deberian de ser usados en fases agudas. RedBéiMalel 25% al 30%

Diseccién Aodrtica:

El aneurisma de aorta se define como una dilatat@bdiametro aortico mayor a 5 cm. La causa
mas frecuente es la arteriosclerdtica y el 40 %odgenismos se localiza en la aorta ascendente,
el 35 % en la aorta toracica descendente, 15 %l emrce aortico y 10 % en la aorta
toracoabdominal. El diagnostico debe ser sospeclisglde a dolor toracico trasfixiante,
desigualdad 6 disminucién de los pulsos en MMII M$&B, dolor abdominal, presencia de
insuficiencia valvular adrtica. Cerca del 50 % dg &aneurismas aorticos son asintomaticos y su
hallazgo incidental. Las drogas de eleccion phraamejo agudo son el nitroprusiato IV con el
agregado de un betabloqueante (Labetalol o prophn®krapia intensiva.

Isquemia Miocardica

El tratamiento antihipertensivo es para reducirdsistencia vascular sistémica y mejorar la
perfusion coronaria. Sin embargo, la disminucion ldepresion de perfusiébn coronaria
transformara una zona isquémica potencialmentesigle en una zona infartada .En presencia
de isquemia miocardica demostrada la presion diestdo deberia ser inferior a los 100 mmHg.
La droga de eleccién es la nitroglicerina EV. Biealol es una alternativa razonable.

Accidentes Cerebrovasculares:

El ascenso tensional reactivo ejerce un efecteptamt inmediato en el stroke como un intento
de mantener una adecuada presion de perfusionraeeela zona de " penumbra isquémica "
cerebral. Por lo tanto se recomienda no reducifAaagudamente a no ser que la TA se
encuentre extremamente elevada (diastélicaa >mMi2®g o ssistdlica > 220 mmHg), o el
paciente sufre de isquemia coronaria aguda, edein@opar o diseccion aortica. La droga de
eleccion es labetalol.

Insuficiencia Renal
La insuficiencia renal puede ser la causa 0 laemrencia de la hipertension arterial severa. El

uso de nitroprusiato es electivo, aunque debe genen cuenta el clearance para evitar la
toxicidad por tiocianatos. También se recomiendsgelde diuréticos de asa.
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DIAGNOSTICO

Historia clinica:

1. Antecedentes relacionados con la HTA:

» ¢ Existe Hipertension Arterial Previa?
e ¢ Cudl es su duraciéon?
» ¢ Existe Enfermedad Renal Previa?
» Historia previa de:
- Edema periférico
- Ortopnea
- Disnea de esfuerzo
- Sintomas y/o déficit ndagicos
- Hematuria y/o Oliguria
* Episodios previos de emergencia hipertensiva orogaimilares.
* ¢ Recibia el paciente medicacion antihipertensieaig?
» Abandono reciente de medicacion antihipertensiva

2. Antecedentes clinicos

* Lupus eritematoso sistémico
* TEC reciente

* Asma
* Epoc
* Diabetes

3. Uso previo o actual de drogas ilicitas
Anfetaminas
Cocaina
LSD
Estimulantes del SNC
4. Antecedentes de enolismo

Medicidn correcta de la Tension Arterial

» Registro correcto de la Presion arterial en posisgntada con apoyo dorsal con el brazo
colocado a nivel del corazon.

» Registro de la presién y pulsos en extremidadegrsups e inferiores para evaluar
diferencias tensionales y evaluando enfermedadtadrt

* Medir la TA en ambos brazos con el manguito adezyaggistrar la de mayor valor.

* Realizar 3 mediciones con intervalos no menorek méuto entre cada una.

 Buscar ortostatismo (diferencia >20/10 mmHg de PAstokca/diastolica,
respectivamente, entre la posicidon sentada y dg pi@rticularmente en pacientes
ancianos, medicados y diabéticos.

* Presencia de fenomenos presores (dolor, ansiedecha manifiesto, disnea, urgencia
miccional o retencion urinaria, confuso-excitacion)
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Fondo de ojo

Urgencia hipertensiva con fondo de ojo normal.
Emergencia hipertensiva frecuentemente asociadiema de papila, exudados duros o

blandos, hemorragias.

Examen Fisico
BUSCAR COMPROMISO AGUDO DE ORGANO BLANCO

 Examen Cardiovascular:
-Taquicardia
-Presencia de insuficiencia adrtica
-Galope por R3 6 R4
-Presencia de masa pulsatil abdominal

-Arritmias
-Asimetria de pulsos periféricos
-Edemas de miembros inferiores

* Examen Neurolégico:
-Nivel de conciencia
-Signos deficitarios dede motores o sensitivos

-Signos meningeos

* Examen Respiratorio:
-Estertores de insuficiencia cardiaca

-Broncoespasmo

* Examen Abdominal:
-Dolor a la palpacion
-Soplos aorticos o renales

-Tumoraciones

Examen del estado de hidratacion:
-LEC disminuido en la mayoria
-LEC aumentado en edema agudo de pulmon

Electrocardiograma

* Isquemia miocardica

* Infarto en curso
» Hipertrofia ventricular izquierda

e Arritmias

Radiografia de Térax:

» Descartar edema pulmoén
Ensanchamiento mediastinal (Aneurisma Aortico)
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Laboratorio

«  Hemograma

+ Glucemia, Urea y Creatinina, lonograma

+ Sedimento de orina: hematuria y proteinuria
« Eventual test del Embarazo

Tomografia de Cerebro

* Edema cerebral
* AVC hemorragico o isquémico

TRATAMIENTO

Hipertension severa de riesgo indeterminado o Hgresion severa aislada:

Aquellos pacientes que no se encuentran en situacganica critica deben ser ubicados en una
habitacion confortable, o reposo si esta internadeevaluarse. Mas del 25 % de los pacientes
con cifras tensionales elevadas, disminuyen susresldespués de éste procedimiento de
relajacion. Reiniciar tratamiento antihipertensigeevio. Si el paciente se encontraba con
tratamiento previo aumentar la dosis. Si se enca@un dosis maxima, agregar otro farmaco.
(Ej.: diuréticos). El objetivo es alcanzar nivelesguros de TA: 160/100 mmHG. Control
posterior por Servicio de Hipertensidn Arterial tterde las 24 hs. No disminuir rApidamente los
valores tensionales. Esta conducta esta formalncenteaindicada y puede resultar en dafio para
el paciente

Emergencia hipertensiva o emergencias clinicasiadas a Hipertension:

1. Establezca una via venosa
2. Coloque un monitor cardiaco
3. Comience a titular farmacos via oral

Farmacologia

+ Nitroprusiato de sodio:

Es la droga de eleccion. Es un potente vasodilataderial y venoso. Se administra por via
endovenosa con bomba de infusion a una dosis &e 8,2 gammas. Maximo 8 — 10 gammas.
Preparacion: 50 MG (una ampolla) en 500 ml Dx 5%: MG/ml, iniciando administracion
aprox. a 20 microgtas/min. o mi/h. Su comienzo &sdo y dura entre 3-5 minutos y su
toxicidad se produce por infusiones excesivameatgdas o por periodos prolongados de
tiempo. Efectos adversos: hipotension que se nesudébido y toxicidad por tiocianatos en
insuficiencia renal que provoca vision borrosaitus) confusion y convulsiones. Fotosensible.
Su exceso puede removerse por dialisis. Contraiddien embarazadas.

» Nitroglicerina:
Es primariamente un vasodilatador venoso. Se adtranpor bomba de infusion endovenosa a

una dosis de 5 a 100 microgramos/minuto. Pregara@5 MG (una ampolla) en 250 ml Dx
5%: 0.1 MG/ml, iniciando administracion aprox. am@@rogtas/min. o ml/h, incrementando la
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dosis segun control de TA. Su accién comienza éhfrés minutos con una duracion de 5 a 10
minutos. Efectos colaterales: cefalea y la taqdiearAl igual que el nitroprusiato puede
provocar vaso dilatacion cerebral con aumento dadaion intracraneal. No usar en pacientes
bajo medicacion con sildenafil.

+ Labetalol:

Bloqueante adrenérgico beta y alfa combinados.9D0sb-2 MG/min. IV (Preparacion 100 MG
en 100 ml de Dx 5% y pasar a un ritmo de 1 MG/rai0 microgotas/min. o 60 ml/h) 6 20 MG
iniciales en bolo seguidos por 20-80 MG cada 1Qutos con una dosis maxima de 300 MG. Su
accion comienza en menos de 5 minutos y dura 8nyré hrs. Es altamente efectivo y puede
proseguir el tratamiento antihipertensivo por uial.oTiene una indicacion formal en el manejo
farmacoldgico de la diseccién adrtica .y puede usado en casi todas crisis hipertensivas,
excepto en presencia de insuficiencia cardiacaypeafecto beta.

e Propranolol :

Blogueante beta. Infusiéon EV 1-10 MG (0.1 MG/Kgn) @osis de carga seguido por dosis de
sostén de 3 MG/hora. Su accidon comienza a los./Ists uso se restringe a ser complemento de
un vasodilatador a efectos de prevenir la taquigayd que no desciende la presién arterial en
forma aguda. Contraindicado en insuficiencia caalsevera aguda.

% Pharmacological Interventions  for hypertensive geecias (Review)
PerezMI,MusiniVM 2008 The Cochrane Collaboratia@ My diferencia significativa en
la efectividad de los farmacos estudiados con otgela reduccion de la presion arterial
y mortalidad

PRONOSTICO

Mortalidad mayor del 90% al afio para aquellas eeraigs hipertensivas no tratadas. Sobrevida
de 74% a 5 afos de los pacientes que se pres@mtama crisis hipertensiva
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Trombosis venosa profunda

1-Definicién

Es la formacién de trombos en el sistema venosioipido, mas frecuentemente en los miembros
inferiores aunque también pueden formarse en lassvee los miembros superiores.

2-Fisiopatogenia

La TVP puede dividirse en suprapatelar e infrapatelsta division es prondstica ya que el

riesgo de TEP en la suprapatelar sin tratamientte &@9-50%, mientras que en la infrapatelar es
muy bajo. Sin embargo cerca de un 20-30% de lasimivépatelares pueden extenderse hasta la
rodilla u de alli embolizar a pulmaon.

La TVP es un proceso dinamico donde se forma eilioy se organiza, se pueden desprender
émbolos, se lisa puede organizarse y luego retrsamnbe.

3-Factores de riesgo

Internacion en los 6 meses previos
Cirugia con mas de 30 minutos de anestesia general
Varices de miembros inferiores
Antecedentes de enfermedad tromboembdlica.
Insuficiencia venosa

Tabaquismo

Obesidad.

Hiperhomocisteinemia.

Estados de hipercoagulabilidad congénitos
10 Trastorno de la coagulacion

11.Uso de anticonceptivos orales
12.Embarazo y postparto

13.Cancer

14.Insuficiencia cardiaca

15.1AM

16.ACV

17.Quimioterapia oncologica
18.Inmovilizacién prolongada

19. Fractura de miembro inferior
20.Quemadura mayor

21.Politrauma.

22.Edad avanzada

23. Catéteres venosos centrales

24.Sindrome nefrotico

25. Enfermedad inflamatoria intestinal
26.Enfermedad reumética

CoNoOoO~wNE

4-Presentacion clinica

El motivo de consulta mas frecuente suele saugiento del diAmetro unilaterabndolor,
acompafado o no de cambios en la coloracion, pielaa afectada.

Se considera significativa una diferencia de didéosstuperior a 3 cm.

Otros signos posibles son la palpacion de un covednso, el dolor a la compresiéon del gemelo,
o a la dorsiflexion del pie, (signo de Homan), antoale la temperatura y de la coloracién.
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5-Diagnostico
El examen fisico tiene una sensibilidad y espeddig global menor al 50%.

Si bien la sospecha de TVP esta dada pimtedrogatorio (factores de riesgo), el examencfsi
con signos y sintomas, debe recurrirse siempstualios complementarigsra certificar el
diagnostico.

* Eldimero D es un marcador de proceso trombolitico en algan plel cuerpo, tiene
una sensibilidad del 95% pero una especificidad bajg, dado su alto valor predictivo
negativo, es utilizada para descartar TVP en ptesaron baja sospecha clinica y dimero
D negativo.

« Ecodoppler venosaiene una sensibilidad del 91% y una especificaied 6%, para el
diagnostico de TVP suprapatelar en pacientes sattoos aunque baja a una
sensibilidad del 50% en las TVP infrapatelaresuimétodo operador dependiente.

* RNM es util para la trombosis de venas pelvianas

* Venografia es un método invasivo.

Puntaje de wells para TVP

1. Cancer activo lpunto

2. Paresia, paralisis o inmovilizacion reciente denmasmbros inferiores 1 punto
3. Reposo en cama mayor a 3 dias o cirugia mayorsetlonese previos con
requerimiento de anestesia general o local 1punto

Hipersensibilidad localizada el trayecto venosipunto

Edema del miembro lpunto

Edema gemelar mayor a 3 cm en el miembro afectadloespecto al otro
1punto

7. Venas superficiales colaterales no varicosas 1punto

8. TVP previa documentada lpunto

9. Edema con godet en la pierna afectada  1lpunto

10.diagnostico alternativo al menos tan probable cdMB - 2 puntos

o0 bs

Probabilidad clinica de TVP baja= 0; moderada=1 o2alta=3 0 mas puntos.

6-Diagnosticos diferenciales
o Celulitis
e Quiste de Baker
* Hematoma muscular de la pierna
» Sindrome post flebitico

e [Fractura
¢ Tendinitis
o Artritis

« Compresion nerviosa.

7-Complicaciones de TVP
* Sindrome post flebitico
« TEP
* Embolia paradgjica
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8-Prevencién v tratamiento

La prevencion de la TVP es la mejor medida paraguie el TEP, ya que el 80% de los
pacientes con TEP tienen evidencia de TVP.
Se indica profilaxis el los siguientes casos:

* Mas de 40 afos

* Inmovilizacion por mas de 3 dias

* Al menos 1 factor de riesgo.

Métodos no farmacoldgicos para profilaxis
« Compresion neumaética intermitente.
* Medias de compresion graduada

No esta demostrado que disminuyan realmente glarigés TVP y TEP fatal Gtiles cuando esta
contraindicado el uso de heparina.

Métodos farmacoldgicos para profilaxis

» Heparina sodica subcutanea en dosis de 5000 Ul8adahs es el método mas utilizado
es eficaz y seguro reduce la incidencia de TVP R Tdtal y por lo tanto la mortalidad
hospitalaria.

* Heparina de bajo peso molecular, tienen 2 ventagapueden dar en una sola dosis y
tienen menos incidencia de sangrado la mas freemnemte usada es la enoxaparina en
dosis de 40mg/dia sc.

* Fondaparinux 2.5mg/dia sc

9-Tratamiento

Se inicia la anticoagulacion con heparinas sodictmena ev o fraccionadas en forma
subcutanea.

Al mismo tiempo se comienza con la administraciéradenocumarol hasta lograr un RIN entre
2-3 momento en el cual se suspende la heparina, suspenderse 2 dias después de que se
logro el rango de anticoagulacion.
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Tromboembolismo pulmonar

1-Definicion

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es el resultagltacdbbstruccion de la circulacion arterial
pulmonar por un émbolo procedente, en la mayoriasieasos (95%), del sistema venoso
profundo de las extremidades inferiores (grandess@roximales) y en menor frecuencia de las
pélvicas. Otros origenes pueden ser: vena cavalaches cardiacas derechas, auricula izquierda
(fibrilacion auricular), valvulas cardiacas (enduali#s), ventriculo derecho (necrosis) y
miembros superiores. Son poco frecuentes los émifmimados por tumores, aire, fibrina,
liquido amnidtico, medula 6sea y cuerpos extranos.

2-Epidemiologia

 EITEP es una de las causas mas frecuentes deenengpacientes internados e incluye
dos procesos: TVP- TEP.

» Eslatercera causa de morbilidad cardiovasculspuwis de la cardiopatia isquémica y la
enfermedad cerebrovascular.

» Su prevalencia en la poblacion hospitalizada al@hd%.

* ElI11% de los pacientes mueren en la primera hora eciben tratamiento. De los que
sobreviven solo el 30% llega al diagnostico.

* La complicacién mas grave del TEP a largo plaza égpertension pulmonar.

Losfactores de riesganas importantes son:

« Infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca coniyese insuficiencia venosa cronica.

« Lesion por traumatismo, sobre todo fractura de rhreshinferiores y huesos largos.

- Anticonceptivos y terapia estrogénica.

« Edad > 40 afios.

« Inmovilizacion prolongada > 4 dias aproximadamente.

« Neoplasias con compresion del sistema venoso ptofytiberacion de sustancias
procoagulantes.

- Estados de hipercoagulabilidad primaria.

« Accidentes cerebrovasculares.

- Parto y puerperio.

« Antecedentes de TEP y TVP.

- Cirugia ortopédica, abdominal y neuroldgica.

El 40% de los TEP no tienen un factor de riesgoocaio, son de causa primaria.

3-Presentacion clinica

Los sintomas son inespecificos, su intensidad diepéelgrado de oclusién del lech@ascular
pulmonar y de lareserva cardiorrespiratoria previa del paciente.
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Sintomas del TEP (%)

Disnea de aparicion subita inexplicable 84
Dolor toracico de tipo pleuritico 76
Tos 50
Dolor en pantorrilla 39
Sudoracion - ansiedad 36
Hemoptisis 28

Infartos pulmonares: dolor pleuritico, roce 10
pleural, hemoptisis y fiebre.

Dolor no pleuritico 17
Sincope 13
Palpitaciones 10
Dolor anginoso 1
Asintomatico --
Signos del TEP (%)
Taquipnea (> 20 r.p.m) 85
Taquicardia (> 100 I.p.m) 58
Aumento del 2° tono pulmonar 57
Estertores pulmonares 55
Fiebre > 37.5° 50
Signos de TVP en extremidades inferiores 41
Roce pleural 18
Cianosis 18
Hepatomegalia 10

Reflujo hepatoyugular

4-Diagnostico

Lo primero es tener urespecha clinicaa partir de un cuadro clinico compatible, la pnesa
de factores de riesgo conocidos y las pruebas @mngpitarias basicas. El primer paso es hace el
calculo de la probabilidad pretest por ejemplo con el protocolo de Wells.

Protocolo de Wells Puntos
Signos y sintomas de TVP 3
TEP mas probable que un diagnést 3
alternativo
Inmovilizacion > 3 dias o cirugia<: 1,5
semanas
Frec. Cardiaca > 100 l.p.m 15
Antecedentes de TVP o TEP 15
Hemoptisis 1
Enf. Neoplasica 1
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Probabilidad clinica baja <2 puntos Probabilidad de TEP de 10%.
Probabilidad clinica moderada 2-6 puntosProbabilidad de TEP de 20%.
Probabilidad clinica alta >6 puntos Probabilidad de TEP del 65%.

Los examenes complementarios basicos son:

o0 r~wDdPE

N

« ECG:

Inversiéon de la onda T en derivaciones precordidéeschas.

Taquicardia sinusal.

Bloqueo de rama derecha.

Arritmias supraventriculares.( peor pronostico)

Trastornos de la conduccion.

Clasico patrén S1 Q3 T3 que es raro e indicativhidertension pulmonar.

* Pruebas de laboratorio(alteraciones inespecificas)

Leucocitosis moderada con desviacion a la izquierda

Aumento de productos de degradacion del fibrinbgeno

Aumento del dimero-D en plasma.

Aumento de la LDH.

Gasometria arterial: hipoxemia con hipocapnia glakis respiratoria (30% de casos la
PC? es normal). Si hay colapso circulatorio se puem®metrar hipercapnia y acidosis
mixta.

Troponinas: estan elevadas en el 30-50 % de losm&dferados a severos. No se utilizan
para el diagnostico.

El dimero-D se presenta en sangre tras la existencia dediisis) sirve como marcador de
la presencia de trombos endovasculares.

Es muy poco especifico para diagnosticar el TEBymtambién se puede elevar en otras
enfermedades como son: IAM, ACVA, neoplasias, icifates pulmonares, cirugia,
hiperbilirrubinemia, traumatismos, edad avanzaddazazo, hipertension, raza negra y
enfermedades inflamatorias.

El dimero D tiene una gran sensibilidad y un aitwwpredictivo negativo
El dimero-D no se acepta aisladamente para exaliEP, siempre hay que relacionarlo
con la sospecha clinica y otras pruebas diagnéstica

+ Radiografia de Torax

Embolismo sin infarto

o Signo de Westermarkon areas de mayor claridad pulmonar que se delzen
oligohemia distal al vaso ocluido.
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o Signo de Fleischees una dilatacion de un segmento de la artelmagnar en el
lugar donde se enclava el émbolo con terminaciaadar del vaso “signo de la
salchicha” por vasoconstriccion distal.

o Pérdida del volumen del pulmon con elevacion dafrdgma.

o Atelectasiasaminares que aparecen en el 50% de los casos.

Embolismo con infarto:

o Consolidaciéon multifocal de predominio inferior,\asible entre las 12-24 horas

de episodio embodlico.

o Joroba de Hamptompacidad triangular de base pleural y vérticeahekhilio, es

poco frecuente.

o Embolismo sépticopresenta muchas opacidades redondeadas o en cufia

periféricas y mal definidas.

o Embolismo grasoson infiltrados alveolares difusos y bilateradamsilar a un
edema agudo de pulmén que aparecen entre las B@rd2 tras el traumatismo.

Las pruebas de confirmacion son:

Gammagdrafia pulmonar de perfusion:

o O

significativo

o

Tiene un gran valor en el diagnostico de la embmlianonar
Una gammagrafia de perfusion normal, excluye TEP @licamente

Ventajas es un método no invasivo, rapido, accesible,ibeme realizar, con

alta sensibilidad y atil para el diagnostico de TEP

PROBABILIDAD DEL

vVQ

ALTA
ALTA 95
MEDIA 66
BAJA 40
NORMAL 0

TAC Helicoidal de térax

PROBABILIDAD

CLINICA
MEDIA

86

28

15

BAJA

56

15

o Ventajas Elevada sensibilidad y especificidad para detémabos en las
arterias centrales y segmentarias, no tiene riesgos
o Inconvenientes: no es capaz de diagnosticar TEfPE0s y no esta disponible

en todos los hospitales.

» Arteriografia

Sensibilidad y especificidad del 99%.
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o Es la prueba definitiva y de referencia.

o Es unatécnica cruenta, con morbimortalidad, pastésinfraestructura compleja
no siempre disponible.

o Se indica en los casos poco claros, en los quecasita diagndstico de certeza 'y
en situaciones de extrema urgencia.

» Eco cardiografia

o No tiene riesgos y se puede hacer en la cabeckeeafdemo.
o Exploracion inicial de eleccion en TEP inestables.
o Inconvenientes: en TEP menores su sensibilidadugsbaya.

- Probabilidad clinica baja con un resultado negativle dimero D: permite excluir el
TEP con un grado muy alto de fiabilidad (valor piietivo negativo: 99%).

- Probabilidad clinica intermedia o alta o baja ebdimero D es positivo se hatAC
helicoidal o gammagrafig se procedera como indica el algoritmo.

Sospecha clinica moderadadalta
Baja probabilidad clinica con DD positivo

Alta
probabilidad Gammagrafia Narrmal
WP & TaC helicoidal

*. - Ma
intermedia o baja

ECO doppler o
) pletisrnografia de MI
Megativo T

Y Y v

Probabilidad

Baja Probabilidad .
probabilidad intermedia alta con etz
clinica DD+ TEP

Positivo

S ECO de MI Arteriografia
excluye =h una
= sEmana

Debemos hacer un diagnostico diferencial de TEP con

+ Infarto agudo de + Obstruccién bronquial
miocardio aguda/cronica agudizada
« Edema agudo de + Pleuritis aguda
pulmén « Taponamiento pericardico
« Neumotérax « Sepsis
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- Pericarditis aguda « Carcinoma bronquial
« Aneurismadisecan -« TBC (por la hemoptisis)
de aorta + Neumonia

5-Tratamiento

Medidas generales:

agrwnE

Toma de constantes (TA, frecuencia cardiaca y n&spia, temperatura )

Canalizar una via.

ECG y RX.

Oxigeno al 50%.

Analgesia: bolo de morfina 10 mg i.v. que se puegetir cada 4-6 horas (Se prepara
diluyendo 1 ampolla en 9ml de suero fisiologicadrade 2 ml/ minuto).

Medidas especificas

1.

Heparina sédica |.V.: La heparina sddica no fraccionada intravenoda es

utilizada clasicamente en el tratamiento del TEPre8omienda en perfusion continua
porque la intermitente (cada 4 horas) tiene magmeéncia al sangrado y a

la recurrencia del TEP.

Ante la sospecha de TEP el tratamiento con hepateize iniciarse lo antes posible, si no hay
contraindicaciéon. Se da uwolo i.v de (5.000-10.000 U.l) seguido de perfusgamtinua a 15-
25 U/KG de peso y hora, sin sobrepasar la dosi4 @00 Ul/H. Debemos hacer controles de
coagulacion midiendo el tiempo de tromboplastineciad activada (TTPA), considerando el
rango terapéutico cuando se encuerittd-2,5 veces el valor basal de control.

La duracion del tratamiento con heparina sodiadees-10 dias pasando luego a
anticoagulantes orales durante 3-6 meses, amhamtemtos se deben superponer algunos
dias.

2.

Heparinas de bajo peso moleculaPresentan mayor seguridad y eficacia. Estan bien
establecidas en el tratamiento de la trombosissgepomfunda con resultados iguales o
mejores que la heparina fraccionada. Existen exstupie apoyan el inicio del
tratamiento con heparinas de bajo peso molecubauséineas ajustadas al peso en
pacientes con TEP hemodinamicamente estable.

Anticoagulantes orales El tratamiento con anticoagulantes orales delo&anse lo mas
pronto posible, si puede ser antes del 3° diaidado el tratamiento con heparina. Para
gue la anticoagulacién sea 6ptima el RIN debe esiae 2-3. La anticoagulacion se
prolongara en funcion de #&paricion de recurrencias, la identificacion de taes de
riesgo y la etiologia:
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« Primer episodio se anticoagula durante 3 meses.

« Sitiene factores de riesgo tratables se anticaaljutes.

- TEP idiopatico o déficit de proteina C, anticoagifla 6 meses 0 mas.
- Primera recurrencia, 1 afio de tratamiento.

« Recurrencias sucesivas, anticoagulaciéon de por vida

4Fibrinolisis. Se ha visto que disuelve el coagulo con mas eapde la heparina,
pero la mortalidad es la misma,redsgo de hemorragia es mayoy el coste econdmico mas
elevado. Hay que valorar bien el riesgo coste-li@pely tener un alto grado de certeza
diagndsticaSe indica en casos de TEP masivos y hemodinamitanmestablesSu indicacion
debe basarse en una sospecha clinica mas signoaradiograficos de disfuncién del VD e
hipertension pulmonar. La fibrinolisis se debe izl en las primeras 24 horas con
estreptoquinasa, urocinasa y activador del plagmano tisular.

Filtro en vena cava inferior. Se coloca por debajo de las venas renales arauimpir el
flujo sanguineo. Utiliza un mecanismo que funcioomo filtro que impide el paso a la
circulacion de émbolos mayores de 3 mm. La moddl@sociada a la implantacion de un
filtro de cava es del 0,2%.

Indicaciones absolutas de filtro permanente en \@&ne inferior:

« TEP recurrentes por fallo en la anticoagulacion

« Cuando hay contraindicacion absoluta de anticoatgga

« Cuando presentan hemorragias con los anticoagsalante

« TEP masivos con gran repercusion hemodinamica gksho
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SINDROME CORONARIO AGUDO

Clasificacion
Con elevacion del ST
-1AM tipo Q
Sin elevacion del ST:
-Angina Inestable: -De reciente corm@rn(< de 3 meses de evolucion)
-Angipeogresiva ( progresa de CF en los ultimos 3 meses
-Angipasinfarto (hasta 1 mes post IAM)

-IAM no Q
Diagnasticos diferenciales de dolor precordial:
. Cardiovasculares:pericarditis, Diseccion de aorta
. Gastrointestinales:RGE, Espasmo esofagico, gastritis, pancreatitis
. Pulmonares:Pleuritis, Neumonia, Neumotoérax
. Otros: Osteocondritis, crisis de panico, Herpes Zoster
Diagnaostico
. Interrogatorio
. ECG
. Enzimas cardiacas

Interrogatorio:
« Caracteristicas del dolor (tipico, atipico, duragi@de con nitritos,etc)

* Equivalentes anginosos (disnea, sudoracion, nduseas
* Factores de riesgo coronario

* Enfermedad coronaria previa

ECG

* Realizarlo intradolor
e Supra ST >1mm en 2 0 mas derivaciones, BCRI nu¢x(Q)
« Infra ST, T negativas simétricas (Al, IAM no Q)

Enzimas cardiacas
» Dosar cada 6 horas para evaluar curva
* CPK: -Se eleva a las 6hs

-Pico a las 24hs
-Desciende a los 3-4 dias

« CPK-MB: > al 5% de la CPK total (igual cinética daeCPK total) o
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> 25Ul/

« Troponina:- Se eleva a las 6hs y persiste elevad@ii4 dias

-Positiva con valores > 0,1microg/dl

Manejo del SCA. Sin supra ST

* 1AM no Q: Angor prolongado, infra ST, T negativas, enzimasailas dos 0 mas veces

el valor normal.

* Angina Inestable: Dolor que cede con nitritos, infra ST o T negatigae revierten con

nitritos, aumento de enzimas que no superan eedidlvalor maximo

Estratificacion del riesgo
» Score de TIMI:

1. Edad > 65 afos

2. 3 0mas F. de riesgo coronario

3. Lesiones coronarias significativas (>50%)

4. Desnivel del ST> oigual a 0,5 mm

5. 2 0 mas episodios anginosos en reposo en las élémas
6. Uso de AAS en los ultimos 7 dias

7. Enzimas elevadas

0-2 Bajo riesgo

3-5 Riesgo intermedio

6-7 Alto riesgo

Tratamiento
Pacientes de bajo riesgose manejan en sala general
» AAS 500mg de carga y luego 100mg/ dia

* NTG endovenosa en las primeras 48 hs
* B. Bloqueantes via oral
 Blogueantes Célcicos: si se sospecha vasoespalmoaontraindicaciones para lo B.B

Pacientes de riesgo intermedidJCO
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*En este grupo de pacientes al tratamiento antee@gregan:
. Clopidogrel: 300mg de carga y luego 75mg/ dia

. Heparina de bajo peso: en dosis de anticoagulacion

Pacientes de alto riesgolUCO
*Ademas del tratamiento general se agrega:
. CCG precoz
. Heparina endovenosa (para mejor control de coaigulgor realizacion de CCG)

. Clopidogrel : 300mg de carga y luego 75mg/ dia

Manejo del SCA con supra ST

IAM tipo Q:

. Dolor prolongado que no cede con nitritos

. Supra ST que no revierte con nitritos y si con rgsen

. Ondas Q patolégicas

. BCRI nuevo

. Elevacion enzimética con curva caracteristica ssavéces el valor normal

Tratamiento

. AAS 500 mg de carga y luego 100mg/ dia

. NTG

. 02 solo si hay requerimiento
. Reperfusion coronaria

. Luego de la reperfusion

. Estatinas

. Clopidogrel
. B.Bloqueantes

. IECA
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Tromboliticos o Angioplastia?

*La angioplastia tiene mayor beneficio que los trolftibos solo si se realiza antes de
los 90 min del ingreso del ingreso del paciente.

Tromboliticos:
Ventana terapéutica:
* 12 HS, el mayor beneficio se obtiene si se admamsdentro de las 6 hs
Contraindicaciones absolutas:
» Diseccion de Aorta
* Neoplasia cerebral
* ACV reciente
« Cirugia mayor el mes previo
e Sangrado activo
Contraindicaciones relativas:
» HTA>180/110
» Embarazo
» Anticoagulacién
» Ulcera péptica aguda
» Retinopatia Diabética
Criterios de reperfusion:
» ECG: Descenso del ST en 50%
» Dolor: desaparicion o disminucién
* Enzimas:Aumento de la CPK al doble de la basal

» Con 2 de 3 criterios la reperfusion es positiva
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SINCOPE

Definicion: es la pérdida de conciencia subita y transit@igiada a perdida del tono postural
que dura de segundos a minutos, con recuperaq@ani@sea y que no requiere reanimacion

especifica.

Fisiopatologia:disminucién subita o irrupcién breve del flujo gameo cerebral.

Causas:

1. NEUROMEDIADAS (20%)

Sincope vasovagal o0 desmayo comun
Sincope del seno carotideo
Situacional( defecatorio, miccional, deglutorioigen, etc)

2. HIPOTENSION ORTOSTATICA (10%)

Por falla autonémica primaria (como en la enferrdedka Parkinson o en la
atrofia multisistémica)

Por falla autondémica secundaria como en la DBTanidoidosis

Drogas y alcohol

Deplecion de volumen como en la hemorragia, disetea

3. ARRITMIAS CARDIACAS (14%)

Enfermedad del nodo sinusal

Enfermedad del sistema de conduccion

Smes hereditarios como el QT prolongado o el Sem&rdgada
Disfuncion del marcapaso

Drogas proarritmicas

4. CARDIOPATIA ESTRUCTURAL (4%)

Enfermedad valvular

Infarto o isquemia miocardica
Miocardiopatia obstructiva

Diseccién adrtica aguda

Enfermedad pericardica taponamiento
TEP

5. CEREBROVASCULARES (10%)

Acv

6. DE CAUSA DESCONOCIDA (34%)

Sistematica de estudito primero es diferenciar si realmente fue peadié conciencia o no, ya

gue hay muchas entidades que pueden confundirssrammpe; ademas hay situaciones en la
que se puede perder total o parcialmente la cotieigrero no comparte la misma fisiopatologia
que el sincope.

Para esto nos basamos en tres elementwgesiogatorio, el examen fisicoy losestudios
complementarios.
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Desordenes sin perdida de conocimiento

+ Caida
e Mareos
e Vértigo

e Cataplexia
» Pseudosincope psicogeno
e AIT

Desordenes con perdida parcial o total de la con@e
* Metabdlicos: hipoglucemia, hipoxemia, hipercapnia
* Epilepsia
* intoxicacion

Interrogatorio: junto con el examen fisico son las herramientas wvaliosas para diagnosticar la
causa de sincope o para aumentar la probabilidsdficiente como para eligir una prueba
diagnostica que nos ayude a llegar a la causa.

Datos utiles del interrogatorio Asociacion etigiéa

Factor precipitarte, sintomas autonémicos(prodrgmos Sincope neurogénico
Luego de star mucho tiempo de pie Sincope neurogenico
Miccion, tos, defecacion, deglucién Sincope situacional
Duracion mayor de 5 minutos Convulsion, psicogen
hipoglucemia

Ayuno Necaodiogenico,
hipoglucemia

Sentado o acostado Convulsi@nritmia, carotideo,
hipogluc.

Foco neuroldgico ACV, robo esubclavia
Drogas Sipeopor drogas

Rotacién o extension del cuello Sincope del senmtideo
Ejercicio Esters Ao, miocardiopatia
hirtrofica,

Arritmia, hipertension pulmonar

Examen fisico junto con el interrogatorio llegan a 86% de rédito diagnostico.

Datos utiles del examen fisico Asociacion etioldgica

Desencadenado por el ejercicio del brazo, Robo de la subclavia
diferencia de la TA entre ambos miembros superiores

Sintomas ortostaticos e hipotension ortostatica Sincope por hipotension
ortostética

Nifio sordo, desencadenado por ejercicio 0 emocion Sindrome de QT prolongado
congénito

Diferencia mayor a 20mmhg entre ambos brazos Robo de la subclavia

Melena Hipogion ortostéatica por HDA
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Semiologia cardiaca positiva Valvulopatia, miod@mpatia
hipertrofica,

Hipertension y o estenosis
pulmonar.
Sin prédromos y con cardiopatia Arritmia

Laboratorio: rara vez es Util para la evaluacion de un sincope sirve para diferenciar a este de
un trastorno metabalico, que nos confunda el disiigw (hipoglucemia, hipoxemia, uremia,
sangrado por HDA, hipocalcemia, hiponatremia, etc)

Examenes complementarios

 ECG es util en mayores de 40 afios y ofrece tantanmdoion diagndstica como
pronostica, con el ECG se puede encontrar la gi@ldel 2 al 12 % de los pacientes
con sincope ya que evidencia arritmias, isquemfarto, bloqueos etc. Sin embargo
hasta en un 50 % de lopacientes se encuentran alteraciones no diagnostscgue
sugieren enfermedad cardiaca y que orientan asiquedla mas intensa de una causa
arritmica. EI ECG normal hace menos probable laaauritmica y selecciona a un
grupo de bajo riesgo para muerte subita.

e Ergometria y ecocardiogramailes en los casos en que se piense en carthopat
estructural, si el sincope se asocia con esfuest@xiste por ejemplo una angina
estable de gravedad no evaluada. El ecocardiogeammauy util en pacientes en los
gue se sospecha valvulopatia.

» Holter. se desconoce la sensibilidad y especificidad, iotonveniente de este
estudio es quka gran mayoria de las arritmias que detecta no prducen
sintomasy la mayoria de ellas no requiere mayor evaluaddnun 17% de los
Holter se constatasintomas sin lapresencia de arritmias Ciertos hallazgos son
predictores independientes de riesgo cardiovasgutaxerte subita: 1) mas de 10
extrasistoles ventriculares por hora,2) extragst@ntricular mayor con duplas o
repetitivas,3) pausa sinusal mayor de 3 segundos.

» Estudios electrofisioldgicoson estudios invasivos en los que se induceméast
por un catéter intracardiaco, tiene mas réditordiatico en los pacientes con
cardiopatia estructural, con anomalias en el E@6 e Holter; este estudio es
negativo en el 95% de los pacientes que no tienfammedad cardiaca (FEY>40,
ECG normal, Holter normal). Se indica solo en pateie con sincope de causa
inexplicada con cardiopatia estructural luego deewaluacion no invasiva negativa.

En resumen, los estudios se utilizan para detectarritmias, deben usarse en pacientes con
cardiopatias y en los que luego del interrogatoriel examen fisicoy el ECG la causa de
sincope permanezca inexplicada y se sospeche dedigpatia estructural.

» Tilt test (prueba de tabla inclinadag utiliza para la deteccion de sincope
neurocardiogenico en los pacientes con sincopaugadnexplicada. Consiste en tratar
de reproducir el sincope en pacientes susceptidgdgeniéndolos un tiempo prolongado
en una tabla inclinada. La especificidad serigddéb. Indicaciones posibles: 1) sincope
recurrente o Unico en paciente de alto riesgofilciiofer) sin evidencia de cardiopatia;
2) evaluacion del sincope recurrente asociado tejeeicio (con semiolégia negativa
para valvulopatia, ECG y ergometria normal).

» TAC de cerebrpson de utilidad cuando se presentan sintomasldgicos focales o
cuando se sospecha trastorno convulsivo.

» Evaluacién psiquiatrita
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Prongstico y tratamiento

Lo mas importante es diferenciar tzusas cardiacasle lasno cardiacas La mortalidad anual
de los pacientes con sincope de causa cardiacas1d8-33% y de los con sincope de causa no
cardiaca 0-12%.

La edad es otro factor estratificador de riesgortalidad a dos afios de los pacientes mayores
de 60 afos fue de 20% mientras que en menores aiodles del 2.5%

* Sincope neurocardiogenican Unico episodio no requiere ningun tratamieneop&ede
en un primer momento recomendaedidas no farmacol6gicascomo aumento de la
ingesta de sal, medias elasticas, evitar situasidasencadenantes en la medida de lo
posible(ayuno, bipedestacion prolongada).dentlasimedidas farmacoldgicaslos
farmacos empiricamente mas utilizados son lo detgubantes aunque no estan
completamente avalados por que pueden agravaadéchrdia en pacientes con
mecanismo cardioinhibidor. Pueden ser Utiles ereptas con sincope inexplicado, tilt
test positivo y sin respuesta cardioinhibitoriacoStagentes con menor evidencia, IRSS,
teofilina.

Los marcapasos estan indicados en pacieotesincope neurocardiogenico, que tienen
mas de
5 episodios por afo, o en los quaeswin una herida grave, y tienen mas de 40 afos.

» Sincope por hipotension ortostaticge recomienda no levantarse bruscamente de la
cama, usar medias elésticas, evitar depresoreslaimen, tratar la patologia subyacente,
(DBT, alcoholismo Parkinson, drogas).

» Sincope de causa cardiacatarcapaso para los bloqueos AV de alto grado, las
bradicardias severas y en raras ocasiones sineypeaardiogenico con pausas
prolongadas.

Criterios de interaccion
» Histeria de enfermedad, coronaria, insuficiencraieaa, o arritmia ventricular
* Dolor precordial asociado
» Signos de valvulopatia, insuficiencia cardiaca, A&Cico neuroldgico
» Hallazgo de isquemia, arritmia, bloqueo de ramapglongado, este tipo de sincope
representa mayor riesgo para el paciente ya quepgueducir una arritmia
potencialmente letal.

Etiologias Especificas

Sincope neurocardiogénicoausado por respuesta a estrés emocional, madioapeligro real

0 imaginario. Presenta, prodromos donde se mataifiesntomas autonomicos, y la fase
sincopal con perdida de la conciencia; por lo garasurre con la persona de pie. Se considera
una entidad de buen pronostiésste tipo de sincope se diagnostica mediante el
interrogatorio, el examen fisico es normal y el EC@o0 siempre es necesario y si se realiza
es normal.

Sincope situacionalmiccional: perdida brusca de conocimiento durante la micgéesenta los

siguientes predisponentes, infeccion reciente a@élaérea superior, disminucién de la ingesta,
ingesta de alcohotlefecatoria puede asociarse a trastornos gastrointestiratsnias
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ventriculares o hipotension ortostatit@asigeno luego de paroxismos de tos, frecuente en
pacientes EPOC.

Sincope por hipotension ortostatidas causas mas comunes son deplecion de volumen y
efectos adversos de farmacos, pero puede ser sgmadina disfuncion autonémica como en
el caso de la enf de Parkinson, DBT, alcoholismsf, iRenalEste tipo de sincope se
diagnostica con una historia compatible, la reprodocion de los sintomas asociado a una
caida de la TA sistdlica.

Sincope por drogadas drogas pueden causar sincope por distintoansenos, 1) alteracion
del tono vascular, es la causa mas frecuente, ingh de arritmias, 3)reaccion anafilactica.
Las drogas mas comunes causantes de sincopblsqueantes de los canales de calcio, beta
bloqueantes, inhibidores de ECA, prazosin, hidralzina, fenotiazidas, amiodarona, sotalol,
ATC, IMAOS, diuréticos, digitalices, insulina, marihuana, alcohol, cocaina, vincristina, etc.

Sincope de causa cardiacde manera abrupta y sin prodromos, mas frecuentareiopatas y
mayores de 60 afos, en los cuales se debe sosp@eheaiusa arritmica. Las taquiarritmias son
las mas frecuentes y entre estastpicardia ventricular ; entre las bradiarritmias, la mas
frecuente es lanfermedad delnodo sinusal los bloqueos AV, y la disfuncion del marcapaso.
En ancianos, el 5-12% de los IAM se presentan cainmempes, si dolor toracico, ademas el IAM
inferior puede causar sintomas vagales, simildnebdromo del sincope NCG.

El sincope se observa en el 40% de los pacientesstenosis aortica severa, y en un 30% con
miocardiopatia hipertréfica, e hipertension pulnmona

Enfermedad del SN@I 15% de los accidentes vertebrobasilares t@anss, presentan ataques
de caida.

Robo de la subclavisintomas neurologicos vertebrobasilares, asosiadejercicio de los
miembros superiores.

Hipersensibilidad del seno carotidesincope por estimulo de barorreceptores caraidees

variantes cardioinhibitorios(asistolia mayo3 segundos),
vasodepresora(descenso de la TAS mayor a 30mmhgxtg.

“Medicina familiar y practica ambulatoria” AdolfouRbinstein; segunda edicion ; editorial Panamea @006 Bs
As.
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Shock

Sindrome clinico producido por perfusion inadecudlos tejidos

Clasicamente compuesto por TAS menos de 90 mmHgnonde 40 mmHg que la TAS previa
o TAM menor de 60 mmHg y signos de hipoperfusidalér (oliguria, deterioro del sensorio y
signos cutaneos)

CLASIFICACION
* Hipovolémico

* Cardiogénico: intrinseco
compresivo

* Séptico

CAUSAS

» Hipovolémico: hemorragias, quemadurggiarreas severas, vomitos profusos,
obstruccidn intestinal, poliurias (CAD, diuréticos,fase polidrica IRA/IRC, DBT
insipida), fistulas digestivas, fracturas multiptesshidratacion

» Cardiogénico intrinseco IAM , estenosis aortica seveaatitmias, contusion cardiaca
grave, rupturas valvulares, obstruccion al flmjocardiopatia dilatada (fase terminal
de I. C. Crénica), postcirugia cardiaca

» Cardiogénico compresivotaponamiento cardiaco, neumotorax a tensigrhernia de
visceras abdominal, exceso de ventilacion a prgméitiva continua

» Septico:infecciones bacterianagprincipalmente), virales, sicéticas, parasitafizas
focos més frecuentes son respiratorio, abdominalyrinario

EVOLUCION CLINICA

» Estadio 1: Puede ser asintoméatico. Los mecanisomopensadores producen taquicardia
y vasoconstriccion periférica

« Estadio 2: TA disminuye, taquicardia se acentUarese ortostatismo

» Estadio 3: (irreversible): Agotamiento de mecanseammpensadores. TA disminuye
francamente y se evidencian signos claros de hifiggién organica

MANIFESTACIONES CLINICAS

* Shock hipovolémico leve (menor 20 %): frialdad erirdades, relleno capilar
prolongado, diaforesis, colapso de venas }, tagdiaa

* Shock hipovolémico moderado ( 20 a 40 %) Se agegéapnea, oliguria, hipotension
postural, piloereccion
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» Shock hipovolémico grave (mayor 40%): Ademas ir@ktiad hemodinamica,
hipotensién decubito dorsal, deterioro del seng@mobotamiento mentales signo
0ominoso), taquipnea severa, pulso débil o ausente

» Shock cardiogénico intrinseco: dolor retroestemiiahea, palidez, aprension, cianosis,
diaforesis, alteracion del sensorio, pulso filifesrbradicardia profunda, TAS menos de
90 mmHg, taquipnea, respiracion de Cheyne- Stakgsrgitacion yugular, oliguria,
crepitantes humedos, R3

* Shock cardiogénico compresivo: hipotension, ingayn yugular, ruidos cardiacos
atenuados y pulso paradojal (disminucién de TASana9® mmHg durante inspiracién)
altamente sugerentes de taponamiento cardiacoofRredpiratorios disminuidos,
desviacién traquea contralateral, ingurgitacionwagy asimetria toracica altamente
indicativos de neumotdrax a tension

* Shock séptico: Hipotension/ hipertensién ( por antmee RVPT), hipotermia,
temperatura normal o fiebre ( cuidado etilistagjamos, urémicos9, hiperventilacién,
deterioro del sensorio, purpura o petequias cusafreaningococo), eritrodermia
generalizada (s. Aureus o0 s. Pyogenes SST) sistgasdrointestinales, oliguria, SDRA

DIAGNOSTICO

Clinica

Antecedentes

Laboratorio: (datos mas relevantes para cada tipo)

Hipovolémico: Acidosis lactica, hematocrito normaumentado, hipertemia (ambos al inicio)
ienzimas?

Cardiogénico intrinseco: enzimas positivas, ledosis, aumento urea/creatinina, transaminasas
elevadas, acidosis lactica, hipoxemia

Séptico: leucocitosis, leucopenia, plaguetopetial@sis respiratoria, acidosis lactica, PAFI
menos de 200 (infiltrados pulmonares), hipoxemigerdtapnia, hiperazoemia, proteinuria,
dimero d, prolong. Tiempo trombina.

ECG/ Rx Torax

TRATAMIENTO

En todos los casos asegurar el ABC en primer lugar
Si es posible, colocar acceso venoso central

Shock hipovolémico Sol. Fis. o Ringer Lactato 2 — 3 litros duran®ea230 minutos. Por lo

menos dos vias periféricas n° 14 a $Bno hay respuesta pensar en shock no corrgugddida
continua de sangre o ambas cosas. Pérdida conlins@ngre asociada a Hto menos a 30 (Hb
menor a 10) obliga a transfusion. Plasma fresomaso de coagulopatias. Indicaciones de drogas
vasoactivas: Shock severo que no responde a lgu@dgeno complementario.
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Si luego del tratamiento inicial no hay estabilidesinodindmica presentar paciente a UTI.

Clase | Clase Il Clase Il Clase IV
Perdidademl |, ta 750 750-1.500 |1.550-2.000| > 2.000
de sangre
A 1 0,
Pérdida en % Hasta 15 15-30 30 - 40 > 40
de la volemia
Frecuencia <100 100 - 120 120 - 140 > 140
cardiaca
Presion arterial Normal Normal Disminuida | Disminuida
Frecuencia 14 - 20 20 - 30 30 - 40 > 40
respiratoria
Diuresis (mL/h) > 30 20 - 30 5-15 Minima
SNC. Estado Ligeramente | Moderadamente | Ansioso y .
. . Letargico
mental ansioso ansioso confuso
Reposicién Cristaloides Cristaloides Cristaloides y| Cristaloides
sangre y sangre

*Shock cardiogénico intrinsecoMedidas grales. contra IAM. Noradrenalina (hipstén
refractaria). Dosis de inicio de 2-4 gamas/min@®.aumenta de a poco. Dosis max. por sus
efectos adversos: Taquicardia, ASV/V. Dopaminai@gcon 2-5 gamas/kg/min.) o dobutamina.
Oxigeno 50 %. Furosemida dosis inicial 0.5 mg/Kge inicia 1 mg/kg en IR, diuréticos por
largo tiempo, hipervolemia o dosis menor inefiddizratos SL cada 5 min. NPS (0.1-5
gamas/kg/min.). NTG (5-10 gamas/min.).

Presentar paciente en UCO

Efectos de Dopamina

2 - 5 gamas/kg/min: Vasodilatacion esplacnicameunio de presion de perfusion renal.

5 - 10 gamas/kg/min: Efecto inotropico e hipertens

10 - 20ug /Kg/min: Efecto vasoconstrictor.

Si para mantener una adecuada presion arteriaésisg una dosis > 20 gamas /kg/min, se debe
iniciar noradrenalina. Primera indicacion en elckhseéptico.

Shock cardiogénico compresivoPericardiocentesis inmediata (UCO)
Descompresion toréacica inmediata (abbocath.dilida axilar posterior)
Presentar paciente en UCO

Shock séptico:Solucion fisiolégica 1 a 2 litros en las 2 primenasas. Si TAM menor de 65
mmHg (TAS menor de 90 mmHg) usar inotrépicos y passores. Si hipotension resistente,
corticoides previos, TBC diseminada o SIDA admmaishidrocortisona (50 mg. c¢/6 hs.).
Transfusion G.R si Hto menor 21 (Hb menor 7). Sim@nor 7.20 pasar HCO3

Tratamiento ATB inmediato
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Presentar paciente en U.T.I

Tratamiento inicial con antimicrobianos contra la septicemia grave

sin origen preciso en adultos con funcion renal normal

Cuadro Clinico

Regimenes antimicrobianos (administracion intravenosa)

Adulto
inmunocompetente

1) ceftriaxona 2 g ¢/ 24 hs.
o ticarcilina-clavulanato 3.1 g ¢/ 4-6 hs. o piperacilina-tazobactam 4.5 g c/ 6hs.
2) imipenem 500 mg ¢/ 6 hs. 0o meropenem 1 g ¢/ 8 hs. o cefepime 2 g ¢/ 12 hs.
Se pueden agregar a uno u otro regimenes gentamicina 5-7 mg/ kg/ 24 hs.
Si la persona es alergica a betalactamicos se puede usar ciprofloxacina 400 mg ¢/ 12 hs. o
levofloxacina 500-750 mg ¢/ 12 hs. y ademas clindamicina 600 mg c/ 8 hs.
Se puede agregar vancomicina 1 g ¢/ 12 hs. a cualquiera de los esquemas anteriores

Neutropenia

1) imipenem 500 mg ¢/ 6 hs. o meropenem 1 g ¢/ 8 hs. o cefepime 2 g ¢/ 8 hs.
2) ticarcilina-clavulanato 3.1 g ¢/ 4 hs. o piperacilina-tazobactam 4.5 g ¢/ 6 hs.
Se agregara vancomicina y cefepime si el paciente tiene criterios para vancomicina

[Esplenectomia

Habra que utilizar cefotaxima 2 g ¢/ 6-8 hs. o ceftriaxona 2 g ¢/ 12 hs. Si es elevada la
prevalencia local de neumococos resistentes a cefalosporina debera agregarse
vancomicina. Si el sujeto es alérgico a los betalactamicos habra que usar vancomicina 1 g ¢/
12 hs. y ademas ciprofloxacina 400 mg ¢/ 12 hs. o levofloxacina 750 mg ¢/ 12 hs.

[SIDA

F. M. O.
Organo
Pulmén

Rifi6n
Corazoén
SNC

Coagulacion

Higado

Habra que usar cefepima 2 g ¢/ 8 hs. o ticarcilina-clavulanato 3.1 g ¢/ 4 hs.
0 piperacilina-tazobactam 4.5 g ¢/ 4 hs.

Si el enfermo es alérgico a los betalactamicos habra que usar
ciprofloxacina 400 mg ¢/ 12 hs. o levofloxacina 750 mg ¢/ 12 hs. y ademas
vancomicina 1 g ¢/ 12 hs.

Expresién
S.D.R.A.
N.T.A.
Shock
Encefalopatia

C.ID.

Hepatitis
Médula Osea  Citopenia

Tto
ARM
Expansiones / Diuréticos/ Dialisis
Inatrépicos / Expansiones

Diagnéstico
PAFI <200 +infiltrados Rx
Aumento Creatinina
Hipotensién
Disminucién Glasgow
Plaguetopenia, aumento
KPTT, disminucién TP
Aumernto bilirrubina
Plaguetopenia

Transfusion

Hidratacion amplia
Transfusion

SCOREDES.O.F.A.

0 1 2 3 4
PAFI > 400 <400 < 300 < 200 <100
Plaguetas | >150.000 | < 150.000] < 100.000 < 50.000 < 20.000
Bilirrubina <12 12-19 2-59 6-11,9 >12
TA Normotenso | TAM < 70 Dopamina <5 Dopamina > 5 Dopamina > 15
gamas gamas gamas
Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
- 3,5-4,9 o diuresis | > 5 o diuresis <
Creatinina <12 12-19 2-34 <500 ml/dia 200 ml/dia
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TRASTORNOS DEL RITMO CARDIACO

Ritmo Sinusal
» Originado en nédulo sinusal con frecuencia cardéntee 60 y 100 Ipm.
 Onda P: Positiva en derivaciones inferiores (ll, MIAVF), y negativa en aVR. Sin
cambios de morfologia y siempre delante de un cejm@RS.
« Intervalo P-R constante (entre 0.20 y 0.12 se@deiitos).
* Intervalo P-P constante.

Arritmia
» Origen distinto al nddulo sinusal: extrasistolegnios ectopicos.
* Por cambios en la frecuencia (<60 o >100 Ipm):itgduradiarritmias.
» Por cambios en la duracion de intervalos de condacbloqueos.

CLASIFICACION

1. TAQUIARRITMIAS (FC >100 latidos/minuto)
1.1. Taquicardia QRS estrech@<0.12seq)
1.1.1.Taquicardia QRS estrecho RR regular
-Taquicardia Sinusal
-Taquicardia Auricular
-Taquicardia Paroxistica Supraventricular
-Fluter Auricular
-Sindrome de Preexcitacion (Wolff Parkinson White)
1.1.2. Taquicardia QRS estrecho RR irregular
-Fibrilacion Auricular
-Taquicardia Auricular Multifocal o Cadtica

1.2. Taquicardia QRS anchg>0.12seQ)

1.2.1. SUPRAVENTRICULARES. Pueden ser ritmicasréraicas.
-Taquiarritmia que coexista con:
-Bloqueos de rama preexistente
-Bloqueos de rama funcional (aberrancia)
-TPSV reentrante con conduccién antidromica—viaesata—W.P.W.
-Fibrilacion auricular en el W.P.W

1.2.2. VENTRICULARES. Son ritmicas.
-TV monomorfica sostenida
-TV no sostenida
-TV helicoidal — T. de Pointes.
-Ritmo idioventricular acelerado: RIVA
-Fibrilacion ventricular
-Fluter ventricular.

2. BRADIARRITMIAS
2.1. Bradicardias
-Bradicardia sinusal — Enfermedad del Seno
-Pausa — Paro sinusal
-Bloqueo sinoauricular
-FA lenta.
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2.2. Bloqueos
-Bloqueos de rama y hemibloqueos
-B. Auriculo — ventricular: 1°, 2° y 3° grado.

3. ALTERACIONES AISLADAS DEL RITMO CARDIACO
-Ritmo de escape AV o V. Por ausencia de automat&nusal normal.
-Extrasistolia Auricular y Ventricular

VALORACION INICIAL
« La presentacion puede ser:
1. Paciente asintomatico en el que un ECG realizado ghglin motivo presenta
trastornos del ritmo.
2. Paciente con sintomas sugestivos de arritmia dsigado previamente 0 no
(sincope, mareos, etc.) en el que un ECG realiag@toposito demuestra la arritmia.

* En primer lugar debemos valorar la estabilidad réin@mica:
1. Paciente inestable (deterioro hemodinamico, shpekgro potencial para la vida),
requiere tratamiento inmediato: cardioversion eiézty/o RCP.
2. Paciente estable, hay que evitar decisiones ptadgs a la hora de instaurar un
tratamiento. Puede que la arritmia sea algo seciendaun trastorno que es preciso
corregir. No se tratan ECG sino pacientes.

ANAMNESIS

» ECG previos, que son utiles para comparar.

» Episodios previos de arritmias (diagndstico, nunterarisis, tratamientos usados)

* Medicacién habitual: farmacos con potencial arrgggrico o antiarritmicos.

» Situacion favorecedora: intoxicaciones, estreqyréie ansiedad, alcohol, drogas de abuso,
cafeina.

» Enfermedades concomitantes: renales, metabdlicakcenas, alteraciones electroliticas,
EPOC.

» Sintomas asociados (angina, disnea, sincope, maadpgaciones, etc.)

EXAMEN FISICO

» Control de signos vitales

* Inspeccion general: livideces, palidez, sudoracion.

* Auscultacion cardiorrespiratoria: soplos cardiacosrepitantes, soplo carotideo,
palpitaciones, disnea, precordialgia.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
* Hemograma
* Quimica (glucemia, urea, creatinina, enzimas cesagia
* |lonograma
» Electrocardiograma:
1. Frecuencia cardiaca
2. Regularidad del QRS
3. ldentificar onda P y sus caracteristicas
4. Determinar conducciéon AV (P-QRS)
» Radiografia de Téraxcérdiopatias asociadas, cardiomegalia, redistidoude flujo)
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ACTITUD TERAPEUTICA

Taquicardia sinusal

Frecuencia cardiaca mayor a 100 latidos/minutos.

Inicio y final progresivo

La frecuencia cardiaca suele ser inferior a la TSV.

Ondas P visibles y con eje normal.

Causa extra-cardiaca subyacente (fiebre, dolang@éos, infecciones, deshidratacién, etc.).
Las maniobras vagales disminuyen la frecuencia.

Tratamientoenfermedad de base.

Valorar ansioliticos y betabloqueantes salvo camdieacion.

Taquicardias auriculares

Son poco frecuentes.
La onda P es ectopica y/o de morfologia anomala.
Causas: EPOC, IAM, tumores auriculares, alcohtxioacion digitalica.
Tratamiento:
Digital (salvo intoxicacion digitalica) DC: 0.5 mg/ Unicaz
DM: 0.25 mg cada 6 hs.

Amiodarona DC: 600-800 mg VO unica vez o 15 mg/min EV pazdiminutos y despuesl-1.5
mg/min EV por 6hs

DM: 200-400 mg/dia VO 0.5 mg/min EV

Taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV)

Frecuencia entre 150 y 250 latidos por minuto.

Es paroxistica (inicio y final brusco).

Mecanismo de produccién

Mecanismo de Reentrad80% de los casos), que consiste en la propagagam impulso a
través del tejido ya activado por el mismo impulSoelen empezar y terminar de forma subita,
alcanzando desde el principio la maxima frecuedeida taquicardia, se inician habitualmente
por un latido ectépico y suelen terminar con unaaof, debido a bloqueo en el nodo
atrioventricular.

Automatismo Anormdhlrededor del 10%), impulsos espontaneos queig@anm en tejidos que
no poseen normalmente esta capacidad. Muestrabil@aad en la frecuencia cardiaca, es decir
aumento y disminucion paulatinos de la frecuenardiaca en lugar de empezar de forma subita.

La onda P:
* 65% inmersa en el QRS no apreciandose en el ECG.
* Tras QRS modificando su forma: “r” en V1, “s empast’ en V6.
* 30% independiente QRS (RP<PR): circuito extranodal.
» La mayoria de las veces no se asocia a cardicpg@éaica.
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Tratamiento:

1) Maniobras vagales: masaje carotideo 5 seg. r@@ndicado en pacientes con estenosis
carotideas, chequear soplos cervicales en pacieits®s especialmente), maniobra de valsalva
10 seg.

2) Adenosina6-12 MG diluidos en 5 a 10 cm3 en bolo EV. La dqmiede repetirse a los diez
minutos. En asmaticos puede inducir broncoespasmo.

3) Verapamilo:5-10 MG en 3-5 min. alternando con maniobras \esyal no revierte a ritmo
sinusal.

ContraindicadoB Bloqueantes que enlentecen el nodo AV.

Fluter Auricular

Frecuencia auricular entre 250 y 350 latidos paruta.
Es un ritmo inestable.
La frecuencia ventricular suele ser la mitad dauiacular.
Con frecuencia se asocia a cardiopatia organipartension y neumopatias.
Onda “F” (en diente de sierra) negativas en dervess inferiores.
Tratamiento:
1) Conversion a ritmo sinusal:
Amiodarona DC: 600-800 mg VO unica vez o 15 mg/min EV pazdi minutos y
despuesl-1.5 mg/min EV por 6hs
DM: 200-400 mg/dia VO 0.5 mg/min EV
Propafenonal50-300 mg cada 8 hs VO
2) Control de la frecuencia ventricular:
Digoxina DC: 0.5 mg/ Unica vez
DM: 0.25 mg cada 6 hs
B Bloqueantes
Propanolol10 a 100 mg cada 4 a 6 hs VO o0 0.1 mg/kg en desismg EV.
Antagonistas del Calcio
Verapamilo80 a 320 mg cada 6-8 hs VO 0 5 a 10 mg en finm@tos EV.
Diltiazem0.25 mg/kg por dos minutos, esperar 15 minutositemer con 10-15
mg/horaEV.

Taquicardia Auricular Multifocal o Ritmo Auricular Cadtico

Frecuencia auricular variable (100-160 Ipm)

Tres 0 mas morfologias distintas y coexistentda dada P.

Los intervalos PP, RR y PR son variables.

Causas: hipoxemia, ancianos, digital y teofilinas.

Tratamiento:

Metoprolol:

50 a 100 mg cada 12 horas VO o DC: 5 mg bolo EV DM:5 mg cada 4 a 6 hs EV
Verapamilo(eleccidon en hipoxemia)

80a320mgcada6-8hsVO 05 a 10 mg en 1 matos EV.
Amiodaronaleleccién en mantenimiento)

DC: 600-800 mg VO unica vez 0 15 mg/min EV por digninutos y despues1-1.5 mg/min EV
por 6hs

DM: 200-400 mg/dia VO 0.5 mg/min EV
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Fibrilacién Auricular

Es la arritmia mas comun.
Estado de activacion caotico del miocardio aurigydaoducido por multiples frentes de onda
simultaneos.
En el ECG hay ausencia de ondas P, sustituidaggourefias ondulaciones (ondas f) irregulares
qgue se aprecian mejor en V1 y V2, con ritmo rapjdaespuesta ventricular “irregularmente
irregular”, debido a conduccion auriculo-ventriculariable.
El nodo A-V actua con freno permitiendo una fre@iwentricular variable generalmente <160
latidos por minuto.
Presentacion Clinica:
1. FA cronica o subaguda: Duracion mayor 48 horasd@®aparecer con o sin cardiopatia
estructural de base (valvulopatias, miocardiogagiartensiva, isquémica)
2. FA de reciente comienzo: Menor a 48-72 hs. EvohluciBA paroxistica (episodios
paroxisticos y recurrentes revirtiendo a sinus#faronica.
3. Episodios aislados por causa reconocible (hip@ftgmo, intoxicacion alcohdlica aguda,
IAM, TEP )
Tratamiento:
En primer lugar debemos valorar la estabilidad rdindomica:
* En pacientes inestables o con mala tolerancia arritmia debe hacerse cardioversion
eléctrica.
* En pacientes estables: Establecer el tiempo tramdculesde el comienzo de la FA, dada la
importancia del desarrollo de trombos intraauri@ga
1. Si la FA lleva mas de 48 horas, se indica anticlaagin durante al menos tres
semanas antes de intentar la reversion a ritmaaliyyno discontinuarla hasta cuatro
semanas después del procedimiento, ya que enapse la auricula recupera su
contractilidad y favorece el desprendimiento dentvos.

Control de la frecuencia ventricular
Digoxina DC: 0.5 mg/ Unica vez
DM: 0.25 mg cada 6 hs
B Bloqueantes
Propanolol10 a 100 mg cada 4 a 6 hs VO o 0.1 mg/kg en desismg EV.
Antagonistas del Calcio
Verapamilo80 a 320 mg cada 6-8 hs VO 0 5 a 10 mg en fina@tos EV.
Diltiazem0.25 mg/kg por dos minutos, esperar 15 minutositemer con 10-15
mg/horaEV.

2. Sila FA lleva menos de 48 hs, se plantea la sgdia ritmo sinusal
sin necesidad de anticoagulacion.
Restablecimiento del ritmo sinusal:
Amiodarona DC: 600-800 mg VO unica vez o 15 mg/min EV pazdi minutos y
despuesl-1.5 mg/min EV por 6hs
DM: 200-400 mg/dia VO 0.5 mg/min EV
Propafenonal50-300 mg cada 8 hs VO

Amiodarona (precaucién en disfuncion tiroidea euficgencia cardiaca severa) Propafenona
(contraindicado en insuficiencia cardiaca).

Antiagregacion: AAS 100-500 mg/dia

Anticoagulacion: Heparina bajo peso molecular S@go Acenocumarol VO

3) Correqir factores desencadenantes (hipoxiaploasemia, anemia, HTA)
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TAQUIARRITMIAS QRS ANCHO

DEFINICION

e FC >100 lat. X min.
* QRS >0.12 seg.

TAQUIARRITMIAS QRS ANCHO

» Taquicardia Ventricular
* Taquicardia Supraventricular
o Conduccion por bloqueo de rama.
o Conduccién por via accesoria (poco frecuente).
» Taquicardia en pacientes con antiarritmicos (pepaia, flecainida).
» Taquicardia en pacientes con Marcapasos.
* Artefacto.

TAQUICARDIA VENTRICULAR

« Causa mas frecuente de taquicardia con QRS ancho
0 80 % de las taquicardias con QRS ancho en pacisinteardiopatia.
0 90 % en pacientes con cardiopatia.
» Causas
o |AM previo .
Miocardiopatias.
Intoxicacion digitalica.
Antiarritmicos.
Hipokalemia.
0 Acidosis Metabdlica.
» Clasificacion
o No sostenida
= > 3 latidos.
» < 30 segundos de duracion.
0 Sostenida
= > 30 segundos de duracién o
= Descompensaciéon Hemodinamica.

o
o
o
o

o Monomorfa
* QRS uniforme y estable durante el episodio.
o Polimorfa
» Variacion continua de morfologia y/o eje durantepodio.

TAQUICARDFIA VENTRICULAR VS SUPRAVENTRICULAR

* Debido a:
o ladificultad para establecer diagnéstico diferahentre el origen ventricular
y supraventricular de la taquicardia de QRS ancho;
o la alta probabilidad de que una taquicardia QR®@sea de origen
ventricular, sobre todo si el paciente presentatigsde enfermedad cardiaca;
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o el riesgo de tratar una taquicardia ventricular @@fuese supraventricular
(riesgo de paro cardiaco) contra el riesgo derttata taquicardia
supraventricular como si fuese ventricular (pogibil de resolucion y buena
evolucion), ENTONCES:

TODA TAQUICARDIA QRS ANCHO DEBE
ASUMISRSE COMO TV HASTA QUE SE DEMUESTRE
LO CONTRARIO

ALGORITMO DE BRUGADA

» Sistematica de diagnostico diferencial entre TVaguicardia supraventricular con
QRS ancho en 5 pasos en base a ECG.

» Siun criterio se cumple, se hace diagndstico de TV

e Sino se cumple, se pasa al siguiente criterio.

» Siningun criterio se cumple, se hace diagnéstecoriyen supraventricular.

CRITERIOS

AUSENCIA DE RS EN PRECORDIALES
R NADIR S > 100 MSEG.
DISOCIACION AURICULO VENTRICULAR
a. Latidos de Escape: presencia de QRS de morfolotgemedia entre sinusal y
ventricular.
b. Latidos de Captura: presencia de QRS de morfokigissal.
4. CRITERIOS MORFOLOGICOS
a. Patron de BCRD:
. V1

WwnN e

1. R monoféasica
2. QRORS

il. V6:
1. S>R
2. QSoRS

b. Patrén BCRI

i. V1:
1. R>0.3 seg.
2. Rnadir S >0.7 seg.
3. S mellada.

il. V6:
1. QRoQS.
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ALGORITMO DE MANEJO DE TAQUICARDIA QRS ANCHO

TAQUICARDIA
QRS ANCHO

1)

ABC
MONITOREO

E

ESTABLE

1

+ FARMACOS
o LIDOCAINA
o AMIODARONA
+ CVE

FARMACOS

Lidocaina: Bolo: 1 mg/kg. Mantenimiento: 2-4 mgkaor

@

INESTABLE

1

CVE

100-200 j
sincronizado

Amiodarona: Carga: 5 mg/kg Mantenimiento: 15 mg/kg.
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BRADIARRTITMIAS

CAUSAS
e Bradiarritmias Sinusales
o Bradicardia Sinusal
o Paro Sinusal
o Bloqueo Sinoauricular
» Trastornos de la Conduccién
0 Bloqueo AV 1° grado
o0 Blogqueo AV 2° grado
= Mobitz | o Wenkebach
= Mobitz Il
0 Bloqueo AV 3° grado

BRADICARDIA SINUSAL

» Bradiarritmia mas frecuente.
* Disminucion del automatismo.
» Caracteristicas:
o FC:<60Xx min.
o P + carainferior.
o Conduccion 1:1.
0 QRS normal.
« CAUSAS
o Fisioldgicas
o Patoldgicas
= |AM.
= Farmacos.
= Trastornos metabdlicos.

BLOQUEO Y PARO SINUSAL

* Bloqueo sinoauricular
0 Pausas sinusales.

0 Las pausas son multiplos del ciclo sinusal de base.

+ Paro sinusal
o Pausas Sinusales

0 Las pausas tienen duracién variable y no guardaaiéa con el ciclo sinusal de

base.
e Se observa en pacientes de edad avanzada.
» CAUSA: Degeneracion del tejido del nodo sinusal.
* Presentacion:
0 Mareos; sincope; disnea.

0 Asociacion con taquiarritmias (sme. Taquicardialwardia).

» Diagnostico
o ECG
o Holter
o Electrofisiolégia



TRASTORNOS DE LA CONDUCCION

BLOQUEO AV 1° GARADO

» Prolongacion del intervalo PR.
» Todas las ondas P son seguidas de QRS.
* Ritmo Regular.

BLOQUEO AV 2° GRADO TIPO | O WENKEBACH

* Prolongacion progresiva del PR.
» Disminucion progresiva del intervalo RR.
» Elintervalo RR que sigue a la pausa es mas langaebanterior.

BLOQUEO AV 2° GRADO TIPO I

» Intervalo PR y PP constantes.
* Intervalo RR de la P bloqueada es el doble dedoducidos.
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BLOQUEO AV 3° GRADO

» TODAS LAS P BLOQUEADAS
» ESCAPE DE BAJA FRECUENCIA
* DISOCIACION AV

PRESENTACION CLINICA DEL PACIENTE CON BRADIARRITMIA

« ASINTOMATICO: Hallazgo en ECG.
e SINTOMATICO
o Mareos
Sincope
Bajo Gasto
Hipotension
Insuficiencia cardiaca
Angor

O O 00O

MANEJO DEL PACIENTE CON BARDICARDIA

* ASINTOMATICO
o lIdentificar trastorno.
0 Realizar diagndéstico.
o0 Adecuar tratamiento.
* SINTOMATICO
o ABC
0o MONITOREO CARDIOLOGICO
o FARMACOS
= Atropina
* 0.5-1 mg bolo ev. 1 ampolla=1mg. Max: 2-3 ampollas.
= Adrenalina
e 2mg (2 amp) en 250 ml.
* Empezar a 2 gammas. (15 ml/h).
= Dopamina
0 EVALUAR REQUERIMIENTO DE MARCAPASOS TRANSITORIO
» Bradicardias con compromiso hemodinamico.
» Bradicardias sintomaticas.
= BAV completo con FC < 40x’ (alin asintomatico).
»= Bloqueo trifasicular en pacientes sometidos agéau
= Taquicardia ventricular bradicardia dependiente.
= JAM inferior: BAV con sintomas.
= |AM anterior: Nuevo BCRI, BAV 2° ¢ 3°.
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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Definicion
B Sangrado originado en el tubo digestivo por ardiélzangulo de Treitz.
CLINICA
B Hematemesis:o vomitos de sangre roja fresca rutilante. Intiemorragia activa.

Cuando es abundante la pérdida esta alrededor0fenilo

Vémitos en borra de café vomito con restos hematicos oscuros o coaguhoécd que
la hemorragia ha cesado o que su débido es muy bajo

Melena: es la salida de sangre por el ano en forma delgpasicion de color negro
brillante, pastosa y maloliente. Generalmente adangrado alto pero cuando
enlentecimiento del transito intestinal el sangnadede ser de origen bajo (debe
permanecer hasta 8 hs en el tubo intestino pararsgerta en melena). Se requiere 60
ml de sangre para producir una sola deposiciéranega pérdida de sangre superior
puede producir melena hasta durante 7 dias.

Hematoquezia emision de sangre por el ano en forma de sangged rutilante o de
sangre rojo vinoso oscuro, que acomparia a la depog se presenta de forma aislada.
Se presenta cuando la pérdida supera los 1000 ml.

CAUSAS

[Ulcera gastroduodenal 40 - 50 %
\Varices esofagogastricas 15-25%
Erosiones esofagicas y gastricas 10-15%
Sindrome de Mallory Weiss 5-15%
Esofagitis 5-10%
Neoplasias 3-4%

INTERROGATORIO:

Inicio y forma de presentacién de la hemorragia.

Antecedentes: de patologia gastroduodenal (véemaffigicas, Ulcera péptica, gastritis),
de enfermedades asociadas ( HTA, DBT, enfermedaibgascular, etc).

Farmacos: AINES, CORTICOIDES.

Habitos: tabaco, alcohol, drogas.
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EXAMEN FISICO

Lo mas importante al momento del examen fisicqeelente es controlar estrictamente
el estado hemodinamica del mismo por medio deidpsentes parametros.

TA — FC- ORTOSTATISMO — DIURESIS

Estigmas de hepatopatia cronica: hepatomegalidisasaculacion colateral,
telangiectasias, etc.

TACTO RECTAL.

Clasificacion clinica segun severidad de la hipenoéa

Leve: TAS > 100mmhg FC < 100 lat/min (pérdidehdsta un 10% de la volemia)
Moderada: TAS > 100mmhg FC > 100lat/min (pérdiddndsta 20% de la volemia)
Severa: TAS < 100mmhg FC > 100lat/min, signosidegerfusion periférica
(oligoanuria, enlentecimiento del relleno capititerioro del sensorio). (Pérdida del 25-
30% de la volemia)

LABORATORIO

Hemograma completo

Repetir hematocrito cada 6 hs hasta obtener 2atestcon variacion menor a 3 puntos.
Coagulograma

Funcion renal: Urea y Creatinina.

Grupo y factor

MANEJO

FEDA:

Colocacion de SNG: nos confirma el sangrado, éxitaoncoaspiracion y evacua el
estdmago.

Sonda vesical: para control estricto de la diuresis

2 vias periféricas gruesas: Expansion con Solr-saeo de descompensacion
hemodinamica.

Omeprazol 80 mg en bolo, luego 40 mg cada 12 t&hs4luego 40 mg por dia.
Transfusion de 2 U de sangre si HTO < 21 % o < 3#h%ardiopatas, o caida de 2
puntos de la Hb en 24 hs.

Transfusion de plaquetas (1 U ¢/10 kg): PlaquetaB8000.

Transfusion de 2U de plasma fresco congelado si 8@ %

Enemas evacuantes.

Es una herramienta indispensable para el corréagmadistico y tratamiento de la HDA. La
lesion causan te de la hemorragia se identifica@&ndel 90 % de los casos y nos permite
estimar el riesgo de resangrado, y lo mas impa@tardporcionar un tratamiento eficaz.

INDICACIONES DE FEDA DE URGENCIA.

Descompensacion hemodinamica
Hematemesis
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B Sangre roja rutilante por SNG

Clasificacion de Forrest: (% riesgo de resangrado)

la- Sangrado pulséatil (arterial) 55%
1b- Sangrado en napa (venoso) 50%
2a- Vaso visible 43%

2b- Coagulo adherido 22%
2c- Mancha hematica 10%
3- Sin estigmas de sangrado 2%

INDICACIONES DE UTI

B Sangrado activo por endoscopia
B Shock hipovolémico refractario al tratamiento.

TRATAMIENTOS ESPECIFICOS

Ulcera péptica

Omeprazol 80 mg en bolo x Unica vez.

Omeprazol 40 mg c/12 hs x 3 dias

Omeprazol 40 mg /dia x 4-8 semanas.

Endoscopico: Electrocoagulacion.

Cirugia: hemorragia masiva, fracaso del tto endauiso0

VARICES ESOFAGICAS

B Desmopresina 4mcg en 500 ml de Dextrosa a 60 gotaSomatostatina 250 mcg en
bolo ev luego 250 mcg/h x 30 hs.

Octredtido: 50 mg en bolo ev lego 50 mg/h x 48 hs

Profilaxis: Propanolol 10 a 40 mg ¢/ 12 hs (red&€ir 25 %).

Endoscopico: ligadura con bandas elasticas, esetapma.

Quirargico: Shunt portosistémicos, transeccionagioh, transplante hepético.
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SINDROME ASCITICO EDEMATOSO

Representa el exceso corporal de agua y sodio.

FISIOPATOLOGIA

Vasodilatacion de la microcirculacion esplacniceuselaria a la Hipertension portal
Disminucion del volumen arterial efectivo con diamgion de la TA

Activacion del eje RAA

Factor renal: no pueden eliminar una sobrecargayda de manera normal

Tienen aumentada la reabsorcion de Na+ tanto aawvéubulo proximal como del distal, este
ultimo por activacion del eje RAA

Retencion de Agua y Na+

CAUSAS
Debidas a Hipertension Portal:
» Cirrosis
* Metasis
* Insuf. Cardiaca
* Hepatitis Aguda
e Trombosis Portal
* Bud Chiari
e Insuf. Hepatica Fulminante
* Higado graso del embarazo
* Mixedema

Debidas a Inflamacion Peritoneal:
» Carcinomatosis peritoneal
* TBC peritoneal
* Sdme. Nefrotico
e Ascitis Pancreatica
* Colagenopatias
e Obstrucciones intestinales
* Peritonitis Bacteriana 2 ria.

CLINICA
De Ascitis
Matidez percutoria de concavidad superior, desplazanda ascitica, signo del tempano.
De patologia subyacente
* Hepatopatia cronica: teleangiectasias, eritemagralatteracion de la distribucion del
vello, hipertrofia parotidea.
* ICC: lY, edemas, hepatomegalia, crepitantes puares) derrame pleural bilateral.
 TBC/ Neoplasias: disminucion de peso, asteni@aata, sudoracion nocturna

CLASIFICACION

GRADO | es leve, solo evidenciada por ecografia

GRADO Il o moderada, presenta abdomen distendmontatidez percutoria (alrededor de
entre 3 a 6 Its)

GRADO Ill o a Tension genera dificultad respira&goor elevacion del diafragma
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DIAGNOSTICO

*Clinica

*|aboratorio

*Hemograma (tubo lila)

®|lonograma (tubo verde)

*Coagulograma (tubo azul)

*Quimica: con Prot. Totales y albumina (tubo amauplbr planta y verde por guardia)
*Marcadores virales (tubo amarillo)

*Rx de torax

*ECG

*Ecografia Abdominal
*Paracentesis Diagnostica

TODO PACIENTE CON ASCITIS SE PUNZA A SU INGRESO

QUE BUSCO?
INFECCION

Recuento celular total y diferencial

PMN> 250— NEUTROASCITIS
Cobertura ATB!!!I

Cultivo de L.A (Fco. de HMC)

Orientarme en la Etiologia

Quimica: Prot. Totales y albumina (con muestra g@daesanguinea)

Citologico

Por sospecha: ADA, amilasa, ph, LDH y glucemia gPB)
1) Albumina: GASA (Gradiente sero-ascitico de atimg)
2) Segun Prot. Totales:

Trasudado si son <2,5
Exudado si son > 2.5

GASA: ALBUMINA SERICA — ALBUMINA ASCITICA
>1,1HTP)

Causas:

1.
2. ICC

3. Mts

4.

5. Otras: Hepatitis aguda, trombosis portal, Bud GhiaHepatica fulminante, mixedema

Cirrosis

Hepatocarcinoma

<11 (INFL. PERITONEAL)

Causas:

NogohkrwbE

Carcinomatosis Peritoneal
TBC peritoneal

Sdme Nefrotico

Ascitis Pancreatica
Colagenopatias

PB secundaria
Obstruccion intestinal

194




INFECCION EN EL SAE

PMN > 250 NEUTROASCITIS
CUBRIR CON ATB EMPIRICAMENTE

PMN < 250 DESCARTA INFECCION

S| predominan los PMN:
BACTERIANA

Sl predominan los linfocitos:
TBC (pedir ADA)

Ca peritoneal (imp. Citologico)

PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA
* Infeccion del liquido ascitico en AUSENCIA de foitdecciosos intraabdominal
* El mayor porcentaje de infecciones se da por ttasion bacteriana desde el intestino
* Generalmente son infecciones monomicrobianas (92%)
* Causas:

70-75 % Gram negativos aerobios
« E.Coli
* Klebsiella

25 % Gram positivos aerobios
* Streptococcus

CLINICA
* Asintomatica
* Fiebre y/o escalofrios
* Dolor abdominal difuso, dolor a la descompresiotgoabinal
* lleo Paralitico
e Insuf. Renal
* Shock Septico

DIAGNOSTICO: PMN > 250 + CULTIVOS POSITIVOS

PMN > 250 + CULTIVOS NEGATIVOS NEUTROASCITIS
PMN < 250 + CULTIVOS POSITIVOS BACTERIOASCITIS
REPUNZAR A LAS 48 HS

TRATAMIENTO
« CEFTRIAXONA 1 grcada 12 hs.
« CEFOTAXIME 2 grs cada 8 hs EV ( en pacientes bajpdilaxis con quinolonas)
e CIPROFLOXACINA 400 mgs cada 12 hs EV ( en paaserton hipersensibilidad a los
betalactamicos)
e AMOXICILINA CLAVULANICO 1,2 grs cada 8 hs EV
» DURACION 7 a 14 dias

Resolucion del cuadro:
e Desaparicion de los sintomas de infeccion
¢ Reduccion de las PMN < 250 en el LA
* Ausencia de leucocitosis
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* Negativizacion del cultivo de LA

S| LA RESOLUCION NO ES CLARA REALIZAR PARACENTESIS LUEGO DE 48 HS
DE TTO. ESPERANDO UNA DISMINUCION DEL 25% DE LA CAN TIDAD DE PMN
S| NO OCURRE DEBO AJUSTAR EL TTO ANTIMICROBIANO

PBE PREVENCION

» Paciente cirrotico sin sangrado gastrointestingdesado el 1° episodio de PBE: tienen

80% de probabilidad de recidiva

Norfloxacina 400 mg/diade por vida (PROFILAXIS SECUNDARIA)

» Cirrotico sin sangrado gastrointestinal:
Profilaxis primariasi Prot LA > 1g/dl: NO

si Proteinas LA g/tll: no hay concenso

» Cirroticos con hemorragia digestiva con o sin &scit

Norfloxacina 400 mg cada 12 hs VO por 7 dias (ma&nhaya sangrado, dar EV)

Etiologia Aspecto  |Proteinas GASA |[Celulas  |Leucocitos
totales Hematicas
CIRROSIS |Color pajizo, < 2.5 >1.1  [1% <250 a
transparente predominio
mesotelial
NEOPLASIA [Pajizo, > 2.5 >1.1 [20% L> 1000, con
hemorragico, tipos celulares
Mucinoso variables
PERITONITIS|Turbio >2.5 <1 |Raro > 250 a
PIOGENA predominio
PMN
ICC [Pajizo, \Variable > 1.1 < 1000
transparente mesoteliales,
mononucleares
NEFROSIS [Pajizo, < 2.5 <1.1 < 250

transparente

TRATAMIENTO MEDICO DEL SAE

Grado I: Reposo en cama
Dieta hiposodica: < de 2 gr/dia
Restriccion liquida si Na < 120
Grado Il Se suma a lo anterior:
Espironolactona: 100 — 400 mg/d
Furosemida: 40 — 160 mg/d
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Grado Ill Medidas generales
Inicio tto con furosemida 40 mg/d + espirotdama 100mg/d, si no hay respuesta duplicar la

dosis cada 48 hs hasta dosis maxima. (Espironolaetd0 mg, furosemida 160 mg)
Paracentesis evacuadota si no hay respuesta

PARACENTESIS DIAGNOSTICA

1 | |

* Restriccion de Na + Paracentisis
Evacuadora PMN > 250 o
* Restriccion Liquida si l GRAM +

Na < 120
« Espironolactona 100 Mantenimiento

md/d ATB CEFALOSPORINA DE
32 GENERACION
Ir aumentandola 1

lentamente hasta « CEFTRIAXONA por 5 — 10
400mg/d o hasta que el . .
dias a la espera del cultivo

Na > K en la orina Inadecuado
* Aiadir Furosemida (o * TIPS
hidroclorotiazida) * Transplante
Dosis inicial 40 mg/d y hepatico * CULTIVOS POSITIVOS: se
se va aumentando si no realiza 14 dias de ATB segun
hay respuesta Antibiograma

* CULTIVOS NEGATIVOS:
Repunzar a las 48 hs

INDICACIONES MEDICAS

CSV y Diuresis por turno

Dieta hiposodica

Restriccion hidrica

Reposo absoluto

Ranitidina 50 mg cada 8 hs
Heparina 5000 Ul cada 12 hs (dependiendo del TiB,\dtamina K 1 ampolla/dia)
PHP 500 ml Dx 5% a 7 gts/min
Furosemida 40 mg /dia EV
Espironolactona 100 mg/dia VO
10 Ceftriaxona 1 gr cada 12 hs

11. Otras de acuerdo al paciente.......

CoNoOoO~wNE
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PARACENTESIS DIAGNOSTICA

INDICACIONES

Todo paciente hospitalizado por ascitis
Ascitis de debut

Sospecha de Infeccion del Liquido Ascitico
Deterioro clinico en el contexto de ascitis
Encefalopatia

Hemorragia digestiva

Alteracion de la funcion renal

Fiebre

Contraindicaciones Relativas

« CID

» Ascitis tabicada

e TP menorad40%  pasar plasma (10-15 ml/kg)

« Plaguetas < 40.000 transfucion de plaguetasifdad cada 10kg peso)
Complicaciones

» Perforacion de viscera hueca

* Hemorragia por lesion vascular

* Formacion de fistulas

* Hematoma en el sitio de puncion

» Disfuncion circulatoria

* Neumoperitoneo

* Infeccion

PARACENTESIS EVACUADORA

* INDICACIONES

e Ascitis a tension

» Ascitis Refractaria al tratamiento

« Paciente sintomatico (disnea, oliguria)
CONTRAINDICACIONES

« CID

» Peritonitis Bacteriana Espontanea

e Hemoperitoneo

REPOSICION

Se debe realizar a partir de los 3 Its de liquiEcaado
* Albumina: 6 a 8 grs por cada It. evacuado (cadscérdiene 10 gr en 500 ml)
« Haemacel: 125 ml por cada It. Evacuado (baxterO@enal)

ASCITIS REFRACTARIA
* Resistente a diureticos falta de respugstalida de peso menor a 0.8 kg en 4 dias) a
pesar de recibir dosis totales de diureticos pdrampo de una semana
e Ascitis intratable con diureticos por la preserigeefectos adversos asociados a los
mismos
* Recurrencia temprana: reaparicion de ascitis Glidentro de las 4 semanas
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SINDROME HEPATORRENAL
CRITERIOS MAYORES

* Disminucion del filtrado glomerular con Cr> 1.5 adigo Clearence < 40 mi/hr
« Ausencia de shock, infeccion bacteriana, perdedfiuidos o tratamiento con drogas
nefrotoxicas
* Ausencia de mejoria en la funcion renal luego dexf@ansion con 1500 ml
» Proteinuria < 500 mg/dl sin evidencia ecograficaidgatia obstructiva o enfermedad
parengquimatosa renal
CRITERIOS ADICIONALES
e Volumen urinario menor a 500 ml/dia
Na urinario menor a 10 meg/dia
Osm urinaria > a la plasmatica
G. Rojos en orina < 50 por campo
Na plasmatico menor a 130 mEq/It
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PANCREATITIS AGUDA

Inflamacion aguda y difusa del pancreas provocada fa activacion
intraparenquimatosa de enzimas digestivas.

ETIOLOGIA

-Litiasis Biliar 40%, microlitiasis oculta, es pmsable de la mayoria de pancreatitis
catalogadas como idiopaticas.

-Alcoholica 35%

-CPRE 4%

-Farmacos:1 % azatioprina, pentamidina, furosapmuetronidazol, acido valproico,
sulfonamidas, cimetidina, AINES, corticoides, etc.

-Traumatica 1,5%.

-Hiperlipidemias

-Infecciones menor al 1 %.

SOSPECHA CLINICA
-Dolor abdominal sintoma cardinal,constante, sordo,epigastricedpuser percibido en
hipocondrio derecho o izquierdo, segun afecte colmbeza, irradiado a dorso,
agravado por posicidbn supina o0 posingesta, aliviapesicion mahometana |,
asociado a hauseas y vomitos.
-Distension abdominal
- ileo, ausencia de signos peritoneales.
Hrcula
4pempensacion hemodinamica, disnea
{@n- Gray Turner (hemoperitoneo).

Signos,sintomas y antecedentes Sensibilidad %
Dolor Abdominal 95
Dolor irradiado a dorso 50
Anorexia 85
Nauseas vomitos 75
RHA disminuidos 60
Fiebre 60
Resistencia muscular 50
Shock 15
Ictericia 15
Hematemesis 10
Antecedentes de alcoholismo. >=50
Enfermedad de via biliar. >=30

DIAGNOSTICO

-Clinica

-Elevacion de niveles plasmaticos de enzinaasgaticas:
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-Amilasa : elevacién x 3 a 4 veces su valonad,86% sensibilidad y especificidad.
Puede estar normal pasadas las 48 hs, por swaatenedia, en un 30 40 % en
pacientes alcoholicos y con hipertrigliceridemia.

-Lipasa serica : elevacion por 2 del rangonad,95% de sensibilidad y especificidad.
Ventajas sobre amilasa: especifica y mayor vidaianed

Otras causas de hiperamilasemia
Patologias en organos productores de amilasa: asnhgvarios, glandulas salivales.
Infarto intestinal, viscera perforada, insuficienbepatica, insuficiencia renal,
(disminucion del Clarence de amilasa).
El valor de amilasa y de lipasa, no predicen sdadri
aypancreatitis con amilasa normal-

LABORATORIO:

Hemograma: leucocitosis: infeccion o inflamacidalevacion del Hto: mayor a 47%,
puede sugerir pancreatitis necrotizante.

Hepatograma: aumento de GOT,TGP,FAL,BT, sugierenleciiopancreatitis,
GOT>150,lo indica, un valor menor no lo descarta.

Calcio, colesterol y triglicéridos: etiologia o cpheacion de pancreatitis.

Glucosa para determinar insuficiencia endocrina pdgicreas, urea, creatinina, insuf
renal,

EAB: hipoxemia(secundario a SDRA o a irritacionfidigmatica).

RX TORAX: atelectasia basal, derrame pleural, el@rade hemidiafragma, infiltrados
intersticiales hasta cuadros de distress.

RX ABDOMEN: uso limitado, borramiento de psoas,oileegional, calcificacion
pancreatica (pancreatitis cronica).

ECOGRAFIA ABDOMINAL: metodo de imagen inicial mastilu para via biliar,
presencia 0 ausencia de calculos, formas edeasat@mento de tamafo-
hipoecogenicidad), formas necrotico hemorragicagpefbcogénico).No mide
severidad.

TAC ABDOMEN: Indicada en pacientes con pancreatigsida severa, entre el 3 y 10
dia, de evolucion, que es cuando se presentan wamiphes locales de la
enfermedad, ya que una TAC temprana sobreestinargeveridad final de la
enfermedad, tambien requeriran evaluacion dinaamgeellos pacientes con sepsis
o dolor persistente. Las zonas de necrosis se resiae como areas que no
refuerzan con contraste (100% sensible).

CLASIFICACION DE SEVERIDAD
*Marcadores Giws:
-Tendencia a la hipotension.
-DMO
-Criterios: Ranson, APACHE I, Imrie
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RANSON SCORE:

Muchas desventajas, sensibilidad 73%, especificid&d.

MAS DE 3 CRITERIOS, SEVERA.

AL INGRESO Etiologia Biliar
Edad >70
Leucocitos >18.000
Glucemia (mg/dl) xr2
TGO( UI/L) >120
LDH (UI/L) >400

A LAS 48 HS Etiologia Biliar
Descenso del HTO (%) >10
Aumento de Urea (mg/dl) >2
Calcio (mg/dl) <8
Déficit de base (meg/L) >5
Pa02 arterial (mmHQ) <60
Secuestro liquido (Lts) 4 >

Etiologia No Biliar
>55
>16.000
0.5
>120
>350

Etiologia No Biliar
>10
>5
<8
>4
0<6
>6

IMRIE: Criterios de Glasgow, valor predictivo no supdra0#80 %.

.Blancos> 15000

.TGO > 150
.Urea > 45
.LDH > 600
.Calcemia< 8
Albumina < 3.3
.PO2 < 60.
.Glu> 180

PUNTAJE OBTENIDO (tanto para Ranson como Glasgow)

Mortalidad

0-2 <1%

3-4 15%

5-6 40%

>6 100%

-MAS DE 3 CRITERIOS, SEVERA-

APACHE Il > de 8, SEVERA Sensibilidad:77% y Especificidad:84%.

En resumen!CRITERIOS DE SEVERIDAD:

Al ingreso Examen clinico
BMI>30
Derrame pleural
Apache Il >8

Examen clinico
Apache Il >8
Glasgow>3
Falla organica.
PCR>150g/I

Alas 24 hs
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Alas 48 hs Examen clinico

Glasgow>3

Persistencia de FMO por falla
organica multiple.
PCR>150g/I

Marcadores morfoldgicos:de acuerdo a la extension de necrosis
pancreatica y peripancreatica, segun TAC:
- Pentaje de necrosis: < del 30%
entre 30y 50

> del 50%.
Marcadores Inmunoléqgicos:IL 6 - 8
TNF
ELASTASA

PROT. C REACTIVA (factor deveridad).

EVOLUCION

La mortalidad de las pancreatitis gravescerca al 50%, las muertes que ocurren
en las 2 primeras semanas se deben a fallo mdtioog causado por la liberacion
de citoquinas y mediadores inflamatorios; las nagertardias se deben a
complicaciones infecciosas.

Complicaciones:
LOCALES: incluyen necrosis pancreatica con y sin infecciéh desarrollo de

pseudoquistes, abscesos Yy fistulas.

La necrosis se produce en el 20% de los pacientas yn 30 /50 % de pacientes con
pancreatitis severa; se confirma mediante tom@ghedlicoidal dindmica.

La infeccion, debe ser sospechada ante la persiatde fiebre, leucocitosis o deterioro
clinico. Se confirma con puncion aspiracion guipdaTAC.
Los abscesos son complicaciones tardias § semanas). Se confirman mediante
imagenes Yy puncion.
Los pseudoquistes son colecciones edéyile contienen detritus, restos de tejido
necrotico; se suelen desarrolllar entre la 1° yséfnana, localizados en el cuerpo o
cola, se manifiestan por dolor, distension, masapphle y elevacion de la amilasa.
Un 50% resuelve espontaneamente, el otro 50% pesdbilizarse o crecer. Los
menores a 7 cm,pueden reabsorverse, los mayoresmaah 30/50% se complican
con infeccion , perforacion, o hemorragia.

SISTEMICAS:

HDA, SDRA, NTA, Shock hipovolemico, ulcerpor stress, fistulas , CID, falla
multiorganica.
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TRATAMIENTO
Medidas generales:

LEVE:

» Hidratacion adecuadderapia inicial mas importante por el gran settoede
liquido que presentan. Monitoreo hemodinamicossiecesario, (via central para
optimizacion de PVC).

* Monitoreo del estado hemodinamica y de la satunag&oxigeno.

» Reposo digestivchasta que el paciente no presente mas dolor sodm 7 dias).
SNG: si hay vomitos o ileo generalizado. Protecgastrica.

* Analgesia:Meperidina 50-100mg cada 4 hs IM o0 50 mg cada EWq0,5 a 1
mg/kg cada 4-6 hs)

» Control de posibles complicaciones metabdlicamtrol de glucemias, calcemia
principalmente.

SEVERA:

Internacion en UTI, en horas o dias hemorragiadiige, FMO y/o shock.

Profilaxis Antibiotica:

En presencia de pancreatitis aguda grave o neénbstsada. Los germenes aislados

provienen de tubo digestivo: E. Coli, Pseudomondspsiella. Los farmacos que
demostraron su utilidad son : imipenem y ciprofloxra. La duracion es de 7 a 10
dias.

Tratamiento quirudrgico:

La necrosectomia se reserva para los cdsasecrosis infectada, pudiendo ser
necesarias multiples exploraciones abdominalesurfdg técnicas utilizan el
drenaje con cateter percutaneo o endoscoépico.dsadtados con abdomen abierto
y contenido en asociacién a exploraciones periédicgorogramadas son mas
alentadoras.

Alimentaciéon
Nutricién parenteral total.
Nutricidbn nasoyeyunal.

Estudios complementarios:
CPRE Yy esfinterectomia.
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INSUFICIENCIA HEPATICA

La falla hepatica aguda es un sindrome clinicosuerigina a partir de la necrosis masiva de las
celulas hepaticas y que tiene como consecuensi&veto deterioro de la funcion hepatica y el
desarrollo posterior de encefalopatia hepatica.

Para su clasificacion es preciso determinar elgeetranscurrido entre la aparicion de ictericia y
el desarrollo de encefalopatia.

CLASIFICACION DE INSUFICIENCIA HEPATICA: (KING'S CO LLEGE).

ICTERICIA — ENCEFALOPATIA :

« FULMINANTE (HIPERAGUDA) <7 DIAS
« AGUDA 7 A 28 DIAS
« SUBAGUDA 5 A 26 SEMANAS

Distintas definiciones coinciden en que los paeismbn un lapso mas corto entre el desarrollo
de ictericia y la encefalopatia tienen mejor proicos

EL SINTOMA QUE DEFINE ESTE SINDROME ES LA APARICIONE ENCEFALOPATIA
HEPATICA.

SUPERVIVENCIA
* FULMINANTE 36%
+ AGUDA 7%
« SUBAGUDA 14%
ETIOLOGIA:

+ Virales : HCV, HAV, HBV( sobrevida 20%, 70%, 40%EM, EBV, CMV ,HSV
» Paracetamol.

» Toxicos (famacos, Amanita falloides, extasis, etc).

+ Enfermedad de Wilson.

* Sindrome de Reye.

* Sindrome H.E.L.L.P.

« Otras : Budd Chiari, sepsis, hepatitis isquémiepalitis cronica autoinmune

El prondstico depende de la etiologia siendo mawréhle en el caso de la intoxicacion por

paracetamol y el virus Ay peor en el caso dels/Euy los toxicos.
La mortalidad aumenta en el caso de asociarsensafidiencia renal y coagulopatia.

CUADRO CLINICO

* Puede iniciarse como cuadro inespecifico gastrstinid
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 Si el tiempo entre la injuria téxica y la presemdacclinica es prolongado pede
evidenciarse acidosis metabdlica, coagulopatiarnaco

« El cuadro evoluciona a una falla organica multigagulopatia, insuficiencia
cardiovascular, encefalopatia progresiva, IRA).Bnpeéqueia insuficiencia lo primero
que se altera es la capacidad excretoria del hafmtdando hiperbilirrubinemia y la
consiguiente ictericia.

e Luego se altera la capacidad de sintesis hepatcafestada por la hipoalbuminemia y la
alteracion de los factores de la coagulacion

e El paciente que tiende a evolucionar al coma hepabmienza presentando trastornos
en la conducta y en el suefio.

ICTERICIA

(aumento de BT a pred. Directo, también aumentatrdmsaminasas, la FAL, GGT estan poco
elevadas)

e HIGADO DISMINUYE SU TAMANO (una hepatomegalia framg dolorosa es dato
sugestivo de sme de Budd Chiari)
ENCEFALOPATIA HEPATICA
DIATESIS HEMORRAGICA
HIPOGLUCEMIA (por la nula capacidad de gluconeoges)e
INSUF. RENAL (es un signo de mal pronostico, estal@ebe valorarse por las cifras de
urea ya que son bajas porque el higado no puetiisanla, valorarla por la creatinina y
el filtrado glomerular).
COMPLICACIONES INFECCIOSAS.
EDEMA CEREBRAL.
HIPOTENSION ARTERIAL.
TRASTORNOS ELECTROLITICOS Y DEL EQUILIBRIO AC-BASHipopotasemia,
alcalosis respiratoria central, acidosis metabgmaaumento de ac. Lactico.).
e INSUFICIENCIA RESPIRATORIA.

ENCEFALOPATIA HEPATICA:

Engloba todos los sindromes neuropsiquiatricospge€elan presentarse en el curso de
insuficiencia hepatocelular y cuya aparicion dejethel esta Gltima como factor patogenico
imprescindible.

FACTORES DETERMINANTES:

SUST. NITROGENADASpotencialmente toxicas, origen principal: colon

AMONIACO producido en estomago por hidrolisis de urea gifen (que en condiciones
normales es usado por el higado para la sintesissdg tiene elevada toxicidad cerebral
AA. AROMATICOS elevados que interfieren en el metabolismo intedwal de la tirosina
aumentando la sintesis de tiramina y octopamirst, Que se comporta como falso
neurotransmisor.

FACTORES DESENCADENANTES

Todas aquellas circunstancias que aumentant&sis intestinal de sust. Nitrogenadas. Las
causas mas frecuentes son: hemorragia digestinstigacion, ingesta de proteinas animales,
sedantes benzodiacepinas, diureticos, hipopotasalo@osis metabolica, infecciones
intercurrentes.
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Mecanismos fisiopatologicos:

Falsos neurotransmisores

Acumulacién de amonio no metabolizado

Activacion de GABA receptores en sitio de BNZ @gonistas endégenos
Alteraciéon bomba Na/K ATPasa

Deficit de ZINC (altera enz. De ciclo de urea)

GRADOS DE ENCEFALOPATIA

(Grado | Sinto mes Clinicos Aitan i g EEG Snbrevida

| |Bradeiyivy Liee Munmal 0%

Conducta napropiade (confusion, Presente, el de | Anormal: lenbud

I EEIE::JT] dt EEEIETQI.I:’[?EEEI Mantizne obtener gensralzada 0%

I Somnalencia permanents, Presente siel Samore aterade | A1%
lengquage incoh erents pacients coopera d

I [Coma Asente Siempre ateradc | 20%

Tabla3: Etapas de 3 ercefalopatia hepatica,

TRATAMIENTO ESPECIFICO:
N-ACETILCISTEINA:
Inicialmente recomendado para el tratamiento datitegpaguda por paracetamol (necesarios 10
g aprox) y actualmente tendria indicacion antadsgntacion de la encefalopatia por mejorar la
extraccion de O2 por parte de los tejidos.La desi$50mg por kg en 15 minutos y luego la
misma dosis en 24 hora.
HIPERTENSION ENDOCRANEANA:

e En el caso de la encefalopatia hepéatica por itisaftia aguda el mecanismo generador

es secundario al aumento de la presion endocrapear@emas generados por aumento
de la glutamina en el parenquima cerebral )ejedcigroder osmaético)
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La base del tratamiento en este caso es el calgreldema con TAM adecuada, PPC
mas de 60 mmhg, control del medio interno, uso deitol y resto de medidas. Se debe
asociar medidas para disminucion de pool de am&niel. paciente no tiene IRA se
utilizar4 manitol 0,5 g/kg al 20% evaluando osnsplatica. En caso de requerir uso de
PIC se indica plasma para llevar el RIN<2 y jpomlenos50000 plaquetas. Evaluar osm
pl (luego de colacado mantener RIN <2).

COAGULOPATIA:

El tiempo de protrombina es una de los mejoresattires de cambio de la funcion hepatica.
Por lo que la correcion profilactica esta contraiada (la administracion de plasma fresco y
congelado altera el valor por 24 hs).En caso deessgsario plasma el monitoreo deberia
realizarse por medio del factor V del complemento.

Se asocian plaquetopenia con alteracion de ladamaquetaria y coagulopatia por consumo.
La hemorragia severa tiene una frecuencia de &ted 30%.

El principal sitio de sangrado es el tubo digestiv

La mortalidad por esta complicacion disminuyo ebuso de inhibidores de la bomba
de protones

Indicaciones de transfusion : previo a biopsjaaliea, colocacion cateter para medicion
PIC, sangrado severo

Esta indicada la administracion de vitamina K.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA:

Cuando la causa es el paracetamol y la encefadopatjrado IV se presenta en el 70%
de los casos. En el resto de las causas tiengemaehcia del 30%

La urea no es buen indicador de la falla yasyusintesis esta disminuida en falla
hepatica

Los mecanismos que la generan son la suma dedbgooia , vasodilatacion periférica
con caida de la TAM y del FPR (ademéas de posibl& pdr farmacos, toxinas).

ALTERACIONES CARDIOVASCULARES:

Hemodinamicamente se comporta como un cuadro dax siéptico (Rp b, Gasto cardiaco
aumentado, RP b, PVC b) por aumento en la prodasigiéémica de NO (también
produciria disminucién de uso de O2 por tejidosPA se suman vomitos que generan
deshidracién generandose hipovolemia efectiva.

Se pueden evidenciar microtrombos en circulacidiigrea.

Se requiere reposicion de liquidos, controladdgarenos con PVC y de ser necesario
uso de inotrépicos.

N-acetil-cisteina mejoraria también la fraccioreggaccion de O2 tanto en circulacion
cerebral como en sistémica (King's College).

Se debe iniciar con medidas para mantener la valeomntrolada por lo menos en
principio con PVC para una TAM >60 mmhg.

Cabria esperar que el cuadro de acidosis coreigi@s la expansion. Si se mantuviese
por debajo de 7.3 seria de peor prondstico , serideimiciar tratamiento con inotrépicos
y se requeriria un Schwan Ganz.

Los inotropicos de eleccion son NA o A (dosisiadi©,1 ug/kg/min).
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ALTERACIONES METABOLICAS:

e Hipoglucemia (habitualmente se requiere un apamgirtuo de glucosa al 10%. Se debe
administrar tiamina en forma rutinaria durante &diara evitar déficit agudo de esta
vitamina al aportar infusiones de carbohidratos)

e Acidosis metabdlica (mayor predictor en la intogiéa con paracetamol). En el resto de
las etiologias es mas frec alcalosis respiratorigé€n central)

e Hipofosfatemia( frecuente en intoxicacion por patamol, y cuando es menor de 0.9
mg/dL puede reducir la oxigenacion tisular, empelar@ncefalopatia y causar trastornos
musculo-esqueléticos)

e Hipocalcemia

e Hipomagnesemia

e Hiponatremia (requiere habitualmente restricciérH@O libre)

e Hipoalbuminemia

COMPLICACIONES INFECCIOSAS :

e La sepsis complica hasta el 80% de los casos deyt#fisa la muerte en el 11%. La
inmunidad de los pacientes con FHA esta compromeliigictamente y como
consecuencia de los procedimientos invasivos ysasceasculares. Los signos clasicos
de infeccion (fiebre y leucocitosis) estan ausehéssa en el 30% de los pacientes
infectados, por lo que se requiere un alto indeceabpecha para su diagndéstico y
tratamiento

e Los microorganismos que predominan son las cocas@t), representando el 70%,
siendo el Staphylococus aureus el mas frecuen®)(3& siguen los bacilos Gram (-),
especialmente Escherichia coli. La infeccion pardos habitualmente es mas tardia y se
detecta en aproximadamente un tercio de los enterbmomas frecuente es la infeccion
por Candida. Se debe sospechar si hay deterioestio de conciencia, leucocitosis
persistente mayor de 20.000 /mm3 , fiebre mantdoetgo de una respuesta inicial
positiva a antibioticos de amplio espectro o deterifuncion renal

e El uso de descontaminacion enteral selectiva corbowaciones de antimicrobianos
(Norfloxacino 400 mg/d vo asociado a Nistatina 0.000 U c/6 h vo) no ha demostrado
tener un beneficio adicional en aquellos pacieategue se usa antibiéticos de amplio
espectro iv en forma profilactica inicial.

Las localizaciones por orden de frecuencia son :

L pulmonares (50%)
J urinarias  (21%)
J bacteriemia (16%)
J sitio venupuntura (12%)

TRATAMIENTO, MEDIDAS GENERALES:

e LACTULOSA VO (30 mL 3 0 4 veces por dia)

e ENEMAS DE LIMPIEZA CON LACTULOSA cada 12-24 hs
e DIETA HIPOPROTEICA

¢ SNG si existe alteracion de la conciencia

e S| TOMO BENZODIACEPINAS - FLUMAZENIL

e SIHTE - MONITOREO DE LA PIC
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MANITOL SI PIC ES MAYOR DE 30 O PTE SIN MONITOREOBLA PIC CON
SINTOMAS DE EDEMA CEREBRAL

TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES.

TRATAMIENTO DE LA COAGULOPATIA.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA RENAL.

SOBREDOSIS DE PARACETAMOL: N-ACETILCISTEINA.

INTOXICACION POR AMANITA PHALOIDES: PENICILINA G.

HEPATITIS POR VIRUS DE HERPES SIMPLE O VARICELA: ACLOVIR.
HEPATITIS AUTOINMUNE: METIL-PREDNISOLONA.

ENF DE WILSON: TTE HEPATICO.

ESTEATOSIS AGUDA DEL EMBARAZO: INTERRUMPIR EL EMBARZO.

LA MORTALIDAD SIN TRANSPLANTE DE LOS PACIENTES CON
ENCEFALOPATIA GRADO IlIl ES ALTAY EN EL GRADO IV ESCASI DEL 100%.
PREVIO AL TRANSPLANTE EVALUAR LA FUNCION DE LOS OTRS
ORGANOS

CONTRAINDICACIONES DE TRASPLANTE HEPATICO:

>65 anos

Falla multiorganica

Sepsis no controlada

Neumonia extensa o requerimientos de FIO2 >60%

Enf cardiaca severa, Pancreatitis hemorragicapmoerebral
PIC>35mmmhg, PPC<40 por mas de 1 hora

210



DIARREA AGUDA

Diarrea que dura menos de dos semanas

ETIOLOGIA :
Mas de 90 % casos: agentes infecciosos
10 % restante: medicamentos

isquemia

sustancias toxicas

otras causas

Aspecto Periodo de| ,,. . Dolor . :
: . : .. | Vomito . Fiebre Diarrea
boipatolégico/agentes | incubacion abdominal
Productores de citotoxina
Clostridium difficile 1-3dias| 0-1+] 3-4+| 1-24 1-3+ porlocomfin
acuosay a veces
sanguinolenta
|  E.colihemorragics | 12-72h | 0-1+| 3-4+ [ 1-24 1-3+, al principig
acuosa y pronto
sanguinolenta

Microorganismos invasores
Inflamacion minima

Rotavirus y 1-3dias| 1-2+] 2-3+]| 3-44

1-3+, aga

agente Norwalk
Inflamacion variable

Especies deSalmonella |12 h-11diag 0-3+ 2-4+| 3-44
Campylobacter y

1- 4+, acuosa ¢
sanguinolenta

Aeromonas, Vibrio
parahaemoliticus
Yersinia
Inflamacion intensa

Especies deShigella 12h-8dias| 0-1+] 3-4+[ 3-44

1 -2+, sanguinolefta

E. coli enteroinvasore
y Entamoeb:
histolytica

¢CUANDO EVALUAR LA DIARREA?

» Diarrea profusa con deshidratacion
* Presencia de sangre macroscopica

* Fiebre igual o mayor 38.5 °C, o persistente magonglsin mejorar

* Nuevos brotes en la comunidad
» Pacientes mayores 50 afios con dolor abdominalsoten
e Mayores 70 afios y/o inmunodeprimidos

¢ COMO ESTUDIAR DIARREA AGUDA?

» Coprocultivo bacterias y virus
* Examen directo buscando parasitos o sus huevos
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l Diarrea aguda |

!

Anamnesis y exploracién
fisica

\ 4

Posiblemente no infecciosa

!

Valorar y con base en los
resultados, tratar

Posiblemente infecciosa

4 ’,\,

y
Leve (no causa Moderada (alteracion de
restricciones) actividades)

Intensa (causa incapacidad)

| Empreder reposicion de liquidos y electroliticos |

A 4 A 4
Fiebre de 38.5°0 mayor, heces sanguinolentas, mayo r
nimero de leucocitos en heces, hospedador

\ inmunodeficiente o anciano
v

y v v
Muestra |__Persiste® | [No] I Estudios microbiolégicos de
excrementos

Observar

A

\ 4

solucion

Agentes
antidiarreicos

v

[ Seidentifica un patégeno |

Persiste No Si
Muestra l r | l
Resolucién
A\ 4 \ 4
. L. Escoger
Tratamiento empirico + .g
- . tratamiento
evaluacién ulterior P
especifico

* Inmunoanalisis para toxinas bacterianas, antigeinales o protozoarios
Siempre tener presente el vinculo clinico epidedgicb

MANEJO DEL PACIENTE CON DIARREA AGUDA

Las diarreas leves y moderadas se pueden mandjamnem ambulatoria y reevaluar a las 48 hs

Criterios de Internacion
Deberan hospitalizarse aquellos pacientes que eimigé siguientes criterios:

» Pacientes en los que aumenta el riesgo de bactaridntianos, inmunodepresion,
patologia vascular asociada (protesis valvulangsitos vasculares, aneurismas,
valvulopatias), gastrectomizados.

» Intolerancia oral, signos de deshidratacion, stdme en ancianos o marcada
sintomatologia extraintestinal.

* Ingesta previa de antibidticos por otro motivo.

» Sospecha de abdomen agudo o etiologia no infecciosa

* Diarreas Graves

TRATAMIENTO

* Reposicion hidroelectroliticavia oral (ambulatorios) o intravenosa (internadba)
solucién oral recomendada por la O.M. S. debe oentgor litro de agua):
- 3’5 gr. de cloruro sodico.
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- 2’9 gr. de citrato trisédico 0 2°5 g. de bicar@nsddico.

- 1’5 gr. de cloruro potasico.

- 20 g. de glucosa o 40 g. de sucrosa.

Esto se puede conseguir con los productos prepacasoerciales al efecto o bien de forma
doméstica con limonada alcalina. Se puede preparar

- Un litro de agua.

- El zumo de dos limones.

- Cuatro cucharadas soperas de azucar.

- Una cucharadita de bicarbonato.

- Un cuarto de cucharadita de sal.

* Dieta pobre en residuos

» Diarrea moderada, sin fiebre ni sandgoperamida. Dosis Inicial: 4mg, seguido de 2 mg
cada 6 hs (dosis maxima: 12 mg/dia)

» Pacientes inmunodepridos NO administrar bismutcepdesgo de encefalopatia por
bismuto.Crema de Bismuto 20 mL cada 30 minutos hasta un maximo de 8 por di

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO EN:

» Signos y sintomas de diarrea bacteriana y/o didartedes como fiebre, diarrea
sanguinolenta, y la presencia de sangre ocult@essio leucocitos en heces.

* Maéas de ocho deposiciones diarias o signos de desadion.

» Sintomas de > 1 semana de duracién o sospech&deidm por Giardia.

* Enlos ancianos, inmunocomprometidos o patologsauwiar.

* Realizar HMC x 2 y coprocultivo
TRATAMIENTO ANTIBIOTICO EMPIRICO

» Ciprofloxacino, a dosis de 500 mg. / 12 h. v.oathte 5 dias o hasta llegada de
coprocultivos, tras lo cual esta indicado realtzatamiento especifico segun
antibiograma.

» Levofloxacino, a dosis de 500mg. / 24 h. v.o. dted&ndias.

* Trimetoprim — sulfametoxazol a dosis de 1 comp0{&60 mg.) / 24 h. v.o. durante 7
dias (aunque presenta con mas frecuencia resefenci

Diarrea por Parasitos

Si sospechamaamnebiasis:Metronidazol, a dosis de 750 mg. / 8 h. v.o. dwantte dias,
seguido de paramomicina 500 mg. / 8h. durante ¥ alismdoquinol 650 mg. / 8 h. durante 20
dias.

Ante la sospecha dagardiasis. Quinacrina 100 mg. / 8 h. v.0. o Metronidazol 25§. / 8 h. v.o.
0 2 g/ 24 h. v.o. durante siete dias, prolongaidi@atamiento en pacientes
inmunocomprometidos.

PROFILAXIS ANTIBIOTICA EN:

* Viajeros a paises de alto riego

¢ Inmunodeprimidos

* Enfermedad inflamatoria intestinal
» Aclohidria gastrica
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ABDOMEN AGUDO

DEFINICION

Signos y sintomas referidos al abdomen

Comienzo gradual o repentino

Acompafiado a veces de alteraciones del transéstinal.

Puede evolucionar con deterioro grave del estaderge

Obliga a la consulta médica en las primeras hogasidnstalacion.

FISIOPATOLOGIA

El principal mediador son las células mesotelialesy sensibles a la lesion del peritoneo. Ante
una agresion peritoneal, dichas células se despnetel este y liberan sustancias vasoactivas y
tromboplastina, que transforma el fibrinogeno doriria. Los inhibidores de este proceso
(activador del plasmindgeno) presentes en la sgpederitoneal son inactivados por accién de
la contaminacion peritoneal. El ileo y la adherandel epiplon favorecen el proceso de
localizacion de la infeccion.

CLASIFICACION

1. Visceral

Se produce por distension de las terminales nexsigsie rodean las visceras, tanto por
aumento de presion dentro de una viscera huec#racoidn muscular exagerada o
distension de la cipsula de un 6rgano macizo.

Se describe como calambre, quemante, cdlico, gisterabdominal, con aumento de
meteorismo.

Con frecuencia es intermitente y ceden con antsspdicos.

Es mal localizado, difuso y se siente profundament& linea media, cuando se le pide
al paciente que indique el sitio que le duele,izaaln movimiento circular con la mano
gue abarca todo el abdomen.

Se asocia a sintomas vegetativos parasimpaticadi¢ardia, hipotension, sudoracion,
nauseas, vomitos, sincope)

2. Somatico

Producido por irritacion, por agentes quimicos flamatorios, de las terminales
nerviosas localizadas en el peritoneo parietal.

Se describe como agudo, punzante, constante, itens

Es bien localizado, el paciente sefiala con la pdeitdedo el punto exacto donde siente
el dolor.

Se acentla con los cambios de tension del peritof@oompresion, tos o estornudo.
Se acompaiia de contractura de la musculatura abdbmi

Se asocia a sintomas vegetativos simpaticos (taqlie; hipertension, dilatacion pupilar,
aumento del cortisol plasmatico e hiperglucemia)

3. Referido

Se percibe en una parte del cuerpo que esta aldghddio donde se genera el dolor.
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» Ej.: dolor testicular en el cdlico renal, dolor lnar en patologia urinaria, dolor de origen
toracico referido al abdomen.

EPIDEMIOLOGIA

» Constituye alrededor del 6.5% de los motivos desglba en servicios de emergencia

CAUSAS

GRUPO A. Padecimientos intraabdominales que reguieirugia inmediata

1) Apendicitis aguda complicada (absceso o peri@nqc

2) Obstruccidn intestinal con estrangulacion

3) Perforacion de viscera hueca: Ulcera péptidamaela, perforacion diverticular o Ca Colon
4) Colecistitis aguda complicada

5) Aneurisma disecante de aorta abdominal

6) Trombosis mesentérica

7) Ginecoldgicas: quiste de ovario torcido, embazopico roto

8) Torsion testicular

9) Pancreatitis aguda grave (necroticohemorragica)

GRUPO B. Padecimientos abdominales gque no requasnagia

1) Enfermedad acidopéptica no complicada

2) Padecimientos hepaticos: hepatitis aguda, ab$egsatico

3) Padecimientos intestinales (gastroenteritipxicacion alimentaria)

4) Infeccion de vias urinarias, colico nefrouretera

5) Padecimientos ginecoldgicos: EPI, dolor por awidin o dolor intermenstrual
6) Peritonitis primaria espontanea (en cirroticos)

7) Hemorragia intramural del intestino grueso sdaua a anticoagulantes

8) Causas poco frecuentes: fiebre mediterranefirippsaturnismo, vasculitis

GRUPO C. Padecimientos extraabdominales que sinalddomen agudo

1) Infarto agudo del miocardio

2) Pericarditis aguda

3) Congestién pasiva del higado

4) Neumonia

5) Cetoacidosis diabética

6) Insuficiencia suprarrenal aguda

7) Hematoldgicas: anemia de células falciformespy@a de HenochSchonlein

CLINICA

Principales causas de Abdomen Agudo

+ Apendicitis Aguda:

1. Inflamacion, generalmente de causa infecciosa.

2. Adultos jovenes (10-29 afios), con igualdad ehansexos.

3. El dolor se inicia periumbilical, posteriormenge localiza en la fosa iliaca derecha (74%).
4. El dolor tiende a ser focal y no se irradia.

5. Los movimientos y la tos aumentan el dolor.
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6. El dolor es cdlico y después constante. Es tpre un dolor intermitente se trate de
apendicitis.

7. Nauseas y vomitos es muy frecuente. Con frecag@nesentan estrefiimiento de unas 48 horas
de evolucion, pero también pueden presentar dmifHa6). Pueden aparecer trastornos en la
miccion (15%) porque el apéndice inflamado irriteréter vecino.

8. Episodios de dolor abdominal similares al acksalin dato en contra de la apendicitis.

9. Generalmente cuando el apéndice se encuenfaguhy apareceran signos de alteracién del
estado general, con palidez cutanea, fiebre alfaj¢ardia y leucocitosis.

* Colecistitis Aquda

1. El 90% de los pacientes con colecistitis agustzen litiasis biliar, pero solo entre un 3-10%
de los pacientes con litiasis biliar desarrollalecistitis

2. Es mas frecuente en la mujer, sobre todo erdr60 - 70 afios.

3. Dolor localizado en el hipocondrio aparece emikad de los pacientes; en el resto, el dolor se
localiza en la mitad superior del abdomen, mas yageneralmente difuso.

4. Caracteristicas: Signo de Murphy positivo, aedeates recientes de colicos biliares, el dolor
tiende a ser muy agudo, recurrente, con intenadogomaticos de una o dos horas.

5. Antecedentes de indigestiones, dispepsia fiatiailenala tolerancia a las comidas grasas.

6. Refieren episodios previos de dolor abdominalatacteristicas similares.

7. La ictericia cuando esta presente (20%) sokviente en las escleras.

8. Los pacientes suele permanecer inmoévil en dexgbipino, dado que los movimientos y la
inspiracion profunda producen un aumento del dadsimismo la movilidad abdominal esta
reducida, sobre todo en la porcién superior derdehabdomen.

* Ulcera Péptica Perforada

1. Es mas frecuente en hombres (4:1), entre 40166 de edad.

2. Dolor brusco (90%), repentino en segundos o tofudefinido como'en pufalada’”,
recuerdan perfectamente lo que estaban haciendd@wamenzo el dolor.

3. Dolor es continuo. Inicialmente suele localizaen epigastrio o en la mitad superior de
abdomen, cuando el paciente llega al hospital ler doiele ser difuso en todo el abdomen.

4. Durante el brote ulceroso el dolor suele sarimitente, calma con antiacidos, no se modifica
con la respiracion, ni con los movimientos.

* Pancreatitis Aguda

1. Sus principales causas son la etilica, mas dréeuen varones de mediana edad y la litiasis
biliar, mas frecuente en mujeres entre 65-70 aga=ddd.

2. El dolor se localiza en epigastrio, de carastieds continuas, con irradiaciéten cinturén
en direccidon a hipocondrio izquierdo y espalda)usionando como dolor célico intermitente
3. El dolor es muy intenso, aumentando con los m@ritos.

4. El dolor suele asociarse a vomitos reiteradasgtecedentes de colicos biliares.

5. Determinar amilasa.

e Obstruccién de Intestino Delgado

1. Es mas frecuente en mayores de 50 afios.

2. El dolor se localiza en la porcién central del@men (40%).

3. El dolor es simétrico y es debido a distensnbestinal temprana.
4. Los movimientos y la respiracion no modificardelor.
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5. El dolor es cdlico y de gran intensidad, masnsb cuando este afectada la porcion proximal
del intestino delgado.

6. Los vomitos son tempranos, pueden aliviar ebidgl preceden al estrefiimiento.

7. Un 20% ha sufrido una laparotomia previa (aglin@as por cirugia previa).

8. En la auscultacién, en los estadios inicialedepms encontrar una actividad peristaltica
excesivd'intestino de lucha"para posteriormente aparecer un ileo.

* Obstruccién de Intestino Gruesba diverticulosis y el carcinoma son las causas ma
comunes de obstruccion de intestino grueso a edadmsnzadas.

« Enfermedad Diverticular Aguda

1. Afecta ma&s a mujeres, sobre todo por encima de 60 afios de edad.
2. El dolor se localiza en la mitad inferior deldalmen, de forma simétrica (70%). Es
intermitente hasta  volverse  constante y tiene unauracibn de  dias.

3. Presenta anorexia, nauseas y vomitos. El estieftio es frecuente, aparece antes que los
vomitos, que con la distension abdominal son tardio
4. Los sintomas urinarios son frecuentes, pottisistecundaria a la inflamacion de sigma.

¢ Cancer Abdominal

1. En un tercio de los casos se manifiesta comotrumosdn o perforacion.

2. Dolor de mas de 48 horas de evolucion, de aréamttamente progresivo con antecedentes de
estrefiimiento y sintomas urinarios asociados.
3. Presenta distension abdominal tardia y vomitos ardids.

4. En un tercio de los casos se puede palpar umaracion abdominal.

« Patologia Urinaria

1. En el 5% de los pacientes que acuden a Sendeidrgencias por dolor abdominal tienen una
patologia de vias urinarias

2. En los varones predomina la litiasis renal y memjeres la infeccién urinaria.

3. El dolor en la litiasis renal se localiza habitnente en la regién lumbar. Es de caracteristicas
cOlicas, con fases de ascenso y descenso, irradiatio region inguinal correspondiente.
Frecuentemente tienen antecedentes de cuadros duilares caracteristicas.

4. Los sintomas digestivos asociados (anorexiase#s y vomitos) son mas frecuentes en la
litiasis que en las infecciones urinarias. Podegereeralizar diciendo que si el dolor predomina
sobre los sintomas de miccién (disuria, polaquiyrianesmo), es mas probable que se trate de
un calculo, pero si predominan los sintomas refedos con la miccion sobre el dolor es mas
probable que se trate de una infeccion urinaria.
5. El dolor en la infeccion urinaria se localiza ed cuadrante inferior derecho del abdomen,
difuso, no modificandose con los movimientos, miegpiracion, sin contractura ni rebote.

*« Aneurisma de Aorta Abdominal roto

1. Pacientes mayores de 50 afos.
2. Abdomen distendido con dolor muy intenso.
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3. Pulsos débiles en extremidades inferiores.
4. Rapido deterioro hemodinamico.

* |Isguemia mesentérica

1. Pacientes mayores de 50 afos.

2. Antecedentes de vasculopatia generalizada.

3. Dolor abdominal generalizado, de presentacidedary gran deterioro del estado general del
paciente o de forma mas insidiosa con una evolw#o?4 - 48 horas, con dolor constante.

4. En la exploracion puede haber dolor a la descesign.

El dolor abdominal en la mujer joven

* Es en la mujer joven donde el diagnostico del dalodominal es mas dificil, asi el
porcentaje de laparotomias negativas es mas aétetergrupo.

» Causas: dolor abdominal inespecifico (50%), apéslaguda (22%), salpingitis (14%),
infecciones urinarias (12%).

* Anamnesis: historia obstétrica y ginecologica, &edate dltima menstruacion, flujo
vaginal y embarazos previos.

» La patologia ginecoldgica produce un dolor loca@an uno de los cuadrantes inferiores
del abdomen, no cambiando de lugar en su evolucion.

DIAGNOSTICO

Historia Clinica

Acerca del Dolor:

+ Sitio de inicio.

+ Sitio actual.

+ Irradiacion.

« Factores agravantes (tos, respiracion, posicidiecdeion y relacion con la ingesta)
+ Factores que lo mejoran.

« Progresion.

« Duracion.

+ Forma de inicio.

+ Forma actual.

« Episodios similares previos.

Otros sintomas abdominales:

+ Anorexia.

- Nauseas.

+ VOmitos. (hematemesis)

« Sintomas intestinales (estrefiimiento, diarrea,tbgbematoquecia, melenas).
« Sintomas miccionales (frecuencia, disuria, relacdmel dolor).

+ Ictericia.

« Presencia 0 no de menstruacion.
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Antecedentes generales:

+ Cirugia abdominal previa.

« Historia de adiccién a drogas.
« Historia menstrual.

« Historia obstétrica.

+ Medicaciones previas.

« Hipertensioén arterial.

« Cardiopatia isquémica.

« Diabetes mellitus.

Laboratorio

* Hemograma con recuento y formula leucocitaria.
e Glucemia, urea, creatinina, ionograma

e Coagulograma

- EAB

* Amilasay lipasa.

* Sedimento de orina.

* Test de embarazo.

Examen Fisico

» Control de Signos Vitales

* Nivel de conciencia.

* Nivel de nutricién e hidratacion

* Coloracién y perfusion periférica.

* Se pueden administrar sin que ello suponga unsettegndstico AINES u opiaceos de
corta duracion (controvertido)

* INSPECCION
-Presencia de cicatrices previas.
-Presencia de distension abdominal.

 AUSCULTACION:
-Hiperactividad de los ruidos: obstruccion inteskin
-Disminucion o ausencia de ruidos: perforacionnapstis

« PERCUSION:
-La matidez suele relacionarse con la presencasdés.
-El timpanismo suele encontrarse en la obstrucgién la perforacion.

e PALPACION:
-Iniciar la exploracion en la zona distante a alzacion del dolor y acercarse a este de
forma progresiva.
-Presencia de dolor a la descompresion o Signdutalirg: Es indicativo de
inflamacion del peritoneo. Se debe mantenerseekign unos 30-60 segundos de esta
manera el dolor originado por la presion ird diamendo, cuando esté desprevenido el
paciente se soltara bruscamente la mano del abddaenestas circunstancias una
simple muesca es indicativo de dolor a la descosigrgositivo.
-Presencia de defensa muscular y contractura. [soimm@ortante es diferenciar la
contractura voluntaria que realiza el enfermo pa@iinple palpacion de aquella otra
involuntaria que esta presente por muy minuciogasga la exploracion.
-Signo de Murphy: Es un signo de colecistitis. Gstesen realizar la palpacion por
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debajo del reborde costal derecho, esto produegionento del dolor cuando el paciente
realiza una inspiracion profunda al chocar la wdaimflamada con la mano.
« EXAMEN RECTAL:
-Presencia de tumefacciones o zonas de supuracion.
-Inspeccién del guante una vez realizado el taattal en busca de sangre, moco u otros
productos patoldgicos.
-Detectar bolo fecal
« EXAMEN GENITAL:
-Detecta flujo anormal
-Dolor a la movilizacion del cuello de atero

Electrocardiograma: Descarta cardiopatia isquémica cuando el doloa estfferido al
hemiabdomen superior.

Radiografias

Abdomen de pie.

Torax frente de pie (en caso de sospecha de neuitooge se indicara la proyeccion lateral de
térax en bipedestacion).

En casos de duda diagnéstica o que el pacienteemapermanecer de pie se puede realizar la
proyeccion de abdomen en decubito lateral izquieaorayo horizontal (visualizacion de aire
entre la pared abdominal y el borde hepéatico ylesvhidroaéreos).

La radiografia de abdomen esta indicada ante [zesba de:

Obstruccioén intestinal.
Perforacion de viscera hueca.
Colecistopatias.

Colico renal.

Peritonitis.

Isquemia mesentérica.
Traumatismo abdominal.

N I R A

Los signos radioldgicos de una obstruccion imt@ssimple son:

« Asas distendidas proximales por retencion de lmyidas.

+ Niveles hidroaéreos.

« Reduccion o ausencia de gas y materia fecal em.cAlute el hallazgo de gas en colon se
desestima la existencia de una obstruccion detimbedelgado.

Ecografia Abdominaltndicaciones:

+ Colecciones liquidas intraperitoneales.
o Masas y abscesos.
o Aneurisma adrtico.
o Patologia nefrourolégica.
o Patologia pancreaticobiliar.
o Traumatismo abdominal.
« Causas ginecoldgicas.
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Tomografia Computarizada

« Traumatismos abdominales.

» Estudio del retroperitoneo.

« Diseccién de aneurisma de aorta abdominal.

« Pancreatitis Aguda con criterios de gravedad

+ Abscesos y Colecciones

+ Isquemia Intestinal

- Dudas diagndsticas con otras pruebas mas ser(eidak

TRATAMIENTO

1. Control seriado de las funciones vitales

2. Nada por boca hasta establecer diagndstico probable

3. Via periférica y en caso de necesidad via cemoal administracion de fluidoterapia
amplia a razén de 2500/3000 ml/dia, preferiblemeatedextro-fisio (dosis y tipo de
solucion modificable segun la situacién clinicapketiente y la enfermedad crénica de
base).

4. Administracidn de liquidos, sangre y electrolitesatuerdo a las pérdidas, cuando el
abdomen esta distendido la pérdida insensibleabttaminal puede ser mayor.

5. Sonda Nasogastrica. Para examinar el conteniddaggagtdescartar hemorragia
digestiva alta o estasis gastrica prolongada.

6. Sonda vesical. Para medicion de diuresis.

7. Uso racional de antibidticos de acuerdo al diagodsttiologico y al resultado de los
cultivos efectuados.

8. Determinar saturacion y requerimiento de oxigermdiea la repercusion pulmonar de
estos procesos.

9. Evaluar K108 luego de descartada patologia quitargide realizada la misma. El apoyo
nutricional es necesario en procesos con faltagkesta oral prolongada. La sepsis
peritoneal cursa con un franco hipercatabolismoligwa al desarrollo de una
desnutricion corporal severa en un periodo corto.

10. Control seriado del examen fisico del abdomen

11.Interconsulta con servicio de cirugia

12.Interconsulta con servicio de ginecologia
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NEUTROPENIA FEBRIL

1) DEFINICION:

NEUTROPENIA :

Recuento absoluto de neutréfilos en sangre paréri500/ mm3o < 1000/ mm3 que se prevea
que vaya a bajar de 500.

Otros autores, la definen con recuento de neutsdfil< 1500, siendo leve entre 1000 y 1500,
moderada entre 500 y 1000 y severa < 500/mm3.

FIEBRE:
En un paciente neutropénico: una Unica medicittegeratura oral de 38,3 °C o >= 38°C por
mas de una hora

Tener en cuenta, que en ciertas ocasiones, umpacieutropénico puede no presentar fiebre, a
pesar de la presencia de infeccion, como en log@m@og y pacientes bajo tratamiento con
esteroides y la hipotermia, hipotension o el deterclinico puede ser los signos iniciales de una
infeccion oculta.

LA FIEBRE EN UN PACIENTE NEUTROPENICO DEBE SER CONSERADA UNA
EMERGENCIA INFECTOLOGICA

2) EACTORES PREDISPONENTES

El riesgo de infeccion esta relacionado con la leircia del patogeno, el compromiso
inmunoldgico del paciente y la ruptura de lasdras cutdnea mucosas naturales.

El riesgo de infeccion oculta en un paciente n@édtnecco, aumenta cuanto menor sea el nimero
de neutrofilos, cuanto més rapido sea el descenayor la duracion de la neutropenia (>7-10
dias), y la presencia de cancer que no esta esiéemi

3) PATOGENESIS:

El 80% de las infecciones identificadas se prodymera propia flora endogena del paciente.
La guimioteramia disminuye el nimero de neutréfilosy produce defectos en la quimiotaxis
y _en_la fagocitosis, asimismo_induce mucositis er &bo digestivo vy la consecuente
translocacion bacteriana gue explican la mayoria d®s episodios de neutropenia febril.

Otra causa comun de infecciones son las obstruesidel sistema linfatico, via biliar, Gl o
urinario causadas por tumores.

4) PATOGENOS ASOCIADOS:

BACTERIAS : La infeccidn por bacterias ocurre en el 85 —-95%d&asos

Gram negativas Producen el 30% de las bacteriemias y los migarismos mas frecuentes
son: E. coli, Klebsiella Pneumonie, Pseudomonagaeosa.

Se observa un incremento en Enterobacter sppob@itter spp. y Serratia marcescens. Aunque
en la actualidad son menos frecuentes, siguenai®og importantes por su elevada mortalidad
entre 20-30% (dependiendo de la situacion basglate@énte y de la neoplasia).
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Gram positivo: Actualmente suponen el 60% de las bacteriemiasndectadas.

-Estafilococo coagulasa-negativo, principalmenteefidermidis. Representan la causa mas
frecuente en bacteriemias e infecciones de catetere

—Estafilococo coagulasa-positivo: S. aureus. Pralunfecciones graves con riesgo de shock
séptico.

—Estreptococo beta-hemolitico y Estreptococo virsd@nabitual en la flora orofaringea).
—Enterococos: principalmente E. faecalis. Congtituya flora normal del TGl y producen
infecciones intra-abdominales y urinarias.

Anaerobios: Producen menos del 5% de las infecciones. Los neasdntes son: Bacterioides
fragilis y Clostridium spp. Pertenecen a la flooamal del TGI.

La cobertura especifica para anaerobios se agregaando hay: mucositis necrotizantes,

sinusitis, absceso periodontal, o perirrectal, infecion pelviana o abdominal, colitis
necrotizante neutropenica o bacteriemia por anaerabs

MICOBACTERIAS : son poco frecuentes

HONGOS: El riesgo de infeccion por hongos se incrementalaaturacion y severidad de la
neutropenia , uso prolongado de antibioticos yiehero de ciclos de quimioterapia.

Las especies de candidas son las més frecuentegeteaion va asociadaa catéteres vasculares y
puede limitarse a superficies (orofaringe, eséfag@roducir infecciones profundas.

Tener en cuenta también Aspergillus.La aspergilosiasiva supone una complicacion de gran
severidad; la via de entrada es aérea. Se debecbasmspergilosis pulmonar en presencia de
dolor pleuritico, hemoptisis y derrame pleural filttado pulmonar localizado con neutropenia
profunda y de mas de 15 dias.

Y en pacientes con tratamiento esteroideo prolomgeghsiderar las micosis endémicas
(histoplasmosis, blastomicosis, coccidioidomicosis)

VIRUS: Son poco frecuentes las infecciones por virus.sBeian preferentemente a situaciones
de inmunodepresion celular en pacientes con linfogndeucemias. Los virus mas frecuentes
son: virus respiratorios: adenovirus, virus sialicespiratorio, parainfluenza, influenza A y B,

rinovirus; y herpes virus: HVS, VZV, CMV, EBV. Lasfecciones por HVS1 y 2 se presentan
como infecciones de piel, hepatitis, encefalittgfagitis, neumonia y eritema multiforme.

Puede existir reactivacion de CMV, EB, HHV-6.

5) CLASIFICASION:
Los pacientes con neutropenia febril pueden disedien 2 grandes grupos: BAJO Y ALTO
RIESGO:

Se consideran de BAJO RIESGO aquellos con
* Rto neutréfilos > 100 cel/ mm3
* Rto monocitos > 100 cel/ mm3
* Rx Torax normal
* Fx hepética y renal normal
e Duracion de la neutropenia < de 7 dias
» Expectativas de resolucion de la neutropenia e<d@dias
* No infeccion de catéter parenteral
» Evidencias de reproduccién temprana de la médea os
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* Pico de temperatura menor a 39°C.

* No cambios neurolégicos

* No dolor abdominal

e Edad > 16 afiosy < 60 afos.

» No complicaciones ni comorbilidades
* Enfermedad en remision

ALTO RIESGO : Todos los demas casos. EL 80% de los pacierg&s en este grupo.

Otra forma de clasificarlos en alto o bajo riesg@egun al siguienteore:

* Enfermedad asintomatica
sintomas leves
sintomas moderados
* No hipotension
* No EPOC
* Tumor sélido o ausencia de infeccién por hongos
* No deshidratacion
* Pacientes ambulatorio al inicio de la fiebre
* Edad < 60 afos

D

Puntaje > 0 =a?21l:BAJO RIESGO

6) FOCOS INFECCIOSOS MAS FRECUENTES

* Bocay Faringe 25%

* Tract. Respiratorio 25%

» Catécteres, TCS: 15%
* Perineal 10%

e Tracto urinario 10%

* Senos paranasales 5%

o Tracto GI 5%

o Otros 5 - 10%

7) CLINICA

Los signos y sintomas de infeccion pueden estaenées o0 ser minimos (neumonia sin
infiltrado, infeccion urinaria sin piuria, meningitsin pleocitosis).

En el 25% de los pacientes la Unica evidencia diecéion es la documentacion de una
bacterinemia.

Sdlo en el 30% de los pacientes se identifican fiofsxcioso evidente.

8) EVALUACION

Anamnesis interrogar los sintomas, historia previa de cooagliones infecciosas, medicacion
asociada (corticoides, nefrotoxicos), tipo de qoieriapia y tiempo transcurrido para predecir el
grado y duracion de la NTP, alergias a ATB, ATBvjs.
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Examen fisico Meticuloso examen fisico: de inicio y repetir démiente. Los Unicos signos de
infeccidn pueden ser el dolor y el eritema.

*Piel y ufias puede mostrar un portal de entrada a una infecigiémica o una lesion
caracteristica de infeccion sistémica (ej. Estiaraggenoso por Pseudomona aeruginosa).
Salidas de vias venosas y catéteres, heridas gieasdry areas de biopsia. Agente mas frecuente:
S. epidermidis (incluir palpacion).

*Cavidad oral, orofaringe y senos paranasalegpresencia de mucositis, gingivoestomatitis,
aftas (riesgo de infeccion por Estreptococo virgjamaerobios u hongos).

*Pulmonar: una de las localizaciones méas graves de infecbién,primaria o secundaria.
*Abdomen (enterococos, E. coli, Clostridium spp.), linfadpatias y hepato-esplenomegalia.
*Perineo y regién perianal son localizaciones de potenciales fuentes dedida por aerobios
gram negativos y anaerobios (inspeccion y palpagiéro no realizar tacto rectal).
*Exploracién neuroldgica con fondo de ojoconsiderar una endoftalmitis candididsica en
pacientes fungémicos con catéteres venosos cengigleesentan vision borrosa o escotomas.

Examenes complementario

Laboratorio:
a) Hemograma completo
b) Funcién renal
c) lonograma
d) Hepatograma
e) Amilasa
f) Sedimento de orina

Rx. Torax
RXx senos paranasales

Cultivos:
Urocultivo
HMC x2 o x3 si sospecha infeccion endovascular

Retrocultivo o cultivo de punta de cateter

Cultivos segun clinica:

Muestras para cultivo de esputo, lesiones cutésesgsechosas, heces (y toxina de Clostridium
dificcile) si se presenta diarrea, liquido plewaleritoneal

La puncién lumbar no esta indicada si no existpetiza de meningitis ya que la NTP no
aumenta el riesgo de esta patologia y ademas pged&rse trombocitopenia.

TAC de Torax y Abdomen

9) TRATAMIENTO :

Medidas generales
1) Internacion en habitacion individual.

2) Efectuar ducha diaria preferentemente con jabétrmeu
3) Cambio diario de ropa de cama. No agitar las s&han
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4) Mantener las axilas y pliegues cutaneos limpiosops. Evitar la depilacion y el uso de
antitraspirantes

5) Mantener el area rectal y perirrectal limpia y seca

6) Evitar tanto la constipacion como la diarrea. Mmar temperatura rectal. Evitar
enemas, tactos y endoscopias bajas.

7) Evitar el uso tampones vaginales.

8) Efectuar buches diarios con solucién de bicarbodatsodio 4 veces por dia.. Después
de cada comida buches con solucién fisiologicaiedtd cepillarse los dientes.

9) Es obligatorio para todo el personal el lavado @mas antes de asistir al paciente con
pervinox jabonoso, clorhexidina, alcohol gel

10)Limitar las visitas

11)No mantener flores en la habitacion, peluchesnaiias.

12)Si el paciente debe circular por el hospital prolecearbijo.

13) Evitar carne cruda, quesos regionales, verdurasoge verde, especies, fruta fresca o
desecada, agua corriente y mariscos. Dar alimentodos

14)Elementos de enfermeria, limpieza y vajilla exalasi

Antibioticoterapia precoz

Debido a que la progresion de la infeccion en bxsgntes con NTP puede ser rapida, y que
inicialmente es dificil diferenciar a los pacienig®ctados de los que no, la terapéutica ATB
debe iniciarse rapidamente en todo paciente confiiit, asi como también en los paciente
afebriles pero que presentan otros signos de iidiecc

Los cocos Gram positivos corresponden a 60-70%slénfecciones documentadas, aunque la
frecuencia de BGN esta en aumento.

Los BGN, especialmente P. aeruginosa, E. coli, gbKiella son importantes patégenos que
deben ser cubiertos en el esquema inicial.

En la seleccidon del esquema ATB inicial, se debwesicerar: tipo, frecuencia y sensibilidad de
los rescates bacteriol6gicos del centro.

BAJO RIESGO:

Terapéutica oral y manejo ambulatorio en pacientede bajo riesgo

Puede realizarse en pacientes cuidadosamente isgbatms: no presentan foco u otras signos
(hipotension, escalofrios) ademas de la fiebre gugiera infeccion sistémica, deben
efectivamente tomar la medicacion, y la vigilanéde ser diaria, los 7 dias de la semana y con
facil acceso al hospital.

Los pacientes con recuperacion de la NTP son neegamedidatos.

El esquema indicado es: amoxicilina-clavulanicoipraflaxacina y solo esta recomendado en
adultos.

Amoxicilina + clavulanico 1 g ¢/ 8 hs. + ciprofleacina 750 mg ¢/ 12 hs. o tevofloxacina 500
mg./ d
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ALTO RIESGO

Primero evaluar si cumple_criterios de tratamientocon VANCOMICINA:

+ Sospecha clinica de infeccion severa asociadaageter (bacteriemia, celulits)
+Colonizaciéon conocida con heumococo 0 S aureus meéino resistente

+ Cocos Gram+ en cultivo

+ Descompensacion HD

+ Profilaxis reciente con quinolonas.

+ Mucositis severa

+ Infeccion de piel

El linezolid 600 mg cada 12 hs o teicoplanina 400nmgpda 24 hs (las tres primeras dosis
cada 12 hs) son alternativas para pacientes intolentes a la vancomicina.

Opciones de tratamiento empirico:

1. Monoterapia: Una cefalosporina de tercera (ceftazidima: 2 glt$.30 cuarta (cefepime: 2 g
c/ 12 hs) generacién, o un carbapenem (imipenearopanem) pueden ser utilizados. La
piperacilina-tazobactam también es efectiva comoatevapia. El agregado de otros ATB puede
ser necesario en el curso de la enfermedad.

En alérgicos a b lactamicos se usa AZTREONAM 2dacéahs.

2. Terapia combinada sin vancomicinaun aminoglucosido(gentamicina, tobramicina o
amikacina) + :

-una penicilina antipseudomonica (ticarcilina-clawico o piperacilina-tazobactam)

-0 cefalosporina con espectro antipseudomona géiftaa o cefepime),

-0 carbapenem (imipenem o0 meropenem).

Las ventajas de la terapia combinada son: los pigiles efectos sinérgicos contra algunos BGN
y las pocas cepas que desarrollas resistenciatdughtratamiento. Las desventajas son: la falta
de actividad de algunas combinaciones sobre Graitiyis, la oto y nefrotoxocidad.

3. Terapia con vancomicina + 1 o 2 droga®ebido a la emergencia de gérmenes resistentes
asociados con el uso excesivo de vamcomicina,sdelse estar limitado a las indicaciones
especificas. Las infecciones por Gram positivosfeammuentemente indolentes, pero algunas son
solo sensibles a vancomicina y en ocasiones pusteserias y provocar la muerte en 24hs si no
se tratan rapidamente.

Por lo general utilizamos CEFTAZIDIME 2 G C/ 8 HS +AMIKACINA 1 G /DIA

Evaluacion del regimen ATB durante la primer semana

Se requieren 3-5 dias de tratamiento para determairdicacia del régimen.
A. Paciente afebril a los 3-5 dias de tratamiento:

Si el agente causal es identificadel régimen puede modificarse si es necesarioyrara
tratamiento con menores efectos adversos y mestw.co
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Si el agente causal no es identificaden pacientes dbkajo riesga luego de 48 hs se rota a
antibioticoterapia via oral, ciprofloxacina + amakna- clavulanico; en pacientes d#dto
riesgo,continuar con igual esquema antibiético.

B. Paciente persistentemente febril dentro de logimeros 3-5 dias de tratamiento

La fiebre que persiste por mas de 3 dias sugikepacegente no tiene una infeccion bacteriana,
infeccidn bacteriana resistente a los ATB, o usauesta lenta al tratamiento, la emergencia de
una infeccion secundaria, niveles inadecuadosglAT® en suero o tejidos, fiebre por ATB, o
infecciénde un sitio avascular (abscesos, catétdtada reevaluacion del paciente luego de 3
dias de tratamiento, se debe intentar identifesifdctores que puedan explicar la falta de
respuesta. Sin embargo, algunos pacientes, incliesmlo la infeccién esta definida y el
tratamiento es el correcto, pueden requerir Sadiasatamiento para que desaparezca la fiebre

REEVALUACION COMPLETA DEL PACIENTE AL TERCER DIA:
» Examen fisico minucioso con evaluacion de los eedét
* Rx de Torax
* Nuevos HMC y cultivos de sitios especificos
» Realizar imagenes de cualquier 6rgano sospechaithbedeion
» Reuvision de todos los cultivos previos

Si no hay cambiosgcontinuar antibioticoterapia inicial y si los cults son negativos considerar
suspender vancomicina.

Si la enfermedad progresécambiar antibioticos y reevaluar criterios de vanioina.

Si persiste febril al 5° - 7° dia,considerar agregar droga antifungica con o sinbtarde
antibioticoterapia

1.Continuar con el esquema inicial: si el paciesta febril pero estable, y se espera que la NTP
resuelva.

2.Cambiar o agregar ATB: si hay evidencia de endelad progresiva o complicacion. Esto
dependera del régimen inicial adoptado. Se delmrsiderar el agregado de vancomicina si no
fue utilizado en el esquema inicial.

3.Agregar un antifungico al régimen, cambiando ¢oscATB. La droga de eleccién continua
siendo la AnfotericinaB. Otros antifungicos, coraddaspofungina y el Voriconazol se
encuentran en estudio.

La dosis inicial de Anfotericina B es de 0,5 mgéig/como dosis inicial y luego 1 mg/kg/dia
hasta llegar a una dosis acumulada de 1g.

Calcular la dosis por kilo, diluir la ampolla, ygaala en 500 cc de Dx 5% a pasar en no menos
de 6 hs. Efectos Adversos: HIPOCALEMIA, NEFROTOXI®&ID, HIPOTENSION, FIEBRE,
ANAFILAXIA. Antes de administrarla, premedicar@dciente con difenhidramina,
hidrocortisona y paracetamol.
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Afebril dentro de los primeros.3-5 dias del tratamiento

Sin eticlogfa identificada Etiologia identificada

Bajo Riesga Alto Riesgo Ajustar al tratamiento mas apropiado

Cambiar a: I
Continuar can algon antl-
Ciprofloxacina bidtico

+

Amaoxiclina-clavu-
[dnico

Alta

10) DURACION DEL TRATAMIENTO ATB

El factor mas importante que determina una int@itupexitosa de los ATB es el recuento de
neutrofilos.

Si los cultivos son positivosgontinuar tratamiento por 2 semanas.
Si los cultivos son negativos,

Afebril en 3 a 5 dias:PMN > o = 500 en 2 tomas seguidad suspender luegé8dhs de
apirexia

PMN 1@®BO0 suspender tras 7 dias de ATB

PMN < o 0 mucositis, inestabilidad hemodinamica, corinu
antibioticoterapia

Si continua febril: PMN > o0 = 500 suspender al 4° 0 5° dia luego d&\PM = a 500

PMN < 500 continuar por dos sersana
Si permanece febril durante dos semanas sin rescatgpender ATB si nho hay foco infeccioso
evidente y la condicion clinica es estable. Evataaisas de fiebre no infecciosa.

USO DE FACTORES ESTIMULANTES DE COLONIAS

(G-CSF o filgastim)

Acortan el tiempo de NTP, pero no demostraron Saativamente reducir otros parametros de
morbilidad como son la duracion de la fiebre, @ ds antimicrobianos, ni en la mortalidad. Aun
asi,bajo ciertas circunstancias en las cualesesssghle una mala evolucion y se espera una
recuperacion lenta de la medula, el uso de estrgegesta indicado.
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SEPSIS

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS)

Reaccion inflamatoria generalizada de causa infeaad secundaria a pancreatitis, isquemia,
grandes quemados, hemorragias graves, enfermealad@smunes o politraumatismos.

Se define por la presencia de 2 0 mas de los sigsisignos:
» Temperatura axilar > 38°C 0 < 36°C
» Frecuencia Cardiaca > 90 x min
* Frecuencia Respiratoria > 20 x min o PCO2 < 32 mmHg
* Recuento Leucocitario > 12000/mm3 o < 4000/mm3 al®% de formas inmaduras

SEPSIS
SIRS + foco infeccios@onstatado o alta sospecha del mismo (focos ilofgas mas frecuentes:
pulmonar, abdominal, urinario, partes blandas)

SEPSIS SEVERA
Sepsis + hipoperfusiénque incluye acidosis lactica, oliguria, alteracdel status mental, piel
fria y sudorosa o hipoxemia)hipotensién, que responde con expansion de hadts00 ml

SHOCK SEPTICO
Sepsis + hipoperfusion o hipotensién que no respoadon expansion de 1500 mly requiere
inotrépicos, respondiendo a los mismos en la primera hora

SHOCK SEPTICO REFRACTARIO
Shock séptico sin respuesta a inotropicos durantena hora.

FALLA MULTIORGANICA
Disfuncién de 2 o mas 6rganos:

ORGANO EXPRESION DIAGNOSTICO
PULMON S.D.R.A. PAFI<200+Infiltrados
bilaterales en Rx Torax
RINON N.T.A. Urea y Creatinina
aumentadas
CARDIOVASCULAR Shock Hipotension Hipoperfusipn
S.N.C Encefalopatia Deterioro del sensorfo
HEMOSTASIA C.1.D. Plaguetopenia,
alteracion del TP y KPTT
MEDULA OSEA Citopenias Plagquetopenia, anemla
HIGADO Hepatitis Hiperbilirrubinemia,
aumento de Transaminagas
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DIAGNOSTICO

Manifestaciones clinicas
Examenes complementarios

Examenes microbioldgicos

MANIFESTACIONES CLINICAS

De acuerdo al foco infeccioso

Signos de SIRS (la ausencia de fiebre es frecenéacianos, urémicos, alcohdlicos)
Escalofrios (suele anunciar la presencia de baotéx)

Signos de hipoperfusion (livideces, oliguria, at@én del status mental, piel fria y
sudorosa)

Disfuncion organica

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hemograma completo: Leucocitosis con desviaci@izaduierda (o leucopenia) y
plaguetopenia

Funcion renal

Hepatograma

Glucemia (por lo general se produce hipergluceauague algunos pacientes pueden
presentar hipoglucemia)

Coagulograma con fibrindbgeno, PDF y recuento difas (CID)

EAB arterial con lactato (al inicio, se observaaddsis respiratoria por hiperventilacion;
luego, acidosis metabdlica con GAP aumentado goarpeirfusion —acidosis lactica-)
lonograma

Rx torax frente y perfil (buscando foco infeccioso)

Sedimento urinario (buscando foco infeccioso)

Rx abdomen o Ecografia abdomino-renal (si sospdmmabdominal)

TAC de cerebro con posterior PL (si deterioro dafus mental)

ERS, Proteinograma electroforético

EXAMENES MICROBIOLOGICOS

Hemocultivos x 2
Urocultivo
Cultivo de liguidos sospechosos y/o colecciones

Serologias
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TRATAMIENTO

+ TRATAMIENTO ANTIBIOTICO (en sepsis severa y shock séptico, iniciarlo dentr
de la hora de hecho el diagnéstico, ya que somai@e infectoldgicas)

» Infecciones extrahospitalarias: si hay un focoaglae trata segun el foco; en la sepsis sin
foco evidente: Ceftriaxona + Amikacina, si hay e¢ecen cultivos, rotar segun
antibiograma

» Infecciones intrahospitalarias: si se constata,feedrata el mismo, si no hay foco
evidente: Ceftazidime + Amikacina, luego rotar segatibiograma

» En caso de presentar coleccion o absceso, dremasralb

e PHP amplio: 2500 a 4000 ml / d (ver antecedentelae0s)

» Proteccion gastrica: Ranitidina 150 mg/d u Omegdrd@ong/d

* Profilaxis TVP: Heparina 5000 Ul cada 12 hs

* HGT cada 6 hs (la hiperglucemia perpetia el proséptico)

EN CASO DE SEPSIS SEVERA

+ COLOCAR VIA CENTRAL

* Iniciar expansion con coloides o cristaloides

» Sino hay respuesta con 1500 ml de expansionairi@tamiento con inotropicos
(derivacion a UTI) (continuar con expansiones)

EN CASO DE SHOCK SEPTICO REFRACTARIO:
» Hidrocortisona 200 — 300 mg/dia por 7 dias

Evaluacion Hemodinamica
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Supplemental oxygen *
endotracheal intubation and
mechanical ventilation

|

Central venous and
arterial catheterization

Sedation, paralysis
{if intubated),
or both

Crystalloid =
<& mm Hg

Colloid —

8-12 mm Hg

Vasoactive agents

=70%
<70%

Transfusion of red cells
until hematocrit =30%

=70% “—l_
Inotropic agents
A>
No ﬂevetl

Yes

-

Hospital admission

Evaluacion Hemodinamica: Objetivos

» PVC 8 a 12 cmH20 (expansion con cristaloides oidefohasta llegar a dicho valor)

» TAS >90 mmHg o TAM > 65 mmHg y < 90 mmHg

» Saturacion Venosa Central > 70% (si es < 70%, fmadg globulos rojos hasta obtener
un Hto > 30% o Hb >10g/dI; si con esos valores tteyHHb no se obtiene Sat >70%,
iniciar inotrépicos)

Diuresis > 0,5 ml / kg / hora

Ausencia de signos de hipoperfusion

Sensorio conservado

Saturacion Arterial de Oxigeno > 92%

Acido Lactico menor a 2

YVVVYY
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MENINGITIS

Se puede presentar en forma:
Aguda

Subaguda

Cronica

Etiologia:
Infecciosa: bacterias, virus, hongos, parasitos.
- bacterias
a) de 18 a 50 afos: Neisseria meningitidis, Strepmeopneumoniae.
b) Mayores de 50 afios: Listeria monocytogenes, Strteptas pneumoniae, bacilos gram
negativos.
c) Inmunodeprimidos: Listeria monocytogenes, Streptogs pneumoniae.
d) Intrahospitalario: Bacilos gram negativos, stafiloas, especialmente coagulasa
negativos.
TBC, especialmente en inmunodeprimidos.
- virus: enterovirus, adenovirus, virus de la parotiditssaspion, EBV, CMV, HSV,
VZV, rabia, etc.
- hongos:criptococcus neoformans, candida, aspergillusppiasma, etc.
- parasitos:.chagas, toxoplasmosis, cisticercosis, etc.
No infecciosa neoplasias, drogas, traumatismos, colagenopatasulares, etc.

Vias de contagidletiologia infecciosa)

a) hematdgena: a partir de un foco distante de indeqeor bacteriemia

b) por contigliidad: a partir de un foco de infecci@ngmeningeo (otitis media, sinusitis, etc.)

c) por inoculacién directa de microorganismos: postexiprocedimientos neuroquirdrgicos o
a heridas traumaticas.

Los gérmenes ya en el LCR inducen la liberacioaitbguinas, poniendo en marcha un proceso
inflamatorio que ocasiona el aumento de la pernfidatide la barrera hematoencefalica y el
aflujo de polimorfonucleares y elementos humordl®&sno consecuencia se produce isquemia,
edema cerebral, aumento de la presion intracrgriealén neuronal.

Diagnostica siempre un completo interrogatorio
1) Epidemiologia

2) Clinica
Triada clasicafiebre, rigidez de nuca y alteracion de la concieln.

Atencion!!! Alguno puede faltar, no siempre estan los tresgues

Otros signos y sintomas:

Cefalea

Vémitos, en chorro o precedidos por nauseas
Fotofobia

Hiperacusia, fonofobia
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Edema de papila

Signo de Kernig

Signo de Brudzinski

Maniobra de Guillain

Convulsiones

Déficit neurologico focal

Alteraciones psiquicas

Exantema en meningitis por meningococos.

Bradicardia (cuando esta aparece el paciente estédsgo de enclavamiento)
Posicion en gatillo de fusil, signo de Amoss o agyiié

3) Laboratorio: debe incluir unautina completa
Hemograma (leucocitosis, hiperplaquetosis), quirfgbécemia, urea, creatinina, hepatograma,
proteinas, LDH), coagulograma, ionograma.

4) Radiografias:de torax, de senos para nasales en busca dedantgen
5) Cultivos: hemocultivos por 2, cultivo de LCR y de todosflosos probables

6) Fondo de ojo debe realizarse siempre previo a la puncion lurabdgusca de edema
de papila, para descartar hipertension endocrankanaagen caracteristica del edema de
papila es la presencia de una papila sobreeleeaddyordes poco definidos y sin excavacion
fisiologica.

7) Puncion lumbar y analisis de LCR

Indicaciones de TAC previa a la PL
a. Sindrome meningeo subagudo o crénico
b. Deterioro del sensorio rapidamente progresivo
c. Edema de papila o fondo de ojo no concluyente
d. Foco parameningeo (otitis media, sinusitis, colst®a, mastoiditis, absceso
periodontal)
e. Inmunocomprometidos
f. Convulsiones
g. Signo de foco neurolégico

Ante la sospecha de meningitis y la imposibilidadehlizar una TAC y/o PL se debe comenzar
tratamiento empirico. Recordar que es una emergénfeictoldgica. La meningitis bacteriana
aguda es mortal sin tratamiento.

Indicaciones de TAC posterior a la:PL
1) Respuesta inadecuada al tratamiento.
2) Complicaciones neurologicas
3) Cultivos positivos para germenes poco comunes
4) Dudas diagnosticas.

Analisis del LCR
1) Aspecto macroscopico
2) Medicion de la presion de apertura
3) Tomar muestras para:
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a. Recuento celular total y diferencial

b. Fisico quimico (glucorraquia y proteinorragui

c. Bacteriologia (directo y cultivo para gérmenemunes y directo para BAAR, tinta
china, cultivo para hongos) LOS DIRECTOS DE GRANEL NIELSEN Y TINTA
CHINA SE HACEN DE URGENCIA

d. VDRL (solo pacientes HIV positivos o pacesiton VDRL positivo en sangre)

e. Citoldgico

f. Antigenorraquia, cultivo para BAAR, PCR paexpes, ADA (dichas muestras deben
ser derivadas a otro hospital. Se solicitan segépecha etiologica)

Todos los estudios de laboratorio se envian engabo de tapa amarilla

En sangre solicitar glucemia, y segun sospechbbgiia otros como antigenemia.

Normal Bacteriano Viral TBC y Hongos
Aspecto* cristal de |turbio, purulentp claro claro o turbio
roca
Presion de aperturg  5-20 20-50 Normal o Normal o
(cm H20)* aument. aument.
Celulas (mm3) 0-5 >1000 100-1000 100-1000
Predominio MN PMN MN MN
Proteinas 20-45 100-500 Normal/aumegitormal/aument.
(mg/100ml)
Glucorraquia >50 mg% ¢ 10 a 40mg% g normal Normal o lig.
50% de | menos del 50% baja
glucemia| de glucemia

*El aspecto normal es LIMPIDO e INCOLORO (como glua de cristal de roca) no precipita ni
coagula.

1- TURBIO (opalescente) es el aspecto que toma el LCR cyaoske aumento de su contenido
en células, a predominio de PMN

2- COLORROJO (hemorréagico) Puede ser de origefiraumatico cuando la puncién rompi6
un vaso sanguineo en su paso al espacio subdark.cenfirma utilizando una gasa seca sobre
la que se deja caer 2 - 3 gotas, observaremosegiaensa un centro rojo homogéneo rodeado de
otra area mas clara o amarillenta y finalmentends periférica, simplemente mojada. La otra
manera de confirmarla es la "prueba de los tresstulpue consiste en juntar varias gotas en cada
tubo sucesivamente, numerados, el color rojo ptessnlo en el primero o aclarandose
progresivamente delata un accidente técnico. Hidéghomogéneamente rojizo, en todos los
tubos, se debe a una hemorragia previa.

Cuando haya duda sobre la procedencia de la saggesyvia la muestra al laboratorio donde se
realiza la centrifugacion del mismo, si el liquislsbrenadante es incoloro el color rojo se debe a
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un accidente de la puncién (traumatica). No ashdoal sobrenadante es amarillento o rojizo,
entonces debemos asumir que se debe a hemorragia. pr

*Cuando se desea medir la presion del LCR es caemntengue el paciente permanezca en
decubito lateralSi la tension es normal, el LCR fluye gota a gota.

Tratamiento
Inicialmente empirico, luego se ajustara segumdssltados microbiol6gicos obtenidos.
e Empirico:
1- Ceftriaxona 2gr cada 12 horas o cefotaxima 2 ga dalloras, mas ampicilina 2 gr
cada 4 horas en ancianos o inmunodeprimidos culwienmonocytogenes
2- Vancomicina 1 g ¢/4 hs + Rifacina 15 mg/kg/dia en alérgicos a penicilinas.

« Tratamiento corticoideo
Dexametasona 0,6 mg/kg/dia, aprox. 10 mg cada @unante 2 a 4 dias. Administrar 30
minutos antes de la primera dosis de ATB o 1 haggd del mismo. Esta disminuye la probable
secuela neurologica causada por la gran reacdi@miatoria que se produce por la lisis
bacteriana luego de la primera dosis de antibibtico

Profilaxis: Se realiza solo a contactos intimos de paciewt@sneningitis por

meningococo: rifampicina 600 mg cada 12obs dos dias 0 monodosis de ciprofloxacina
500 mg o monodosis de ceftriaxona 250 mg IM.

H. Influenzae: rifampicina 20 mg/kg/dia 2oa 4 dias solo a menores de 4 anos.

Meningitis por tuberculosis
Drogas antituberculosas durante 9 meses

Meningitis por Criptococo
Anfotericina B 0,7 — 1 mg/kg/dia

Encefalitis herpetica
Aciclovir 10 mg/kg/8 hs. ev por 10 dias
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ENDOCARDITIS BACTERIANA

DEFINICION: Proliferacion de microorganismos ereatotelio cardiaco.
La lesion caracteristica en el sitio de infecciénaeVEGETACION (gérmenes, plaquetas,
fibrina y PMN).

FISIOPATOGENIA: El endotelio normal en general esistente a las infecciones y a la
formacion trombos. Para que se desarrolle unaditfiecse requiere de factores predisponentes
y ademas una puerta de entrada.

FACTORES PREDISPONENTES:

» Valvulas nativas dafiadas: fiebre reumatica - errddcaprevia

» Protesis valvulares.

« Valvulas nativas alteradas estructuralmente: psalaje la mitral -cardiopatias
congénitas.

* Endocarditis trombdtica no bacteriana (ETNB) oragia por un estado de
hipercoagulabilidad en neoplasias malignas, LE8.S

PUERTA DE ENTRADA

1. Mucosas.

2. Piel (ADEV)

3. Sitios de infeccion local (Flebitis por catéter).
4. Vias aéreas superiores.

ETIOLOGIA:

EB clinica Germen mas frecuente

Vélvula nativa adquirida en la comunidad  S. Asr@éDoagulasa +).
2do en Fr Estreptococos viridans y Boyis.

Vélvula nativa nosocomial S. Aureus (asociadotétes).
2do en Fr S. coagulasa - : epidermidis y
saprophyticus.

Prétesis valvulares < 12 meses de cirugia  Estafilos coaulasa -: epidermidis y
saprophyticus.

Proétesis valvulares > 12 meses de cirugia  Estreptscviridans y bovis. 2do en Ff
S. Aureus. ( similar a V. nativa de la

comunidad)

ADEV S. Aureus 77% del lado derecho

Marcapasos o CDF implantados S Aureus (C+) y dsitepo viridans y
bovis

Polipos y tumores de colon Estreptococo bovisededel tracto Gl
al torrente sanguineo.

Tracto genitourinario Estreptococo faecalis : aecdel tracto
GU al torrente sanguineo.

Cavidad bucal Estreptococo viridans

Piel Estafilococos

Tracto respiratorio superior HACEK

HACEK:Haemophilus,Actinobacillus,Cardiobacteriunkgnella y Kingella.
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CLINICA

RECORDAR FIEBRE (80-90% ¥ SOPLO cardiaco de insuficiencia de nueva aparicion o
empeoramiento de uno ya existef@8-85%)

Ambos son los signos mas frecuentes de la EB.

Contextualizando al paciente, se debe sospechanEB

» Paciente febril con anomalias valvulares.

» Paciente febril con antecedentes de adiccion aadragy

» Bacteriemia por gérmenes que frecuentemente c&Ban
» Embolos arteriales sin otra explicacion.

» Insuficiencia valvular progresiva a insuficiencediaca..

La forma de presentacion puede ser aguda o subdgpeadiendo del gérmen causante:

Aguda -Estafilococo aureus
-Estreptococo pneumoniae
-Estreptococos beta hemoliticos

(pyogenes)

Subaguda -Estafilococo epedirmidis
-Estafilococo saprophyticus.
-Estreptococo viridans
-Estreptococo faecalis.
-HACEK

EMBOLIA SEPTICA

* Es una manifestacion extracardiaca de la enfermedad

* Generalmente las vegetaciones > de 10mm y lag2adak en la valvula mitral tienen
una mayor posibilidad de embolizacién.

» La embolia séptica mas frecuente es la causada goraureus (aguda).

» Laforma de presentacion mas frecuente es el infartal, esplénico, intestinal y
cerebral.

» Estipica del S. aureus la embolizacion a piel@agis Nodulos de Osler y hemorragias
subungueales en astilla.

» El tratamiento antibiotico logra disminuir pero cambatir, los episodios de
embolizacion séptica.

» En caso de émbolia arterial, por ejemplo en maswdgbe solicitar ACs anticardiolipina
y anticoagulante lUpico y crioglobulinemia.

MANIFESTACIONES DE TRASTORNOS PREDISPONENTES ESPHCIOS
-EB nosomial: Se presenta generalmente como uriarleamia asociada al uso de catéter.

-EB de protesis valvulares: Presentan caractasstiinicas clasicas, con un antecedente
quirargico de reemplazo valvular. Ademés puedeartarieccion perivalvular que cause
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dehiscencia valvular parcial con soplo de insuficia, insuficiencia cardiaca congestiva o
una alteracion en el sistema de conduccion.

-EB en adictos a drogas ev: La infeccion en el 7de%os casos, se limitada a la valvula
tricuspidea, por lo que éstos pacientes, adem#fstide y soplo, tendran hallazgos
pulmonares como tos, dolor pleural, infiltradosmpoihares (nodulares) y en algunas
ocasiones derrame pleural tipo exudado que puedectenar a empiema.

-EB Eb asociada a marcapasos o desfibrilador ingud@n Aparece fiebre y soplo luego de
su colocacion, con sintomas pulmonares similate<® del ADEV.

CARACTERISTICAS CLINICAS Y DE LABORATORIO

CARACTERISTICAS FRBENCIA %
FIEBRE 80-90
SOPLO CARDIACO 80-85
ESCALOFRIOS SUDORACION 40-75%
MIALGIAS ARTRALGIAS 15-30%
EMBOLOS ARTERIALES 20-50%
ESPLENOMEGALIA 15-50%
MANIFESTACIONES PERIFERICAS: NODULOS DE 2-15%
OSLER-MANCHAS DE ROTH-LESIONES DE JANEWAY
PETEQUIAS 10-40%
Datos de laboratorio
ANEMIA 70-90%
LEUCOCITOSIS 20-30%
HEMATURIA MICROSCOPICA ( sospechar infarto 30-50%
esplénico)
AUMENTO DE ESD >90%
FACTOR REUMATOIDEO ( falso +) 50%
DISMINUCION DEL COMPLEMENTO SERICO 5-40%

DIAGNOSTICO.

Se establece a través de los criterios de Duke:

CRITERIOS MAYORES

1) HC por dos positivos para microorganismos tipico&B.
2) Ecocardiograma positivo *1
3) Nueva insuficiencia valvular.

CRITERIOS MENORES
1) Predisposicion : ej ADEV
2) Fiebre>0=a38"°
3) Fenomenos vasculares: embolia arterial signifieaiivfartos pulmonares
sépticos, aneurisma micotico.
4) Fendmenos inmunoldgicos: glomerulonefritis, factarmatoideo+,nédulos de
Osler , manchas de Roth.
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5) Hemocultivos positivos pero que no cumplan losdos mayores antes
mencionados, con exclusion de aislamiento de Sutasa + ( epidermidis) y
difteroides, que son contaminantes habituales.

6) ECG compatible con EB, pero que no cumpla critemagores.

*El Ecocardiograma TT no detecta vegetaciones ma2ie diametro y en un 20% de los
pacientes enfisematosos no se puede detectan Roitd el ETT detecta tan solo6&% de las
vegetacionesde los pacientes con EB confirmada.

El ETE detecta vegetaciones en mas del 90% deakmsaconfirmados de EB.

En caso que el paciente presente un habito enfiesmy diagndstico de EB clinico, en el que
no se puede objetivar con claridad la presencigedetaciones, estaria indicada la realizacion de
ETE.

Se acepta el diagnodlied=B cuando:

-DOS mayores.
-UN mayor + TRES menores.
-CINCO menores.

Se rechaza el diagnéslied=B cuando:

-Se establece otro dx posible.

-Si los sintomas se resuelven y no reaparecen con de 4 dias de tratamiento ATB.
-Si la cirugia o autopsia luego de < o = 4 diagra@miento ATB, no ofrece pruebas
histolégicas de endocarditis.

TRATAMIENT Mebera ser

1) Empirico (hasta eventual rescate bacteriologico).
2) Bactericida
3) Prolongado.
4) Parenteral.

TRATAMIENTO EMPIRD

EB aguda en ADEVsospechar siempre S.Aureus meticilina Resistemei@ar
VANCOMICINA + GENTAMICINA.

-VANCOMICINA: 15 mgs/ ev cada 12 hs por 6-8 semanas
- GENTAMICINA: 1 mg / kg ev 0 im cada 8 hs por dssmmanas.

EB aguda o subaguda en valvulas nativase puede iniciar tto con CEFTRIAXONA o
ampicilina + GENTAMICINA, sospechando estreptocotalans o bovis y S. aureus.

-CEFTRIAXONA 2 GRS/ DIA ev por 4 semanas.
-AMPICILINA 2 GRS CADA 4 HS ev por 4-6 semanas.
-GENTAMICINA: 1 mg / kg /dia ev 0 im cada 8 hs mys semanas.
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EB aguda o subaguda en protesis valvulare€EEFTRIAXONA o ampicilina +
GENTAMICINA + VANCOMICINA (mismas dosis antes degitas)

TRATAMIENTO ESPEQCGO

ESTAFILOCOCOS: El 95% produce penicilinasa, pogle todos los aislados deben
considerarse resistentes a la penicilina y a lacihes.

-AMPICILINA 2 grs cada 4 hs ev por 4 — 6 seman&EF-TRIAXONA 2 grs /dia por 4
semanas +

-VANCOMICINA 15 mgs/ev cada 12 hs por 6 a 8 semanas

Opcional: El agregado de GENTAMICINA 1 mg/ kg /@a o im por las primeras dos
semanas, ya que potenciarian el efecto bactededas B lactamicos.

CUIDADO!! Con monitoreo de la funciéon renal estacdebido a que ambos son
nefrotoxicos.

ESTREPTOCOCOS viridans y bovis: CEFTRIAXONA O AMPLONA +
GENTAMICINA (mismas dosis S aureus).

ESTREPTOCOCO faecalis (enterocococo): AMPICILINACEFTRIAXONA +
VANCOMICINA (mismas dosis S. aureus).

GRUPO HACEK: AMPICILIMA + GENTAMICINA ambos por 4emanas. (idem dosis S
aureus).

TRATAMIENTO QUIRURGICO
Indicaciones cardiacas: (no son absolutas):
-INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA: Moderada, grave o refractaria.
-ABCESOS PERIVALVULARES.
-INFECCION NO CONTROLADA: A pesar de un tto atb adecuado.

-ENDOCARDITIS POR S. AUREUS: la mortalidad supera el 70% con tto médico, \eskeice
a 25% con tto quirdrgico.

-EMBOLIA SISTEMICA

Indicaciones extracardiacas:

-ABCESOS ESPLENICOS (3-5%):Drenaje guiado por TAC.

-ANEURISMAS MICOTICOS: 50 % afecta las arterias cerebrales. Angiografia.

-ANEURISMAS EXTRACEREBRALES: Reseccion.
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INFECCION DEL TRACTO URINARIO

1. Infeccidn urinaria en la mujer
Afecta a un 25-35 % de las mujeres de entrg 20 afios con tracto urinario y funcion renal
normal. Puede manifestase por:

« Compromiso de la vejiga (cistitis)
* Compromiso del rifion (pielonefritis)
» Bacterias en orina sin sintomas (bacteriuria asiatica).

Se habla de infeccidén urinaria complicada doaexisten condiciones que predisponen a la
ITU, entre ellos:

* embarazo

» trastornos estructurales o funcionales del tragt@atio

« DBT

* inmunosupresion

* sintomas de mas de una semana de duracion

e manipulacién urologica reciente

* enfermedad médica subyacente

Factores de riesgo:

« relaciones sexuales frecuentes

e |U previa

» falta de miccion tras las relaciones sexuales

* uso de diafragma

Cistitis aguda en la mujer

Los uropatdgenos mas frecuentes son:

« E. coli

» Staphylococcus saprophyticus

* Proteus sp.

« Klebsiella sp.

* Enterococo

Sintomas
e Disuria y/o polaquiuria
e Urgencia miccional
* No hay fiebre
* Examen clinico negativo.

Infeccién urinaria alta o pielonefritis en la mujer
Orientan al diagndéstico:

» fiebre con o sin escalofrios

» dolor lumbar

» dolor en angulo costovertebral

* dolor abdominal

* nauseas o0 vomitos

» solamente 1/3 presentan sintomas urinarios bajos.
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Diagnostico

e Sedimento urinario (orientativo): la presenciaalgbcitos en orina sugiere el
diagndstico de ITU. Limite superior normal 10 age® ml, que equivale a 10
leucocitos/campo. Los piocitos comunmente utilizadaeferencia a leucocitos con
ciertas caracteristicas morfolégicas, no poseea esl@| diagndstico de ITU, deberia solo
considerarse el recuento de leucocitos en orinaehaaturia microscépica puede
asociarse a infecciones altas y bajas: es utilgiatguir entre ITU y uretritis o
vaginitis (no la presentan).

* Pruebas de nitrito y de esterasa leucocitarias(tleDipstick): Las enterobacterias
producen nitritos en orina a partir del nitrato lwogque la presencia de nitritos en orina
sugieren bacteriuria. La deteccién de actividadrast en orina sugiere la presencia de
leucocituria.

* Gram de orina: examen microscoépico directo de armaentrifugada, detecta bacterias.

» Urocultivo: si los sintomas son caracteristico$Tdéy el sedimento urinario es
patoldgico, se puede tratar sin urocultivo prewioepto ante la sospecha de ITU alta o
complicada.

Técnica del chorro medio

1) Colocar tampon vaginal.

2) Higiene de la zona perineal con jab6én comun (nsépiicos, no alcohol).

3) Eliminar primer chorro de orina, recoger la sigtégmorcion de la miccion (chorro
medio) en frasco colector estéril.

Las bacterias pueden multiplicarse muy bien emiteapque debe ser rapidamente entregada al
laboratorio (dentro de los 40 minutos de recogiddjien, conservarse en heladera (4° C) hasta
un limite de 48 hs.

ITU complicada

Si se aislan 2 uropatégenos en rto > 10 3 UFC: ambben ser jerarquizados

Si se aislan 3 0 mas: contaminacién (descartautstra)

Si se aislan 2 microorganismos (s6lo uno uropatgenlo este debe ser jerarquizado.

Se sugiere toma de urocultivo en pacientes connddomplicada si

1) Sospecha de IU complicada

2) Sintomas no caracteristicos de 1U

3) Persistencia de sintomas tras finalizar el tratatoie

4) Reaparicion de sintomas durante el primer mestgiatmiento.

* Hemocultivos: no son necesarios.

Cuando existe disuria aislada hay infeccién widnan solo el 25 % de los casos. Las otras
etiologias que se presentan en este caso sonekecibh por Chlamydia trachomatis o la
uretritis gonococcica. Si ademas estan presentésnsds vaginales de tipo flujo, ardor,
prurito, etc., disminuye la posibilidad de infegtidrinaria.

Ante la presencia de sintomas urinarios clasieogtdbabilidad pre-test de infeccion urinaria
es del 80 %. En este caso se puede iniciar tratdonantibiotico sin necesidad del estudio
del sedimento urinario.

Disuria + sedimento urinario normal + urocultivo negativo = tratamiento antibiético no
indicado. Analgesia
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Causa de disuria aguda en mujeres jovenes
Disuria / Piuria

1
Vaginitis y herpes genital
1 1
Si (10%) No (90%)

J l
0=ITU <10

Sindrome uretral agudo(40%)

! ! !
ITU con rto <PQ18%) Chlamydias(8%) Etiologia desconocida (14%

* Iméagenes: es recomendable en pacientes que hados@f8 episodios de infeccion
urinaria., asi com en auellos casos de pielorefiti respuesta al tratamiento luego de
48-72hs.

Tratamiento de la IU en la mujer
Sin tratamiento antibiético mas de % de lasapos resuelven espontdneamente en una
semana y mas de la mitad en seis semanas.

e Cistitis aguda no complicada: trimetropima-sulfamxatzol o fluoroquinolonas por 3
dias.

» Factores de riesgo para ITU por microorganismdstesges: el uso de TMS los 3 a 6
meses previos, la hospitalizacién reciente, DBTtyagamiento con cualquier
antibidtico.

» Pielonefritis aguda no complicada: tratamiento aatbuo, sin necesidad de
hemocultivos, con fluoroquinolonas por 7 a 14 déaste la presencia de embarazo,
intolerancia digestiva, vomitos, duda diagnostigasstabilidad hemodinamica, esta
indicada la internacion.

2. Infeccidn urinaria recurrente en la mujer
Se define como la presencia de dos episodiosnees@s o de 3 0 mas en un afio. La
incidencia es del 20 al 50%. Se producen denttogiprimeros 3 a 6 meses posteriores al
episodio inicial.

Medidas preventivas no farmacolégicas:
» evitar la retencion de orina
e promover la miccion post coito
» evitar el uso de diafragma con crema espermicidaganétodo anticonceptivo
* evitar el estrefiimiento.
* uso de cremas vaginales con estrOgenos en mu@sempnopausicas.

Tratamiento:
» Episodios esporadicos (uno o dos por afio): auémiianto de cada uno con
antimicrobianos.
» Episodios frecuentes (mas de 3 en 6 meses):
Profilaxis continua
1) TMS 80/400 mg diarios 6 3 veces/semana
2) Nitrofurantoina 100 mg/dia
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3) Norfloxacina 400 mg, 3 veces/semana
Profilaxis postcoital
1) TMS 80/400 mg
2) Nitrofurantoina 200 mg
3) Norfloxacina 250 mg
Autotratamientacon régimen de 3 dias de TMS o fluoroquinolonas.

3. Infecciones urinarias en pacientes posmenopausicas
Urocultivo positivo cuando:
e Cistitis: > 16 UFC/ml
« Pielonefritis: > 10 UFC/m
 Bacteriuria asintomatica: aislamiento de 2 W&FC/ ml de una especie bacteriana en dos
cultivos consecutivos.
Tratamiento
 Cisititis agudaTMS o fluoroquinolonas x 3 a 7 dias.
« Pielonefritis aguda no complicada: ciprofloxaci®® %ng c/12 hs. VO (si tolerancia oral),
400 mg ¢/12 hs. EV, x 7 a 14 dias.
* No usar cotrimoxazol (resistencia > al 10 %).
» Pielonefritis aguda complicada o con comorbilidadeis parenteral):
amoxicilina + gentamicina, fluoroquinolonas, cefgdorinas de 32 generacion (ceftriaxona) o
aminoglucésidos como monoterapia, x 10 a 14 dias.

4. Infecciones urinarias en mujeres mayores o residees$ de geriatricos
Sin sonda vesical: (criterios para iniciar ATB eriqui)

» disuria aguda o fiebre > 37.9 ° C + uno de logisiges signos:

* aparicion o empeoramiento de la urgencia micciorg# la frecuencia

 olor suprapubico

* hematuria

* dolor lumbar

* incontinencia.

Tratamiento:
» aminoglucosidos (amikacina 1g/d monodosis),
* ampicilina + gentamicina,
» fluoroquinolonas o cefalosporinas de 3° genera@éfiriaxona),
» cefalosporinas de 3° generacion con coberturasstgomonal (ceftazidime),
» cefepima,
» piperacilina-tazobactam
» carbapenemes,
Todos estos asociados 0 no a aminoglucosidos.
La duracion del tratamiento es de 10 a 14 dias.

Puntos practicos:
* no es necesario urocultivo de control si hay buespuesta
e en mujeres posmenopausicas o institucionalizadasldd se recomienda evaluacion
ginecoldgica
* si hay falla en el tratamiento o recaida, ecog@iamedicion de residuo post miccional,
urograma excretor, TAC.
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5. Infecciones en pacientes con calculos urinarios

» causa de ITU recurrente o persistente

* no se recomienda la busqueda sistematica ni ehtrahto de la bacteriuria asintomatica:

 realizar urocultivo previo a la litotricia 0 a lamocién quirargica del calculo.

» existe alta resistencia de los uropatdégenos es paimente a las fluoroquinolonas.

* se recomienda iniciar con una cefalosporina deeeigcion + un aminoglucésido.

» usar piperacilina-tazobactam o carbapenems enlagyealcientes con multiples
antecedentes de ITU que requirieron internaciéomimgstrumentaciones previas o con
urocultivos recientes con sensibilidad para dioh©B.

6. Infeccidn del tracto urinario en el hombre
* no son frecuentes y siempre se consideran compbcad
» es mas frecuente después de los 50 afnos.
» relacionada con HPB, prostatitis o instrumentagatela via urinaria.

Etiologia:
* bacilos gram negativos
* E. coli (40 — 50 % de los episodios)
* Proteus spp y Providencia spp son mas frecuentesmhres que en las mujeres.
« Gram positivos: enterococcus spp, Staphylococqu® ®streptococos.

Siempre debe realizarse urocultivo!

Tratamiento:
* TMS o fluoroquinolonas durante 7 a 10 dias paritisiy 10 a 14 dias para pielonefritis.

Evaluaciones por imagenes:
» fracaso del tratamiento,
e recurrencia temprana sintomatica,
* hematuria microscépica persistente sugestiva dmali@s uroldégicas mayores.

Reinfeccidn nuevo episodio de ITU producido por mumevo organismo.

Recaida ITU producida por eiismo organismo que no ha sido erradicado.

En recaidasdebe considerarse la posibilidad de una prostéicteriana cronica, obtener
muestras luego de una expresion prostatica y lastarpiricamente.

Recomendaciones terapéuticas dertsstatitis cronica:
De eleccion:
» ciprofloxacina 500 mg ¢/12 hs x 28 dias,
* norfloxacina 400 mg c/12 hs x 28 dias,
» ofloxacina 200 mg c¢/12 hs x 28 dias.
Alternativos:
» doxiciclina 100 mg c¢/12 hs x 28 dias,
* minociclina 100 mg ¢/ 12 hs x 28 dias,
» trimetoprima-sulfametoxazol 160/800 mg c/12 hs x2&.

8. Infeccidn urinaria en pacientes diabéticos
* es una ITU complicada, por lo tanto tomar urocolsiempre,
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» |la DBT triplica el riesgo de bacteriuria asintornaty de ITU, ademas prolonga el periodo
de internacion,

* hay mayor incidencia de otros patdgenos como Kumoaiae, S. agalactiae y C.
albicans,

» son mas frecuentes formas mas severas como lafilBEreatosa, la necrosis papilar
renal, los abscesos renales y perirrenales,

» evaluar criterios de internacién (presencia deatlapensacion metabdlica y/o sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS).

Tratamiento:
Pacientes que no requieren internacion, sin antetesl de antibioticoterapia previa ni de
instrumentacién uroldgica reciente:

» fluoroquinolona (ciprofloxacina), o

* aminopenicilina + inhibidor de B-lactamasas.

Pacientes con cateterismo urinario crénico, m@sptatamientos previos:
» cefalosporinas de 3° generacion, o
e aminoglucosidos (amikacina 1 g/dia), o
* B-lactamicos antipseudomonadal + inhib. de B-laetseno
e carbapenems.
Duracion del tratamiento de la pielonefritis agutidaa 14 dias.

8. Infeccidn urinaria en el paciente sondado

Las ITU suelen ser la causa mas frecuentefdedién nosocomial (40%).

Se debe considerar bacteriuria significativéoelo paciente sondado un recuento de colonias
igual o mayor a TOUFC de un patégeno predominante. La presenciactetiuria significativa,
acompafada de piuria y sintomas, se debe consaierar una ITU.

Sondajes vesicales de corta duracion (< 30 dias):
« la prevalencia de bacteriuria es del 15 %,
* los gérmenes mas frecuentemente aislados soniEKcpheumoniae, P. mirabilis, P.
aeruginosa, S. epidermidis, enterococos y Candida,
* en el caso de bacteriuria de salida (cultivos positpara S. aureus o Candida), descartar
infeccidn sistémica.

Sondajes vesicales de larga duracion (mas de 31 dia
« la prevalencia de bacteriuria es del 90 al 100 %,
* los gérmenes mas frecuentemente aislados son $msasique en el caso anterior mas
Providencia stuartii, Morganella morgagni, Entexes y Candida.
» Son frecuentes las infecciones polimicrobianas.

Factores de riesgo para bacteriuria:
* duracion del sondaje,
e ausencia de bolsa colectora,
» colonizacion de bolsa colectora,
e DBT,
e ausencia de ATB,
» sexo femenino,
» SV fuera de indicacién quirargica o medicion ddlween urinario,
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¢ aumento de la creatinina,
* errores en el cuidado del cateter.

Diagnastico:

» laleucocituria tendria solamente cierto valor @aedlos con infecciones por bacilos
gram negativos. La leucocituria en pacientes stoslao es un elemento Util para
decidir la toma de cultivos.

» urocultivo: en pacientes sondados crénicamenteniecion del catéter previa a la toma
del urocultivo al inicio del tratamiento, en unsgaio febril, disminuye el nimero de
cultivos polimicrobianos, los dias de fiebre y allfzgo de bacteriuria en las primeras 72
hs de tratamiento.

Sintomas sugestivos de IU que deben ser tenidogegtia en pacientes con catéteres vesicales
« fiebre,
» dolor hipogastrico,
* dolor lumbar,
» sintomas gastrointestinales,
* bacteriemias sin otro foco.

Entonces se considera ITU asociada a catéguella que presenta alguno de los sintomas
descriptos y cuya muestra de orina (idealmente darhgego del recambio de la sonda)
desarrolla un crecimiento bacteriano mayor 2aUBC/ml de un patégeno predominante. En el
caso de la candidurie considera 2QJFC/ml como punto de corte para definir infeccién.

Tratamiento

Sin bacteriemia ni ATB previos:
» ciprofloxacina, o
e TMS
* VO por 7 a 10 dias.

Con bacteriemia, hospitalizado
» ceftriaxona,
» ciprofloxacina,
* iniciar EV, pasar a VO segun evolucion.
e duracion de 10 a 14 dias.

9. Bacteriuria asintomatica
Se define como la presencia de bacterias en la siinpresencia de sintomas.
Diagnostico:
* en mujeres: dos muestras tomadas por chorro madas@ue se aisla igual germen en
recuento igual o mayor a 10FC/ml,
« en hombres: una muestras con conteo igual o maj@t@dFC/ml con una sola especie,
« en pacientes sondados: una sola muestra con dgot® mayor a TOUFC/m.

Tratamiento de la bacteriuria asintomatica solamentlos siguientes casos:
* mujeres embarazadas,
* pacientes que seran sometidos a procedimientadgiros con sangrado mucoso
(cistoscopias, ureteroscopias, estudios urodin&néto),
* pacientes que seran sometidos a cirugias vascolams colocacion de proétesis.
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INFECCIONES ASOCIADAS A CATETERES

DEFINICION

* Presencia de 1 o0 mas HMC positivos para el mismoge aislado en el catéter

» Contaminacién catéter Punta de catéter con menos de 15 UFC

» Colonizacién o infeccion Punta de catéter con mas de 15 UFC

» Infeccion local Signos infeccién local mas cultivos + piel o sigmion pericatéter

* Sospecha clinica de inteccion relacionada a catééar Infeccién local o FOD en
paciente con catéter de mas de 3 dias o HMC +mirfaro probable o normalizacion de
temperatura luego de retirado el catéter

» Bacteriemia relac Catéter: HMC + y catéter colonizado por el mismo organismo

» Sepsis relacionada a catéteSIRS con catéter y HMC + sin otro foco evidente

EPIDEMIOLOGIA Y PATOGENIA

» Piel adyacente

* Sistema de infusién
e Solucion infundida
* Via hematogena

Factores de riesgo: Tiempo permanencia, tipo gmditvo, localizacién, entrenamiento
operador, tipo de procedimiento, asepsia, inmunitigaciente.
2-3 casos ¢/ 1000 dias catéter

DIAGNOSTICO

» Clinica: Flogosis local
Fiebre / escalofrios sin dtrco
Inicio sintomas inmediatamdntyo de colocacion del catéter
Mejorias sintomas posterioetaar dispositivo
Disfuncion catéter asociadamagulo endoluminal

iii CUIDADOQO!!!

La ausencia de estos hallazgos NO descarta infeasigciada a catéter, por lo tanto es necesario
realizar 3 estudios complementarios. A saber...

» HMC x 2: Previamente a manipulacion del catéter

« Cultivo punta catéter: se cortan 5 cm ultimos gaeca en frasco URC o PL secos.
Remitir inmediatamente al laboratorio

» Retrocultivo: Positivo mayor a 100 UFC o 5- 10 \weERMC periférico. Resultado
negativo excluye infeccion asociada a catéter.

iiiEstricta asepsia!!!
PREVENCION

* Insercién (asepsia)

251



» Cuidado sitio de insercion

e Cuidado de tubuladuras: Minimas llaves triple vé@mplazarlas cada 72 hs ( excepto
hemoderivados o emulsiones de lipidos cada 24 hs)

* Priorizar MMSS

» Reemplazar catéter cada 48-72 hs.

» Catéteres de mayor longitud si duracién mayor &6 d

» CVC considerar sitio de colocacion

» Salvo estricata necesidad utilizar catéteres dmlmlumen

TRATAMIENTO

Considerar severidad, factores de riesgo paciefrecyencia patégenos involucrados

En general se inicia vancomicina empiricamente (BANDe lo contrario de eleccion cefalotina.
Inmunodeprimidos o severamente enfermos agregalosebrinas 3° 0 4° 0 aminoglucdésidos
(BGNA). Sospecha fungemia anfotericina B o flucaaz

VIAS DE ADMINISTRACION

Si catéter queda colocado se recomienda admindsaaraves del mismo. No se recomienda su
utilizacion de rutina.

TIEMPO DE TRATAMIENTO

No es necesario iniciar tto. En caso de positividedetrocultivo o de punta de catéter
con HMC x 2 negativos

Inmunocompetentes, sin valvulopatia o valvula @iot10-14 dias para gérmenes que
no sean staphylococcus coagulasa negativos

Ptes. Bacteriemia o fungemia persistente luege@vido el catéter, o ante la evidencia
de endocarditis o trombosis séptica 4-6 semanas

CONSIDERACIONES

Infeccion asociada a CVP colocado por corto plprevio a iniciar atb. HMC x 2, retirar
catéter y cultivar punta. Si hay secrecion localdomuestra para Gram y cultivo

CVC en pte. Con fiebre o enfermedad leve a moderadiebe ser retirado.
De ser posible realizar ETE
Remocion catéter colonizado asociado enf. Sistéroaabacteriemia o fungemia

Persistente o falta de mejoria clinica buscar ptestiombosis séptica, endocarditis o
infeccidn a distancia

* Neutropénico o valvulopatia con punta catéter ikt staphylococcus son infeccién
sanguinea, control estricto y nuevos HMC x 2

» Punta catéter o retrocultivo + en ausencia bacterimia o fungemia no hay datos que
avalen iniciar tratamiento antibiético

INDICACIONES DE REMOCION DE CATETER EN INFECCIONESISTEMICAS

BGN, fungicas o PMB
Infecciodn sitio insercion
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Neutropenia
Valvulopatias
Endocarditis
Tromboflebitis séptica
Abscesos metatasicos

INFECCIONES DE PIEL Y PARTES BLANDAS

IMPETIGO

Infeccion superficial de la piel vesiculocostrosa

Predomina en nifos

Esdtreptococo Grupo Ay S. Aureus

Mas frecuente en verano

Infeccidn por estreptococo precede a colonizaaéim@ea, contrariamente a infeccién
por S. Aureus

Facilitada por hacinamiento y falta de higiene

Altamente contagiosa

Puede producir nefritis (estreptococo)

Tto. Con cefalexina 500 mg cada 6 hs. C. O. Patia®

FOLICULITIS

Infeccion foliculos pilosos y glandulas apécrifas

Papulas eritematosas (2-5 mm), pruriginosas y éstufa central

S. Aureus y P. Aureginosa (piscinas, hidromasajes)

Nalgas, cadera y axilas. Respeta palmas y plantas

Tratamiento prolongado con atb. Y/o corticoidepsede asociar a infeccion por candida
Tto. Con compresas con solucion fisiologica magbanticos o antimicaticos topicos

ERISIPELA

Infeccion superficial, dolorosa, roja brillantelieate, edematosa e indurada ( piel de
naranja)con bordes definidos y sobreelevados

Estreptococo Grupo A

70-80 % MMII, 5-20% cara

Siempre hay puerta de entrada

Puede haber fiebre y leucocitosis

Factores predisponentes: DBT, paraparesias, estagisa, sme nefrético, abuso de
alcohol, edema linfatico preexistente

Tto. Con cefalexina 500 mg cada 6 hs. V. O.

Clindamicina 300-600 mg cada 8 hs v. O.

Penicilina procainica IM 600000 Ul una o dos vegesdia

Penicilina V V. O. 250-500 mg cada 6 hs

253



* Sise sospecha SAMR: vancomicina 30 mg/kg/dia srddsis, clindamicina 600 mg v.
O. Cada 8 hs 0 TMS 800/160 v. O. Cada 12 hs

CELULITIS

* Infeccion mas profunda ( hasta TCS), roja, caliemdematosaebordes no delimitados
ni sobreelevados

» Estreptococo Grupo Ay S. Aureus

* Hay puerta de entrada

» Infeccion grave por tendencia a diseminarse vfatita o sanguinea

* Puede complicarse con tromboflebitis ( ancianos)

e Aspiracion material, biopsia, HMC son positivos28r30 % casos ( reservado para
inmunosuprimidos, falta respuesta al tto. Inicial

» Tto. Idem erisipela. Ademas elevacion MMII, repgsmmpresas con solucion
fisiologica fria. Eventualmente medias elasticas

FASCITIS NECROTIZANTE

e Tipo 1: Anaerobios, Estreptococos y Enterobacterias

* Tipo 2: ( gangrena estreptococcica hemolitica)epsbcoco Grupo A solos o
combinados con S. Aureus

» Infeccion grave infrecuente que afecta tejidos stéeos ( fascia superficial y profunda

« Afecta fundamentalmente MMII, pared abdominal, peo, zona inguinal y heridas
postoperatorias

» Puede ser 2° diverticulitis, neoplasia rectosigreajctuerpo extrafio

* Progresion: lesion eritematosa, edematosa, cakemiémites definidos, con dolor
exquisito a palpacion. Placas azul-grisaceas cquobas con liquido color purpura.
Aparece analgesia. Hay compromiso sistémico. HMQdtivos.

* Puede haber hipocalcemia

* Tasa de mortalidad 20-47 %

e TAC y/o RMN pueden mostrar edema y gas en tejidos

TRATAMIENTO

» Debridamiento quirdrgico inmediato

» Oxigeno hiperbarico

» Estreptococo, Estafilococo y Anaerobios:

a) ampicilina/sulbactam 1.5-3 g cada 6-8 hs i.v. omam 4.5 g cada 6-8 hs i.v.
+ciprofloxacina 400 mg cada 12 hs i.v. + clindamac600-900 mg cada 8 hs i.v.

b) cefalosporina 1° + clindamicina o metronidazol f@fcada 6 hsi. V.

c) Imipenem 1 g cada 6-8 hsi. V.

d) SAMS: cefalosporina 1° o clindamicina

e) Estreptocoo: penicilina gr. 2-4 MUI cada 4-6 hs +\clindamicina
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GANGRENA DE FOURNIER

» Forma de fascitis necrotizante

» Genitales masculinos, perine y pared abdominal

» Factores predisponentes: DBT, traumatismos, paoafgninfecciones perianales
* E. Coli, Klebsiella, Enterococo y Anaerobios

» Clinica: fiebre, dolor pronunciado, eritema, todanl sistémica

» Tto.: idem fascitis

CELULITIS POR CLOSTRIDIUM

» Liquido oscuro, fétido con crepitacion franca (gemcia de gas)

» Dolor, edema y toxicidad sistémica poco notables

» Herida traumatica o mas debridada, contaminacidéande operacion, infeccion
localizada preexistente

e TTO: debridamiento. Penicilina G + clindamicina

PIE DIABETICO Y ULCERAS

* Anaerobios y Aerobios
e Celulitis, necrosis tejidos blandos u osteomielitis
* Hay 2 categorias:

Infecciones que no ponen en peligro el miembrodHigiales, sin toxicidad sistémica,
celulitis menos a 2 cm desde puerta de entradaneiasisquemia, Ulcera que no abarca todo
espesor piel

Infecciones que amenazan miembro (isquemia sigia, Glcera profunda, linfangitis,
celulitis extensa). En gral polimicrobiana. Estafdco Aureus principal patdégeno

» Cultivo y/o tincion Gram
TRATAMIENTO

* Infecciones leves: ambulatorio. Cefalexina o clm@zna v.o. Por dos semanas

» Infecciones graves: Internacién. Ampicilina/sullaaest imipenem, ceftriaxona +
clindamicina, clindamicina + ciprofloxacina. Ttoigurgico

« Control DBT

» Gasas furacinadas o con solucion fisiologica
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ARTRITIS SEPTICA.

Definicion: Colonizacion de la articulacion por parte de mwdcganismos pidgenos.

Etiologia: Varia segun la edad y el grupo de poblacion denado.

» Staphylococcus aureus: 60-70% de los casos. Afeicteipalmente a nifios mayores de 2
afos y adultos.

* Bacilos Gramnegativos, enterobacterias y Pseudonsmraginosa: predominan en
pacientes de edad avanzada portadores de una edssfmdebilitante de base,
inmunodeprimidos y adictos a drogas ev.

* Neisseria gonorrhoeae: tenerlo presente como agemisal en pacientes jovenes,
sexualmente activos.

» Estaphylococos coagulasa negativos, especialméapéydococcus epidermidis, pueden
ser los responsables de las artritis que siguemoee@imientos de artrocentesis, a
infecciones posquirurgicas, particularmente lasafaetan a protesis articulares.

» Gérmenes anaerbbicos y artritis polimicrobianas: excepcionales, suelen presentarse
en pacientes portadores de enfermedades inmunsdegse Las polimicrobianas son
mas frecuentes en pacientes con traumatismosattédalacion.

» La infeccion estreptococica esta presente en mayorenor medida en los distintos
grupos de pacientes, incluyendo Streptococcus paigiaen (ancianos, inmunodeprimidos
y alcohdlicos), estreptococos del grupo viridarscigntes diabéticos), y estreptococos
betahemoliticos, especialmente Streptococcus dgedac

» En pacientes HIV el agente etiolégico més frecuasteel S. Aureus, y es comun la
asociacion con microorganismos oportunistas, hoggogcobacterias.

Fisiopatologia: Se establece, por lo general, por via hematogempegeal tejido sinovial esta
muy vascularizado y carece de membrana basal.

Se detectan también casos producidos tras maniotliegnosticas o terapéuticas que
comprometen la articulacion, o como consecuenciandediseminacion por contigiidad a partir
de un foco vecino de osteomielitis o infeccion degs blandas.

A grandes rasgos, la destruccion del cartilagolyhdeso es consecuencia de la actividad del
microorganismo, de la marcada reaccién inflamatpdal aumento de la presion intraarticular.
En ausencia de tratamiento, la desaparicion déllaggs pondra en contacto los dos extremos
0seos gue se fusionaran, constituyéndose una asigullsea.

Factores predisponentes:Con relativa frecuencia se constata en las artinfiscciosas la
existencia de algun factor predisponente favoreceeda infeccion articular:

» General edad (mayores 80 afios), DBT, neoplasia, cirraBisgas por via parenteral,
terapéutica inmunodepresora, alcoholismo.
» Local cirugia de la articulacion reciente, traumatism@tesis articular, infeccion del
hueso.
Cuadro clinico: Cualquier articulacion puede estar involucradagaerexiste clara predileccion
por lasgrandes articulacioneghombro, codo, mufieca, cadera, tobillo, rodilla).
Caracteristicamente la afeccion suelensenoarticular(90%).
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La enfermedad se presenta por lo general de fogmdaa con fiebre asociada a dolor de
caracteristicas inflamatorias e impotencia fundidieda articulacion correspondiente.

En las articulaciones superficiales pueden obssevae la piel vecina se encuentra eritematosa,
caliente, con edema y tumefaccion provocados pactanulacion de liquido sinovial. En las
profundas la tumefaccidn no es visible y la defémidopografica es mas dificil.

En los pacientes con drogadiccion parenteralivaase afectan generalmente las grandes
articulaciones de miembros inferiores y, caradieamente, las articulaciones axiales carentes
de movilidad, especialmente las sacroiliacas yeksrnoclaviculares, seguidas de la sinfisis
pubiana y de las articulaciones costocondrales.

En algunos casos la artritis es la presentacida dadocarditis bacteriana. Es mas frecuente en
pacientes con adiccion a drogas ev.

La artritis séptica que afecta mas de una articutaes mas frecuente en pacientes con artritis
reumatoide.

La artritis gonococica suele aparecer en pacigotenes, sexualmente activos, y previamente
sanos. Presenta dos formas de presentacion. Larpries de comienzo agudo, con sintomas
generales como fiebre y escalofrios, compromisadagtimiular y lesiones cutaneas (maculas,
papulas y petequias, que evolucionan a vesiculpsisyulas). Es dificil el aislamiento de
Neisseria gonorrhoeae en el liquido articular, peschemocultivos son generalmente positivos.
Algunos pacientes que no llegan a la atencion ragulieden presentar episodios recidivantes de
lesiones cutaneas y poliartralgias por periodoshdsta 3 meses. La segunda forma de
presentacion es una artritis supurativa monoaaticabn cultivos positivos del liquido articular

y hemocultivos en su mayoria negativos.

Diagndstico:

« Diagnostico clinico. Debe sospecharse infeccioneniana en todo paciente con artritis
monoarticular aguda, incluso en ausencia de fiebre.

SIEMPRE QUE SEA POSIBLE DEBERA PRACTICARSE UNA ARDRENTESIS.

EL DIAGNOSTICO DE CERTEZA SE OBTIENE POR AISLAMIEND DEL AGENTE
ETIOLOGICO EN CULTIVO DE LIQIDO ARTICULAR O HEMOCUIIVOS.

» Estudio del liquido articular (artrocentesis):

El aspecto macroscépico, turbio o claramente potajerienta el diagnéstico.

El recuento celular es generalmente superior adB0c@lulas por mm3 en las artritis piogenas
con predominio de polimorfonucleares (75-90%).

Diagndstico microbiolégico: Cultivo de bacterias Bs artritis gonococicas, la rentabilidad del

cultivo del liquido sinovial es del 30-50%, en e$to de las artritis piégenas, practicamente del
100%. Pueden ser negativos en pacientes que mecilpeeviamente antibioticos. Asimismo se

deberian realizar tinciones para confirmar la etjtd infecciosa del proceso a los pocos minutos
de la realizacion de la artrocentesis, utiles hdea de iniciar antibioticoterapia empirica a la

espera de los resultados del cultivo. Una tinciégativa no descarta el origen infeccioso de la
artritis.

» Se practicaran hemocultivos. Son positivos en ub0% de los casos de artritis séptica
no gonococica. El microorganismo aislado en el hertivo tiene valor patognomaonico.
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e Si hay un foco primario desde donde puede habesparddo la bacteremia hay que
tenerlo en cuenta para la sospecha del agentebidoo que probablemente este
causando la artritis séptica.

» Si se sospecha artritis gonocécica, se obtendr@stnas de exudado oral, uretral y anal
para cultivo.

« Si las maniobras expuestas resultaran negativas, gEgsiste la sospecha de artritis
séptica, se realizara una exploracion quirdrgic&rogcopia o a cielo abierto) de la
articulacion con la finalidad de obtener mater@i éines diagndsticos.

LIQUIDO Normal Inflamatorio Séptico Hemorragico
SINOVIAL
Volumen (ml) | Menor 3,5 Mayor a 3,5 Mayor a 3,5 Mayor a 3,5
Color Transparente Amarillo Amarillo opaco| Rojo
transparente
Viscosidad | Aumentada Disminuida Variable Variable

GB (mm°) Menor de 200 | 2000 a 10000 Mayor a 50000 200 a 2000

PMN (%) Menor a 25 Mayor a 50 Mayor a 75 50-75

Proteinas 1-2 3-5 3-5 4-6
(g/dl)

La concentracion de glucosa y LDH no son lo sufii@mente sensibles para utilizarlas en el
diagnéstico.

» Diagnostico por imagenes: no desempefian un papehten el diagndstico.
A) Rx convencionalA partir de la tercera semana se observa disndinwel espacio articular y

con posterioridad aparecen las lesiones erosivasrgducen la existencia de osteitis subcondral.
Si no se detiene la progresion se observa la d@esirude las epifisis.

B) Estudios isotépicodosibilita un diagndstico precoz ya que se olaseoiéimulos del trazador
en las primeras 48 hs. Son utiles en el estudiartieulaciones de las que es dificil extraer
material para estudio. Tienen baja especificidad.

C) Ecografia Su utilidad se limita a confirmar la presencialdgido articular y a guiar la
practica de la artrocentesis.

D) TC/RM: La TC podria estar indicada en algunos casos paeduar la afeccion de
articulaciones con escasa movilidad y cuando sgesbge absceso de partes blandas.

La RM, puede ser util en la planificacion preopatiatcuando se ha decidido un desbridamiento
quirdrgico.
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Diagnéstico diferencial:

Infecciosas Tumores Inducidas Enfermedad Hemartrosis
por cristales reumatica
Hongos Condrosarc, Urato Artritis reumatoide Trauma
oma monosodico
Mycobacterias| Osteoma | Oxalato  de Lupus Anticuagulados
osteoide calcio
Virus Metéastasis Hidroxipatita] Sarcoidosis Fractura
Pirofosfato de Espondiloartropatias| Trastornos de| la
calcio coagulacion

Evolucion y Prondstico:

Dependen del microorganismo causal, de las carstites del huésped y de la rapidez con que
se establezca el diagnostico y se instaure ehitratdo.

Las complicaciones habituales son secundariaseatémsion de la infeccidon fuera del espacio
articular, y consisten en osteomielitis y celuliten formacion de abscesos en los tejidos
adyacentes.

Se estima que queda secuela (limitacién del mowitoie persistencia del dolor) en un 50% de
los casos.

La mortalidad es del 10%.

La inmunodepresion de base, la edad avanzada sesenria de la infeccion articular en un

contexto de gran afeccion general son factoresalgrandstico.

Tratamiento:

El diagndstico debe considerarse ungencia médicapor la que el tratamiento debe iniciarse lo
antes posible.

Se iniciar4 antibioticoterapia endovenosa empitligego de la toma de muestras para
hemocultivo y de extraer liquido sinovial para ~f coloracion de Gram, recuento de
leucocitos y examen quimico. La eleccion del famndependera del resultado de la coloracion
de Gram, de la edad y la actividad sexual delgnéej de los antecedentes epidemioldgicos y de
la presencia de focos primarios de infeccién.
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Fiebre, compromiso del estado general, infecciditamitante, signos y sintomas de artritis
séptica.

'

HMC, puncién aniracién de liquido articular.
Liquido purulento. GB mayor a 50000, PMN mayor &75

Coloraciéon de Gram.

/

Negativa si esta asociada a fiebre y PositivaTratamiento ATB.
compromiso del estado general: ATB.

Si no esta asociada a estos factores se

aguarda el cultivo.

Cocos Grampositivoszancomicina (1 g ev cada 12 hs).

Alternativa:
» Estafilococos: penicilina ev resistente a la péin@sa: cloxacilina, nafcilina, oxacilina.
« Estreptococos (cocos en cadena): penicilina G.

Cocos Gramnegativosefalosporinas de tercera generacion (cefotaxitia:g ev cada 8 hs,
ceftriaxona: 1 g ev cada 12 hs).
Alternativas: ciprofloxacina: 400 mg ev cada 12dfkyxacina 400 mg ev cada 12 hs.

Bacilos Gramnegativoscefalosporinas de tercera generacion (cefotaxueitriaxona), si existe
sospecha de P. Aeruginosa: cefalosporinas de &egegreracion (ceftazidime: 1-2 g ev cada 8
hs) asociado a un aminoglucésido (gentamicinangyfk/dia, divididos en 2 o 3 dosis).

Si no es posible la realizacion de la coloracidiGdam, o esta es negativa, se recomienda iniciar
antibioticoterapia empirica con:
e vancomicina: en los pacientes inmunocompetentes.
» Cefalosporinas de tercera generacion: en los pasieaon sospecha de artritis séptica
por gonococo.
e vancomicina mas una cefalosporina de tercera gedara en los pacientes
inmunocomprometidos o con artritis séptica posiftratica.

La antibioticoterapia debe reconsiderarse al dispale los resultados de los cultivos y el
antibiograma del agente causal.

La duracion del tratamiento variara en funcidon detroorganismo responsable y de las
caracteristicas del huésped. El periodo adecuade 2semanas para la artritis gonocécica y de
3 semanas para las estreptococicas o por Haemepbpp. Para las producidas por
Staphylococcus aureus se recomienda un minimo demtnas y en las debidas a bacilos
Gramnegativos 6 semanas. La presencia de una @uadnde base relevante o la artritis
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causada por Pseudomona aeruginosa son circunstapumaaconsejan prolongar el tratamiento
por 6-8 semanas.

La aspiracion repetida con aguja para los derrarteilares recidivantes durante los primeros
7 dias de tratamiento es otra de las modalidadeséeticas. La persistencia de derrame mas alla
del 7° dia es evidencia de que requiere drenajargigo.

Con frecuencia la artritis supurada de cadera y bmonrequiere aspiracién bajo control
radiolégico o drenaje quirurgico.

En el caso habitual de artritis séptica no es reek inmovilizacion de la articulacién. Puede
instituirse un movimiento pasivo temprano, una gee el paciente no refiere dolor, y cuando la
inflamacion disminuye puede comenzar con ejersiaitiivos y el apoyo de peso.

Bibliografia:

Up to Date. 2008.

Enfermedades infecciosas. Principios y practicandé#i/Douglas/Bennett.4° Edicién.
The sanford guide to antimicrobial therapy. 2007.

Medicina Interna. Farreras/Rozman. Decimocuartei@ali

Enfermedades Infecciosas. Omar J. Palmieri.
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CETOACIDOSIS DIABETICA

Es la complicacion aguda mas severa de la Diabetes

Mortalidad aproximada 5%
Mas frecuente es pacientes con Diabetes Tipo @, faenbién se presenta en pacientes con
Diabetes Tipo Il en tratamiento con insulina.

FISIOPATOLOGIA

Producido por un déficit absoluto o relativo deulima acompafiado por un incremento de las
hormonas de contrarregulacion (glucagon, catecoksnicortisol y hormona de crecimiento)

Incremento en la lipdlisis

Incremento en la cetogenesis
Incremento en gluconeogenesis
Incremento en glucogenolisis
Disminucion de utilizacion de la glucosa

CLINICA

Poliuria

Polidipsia

Anorexia

Nauseas

Vémitos

Dolor abdominal
Deshidratacion

Oliguria (en etapa avanzada)

Taquicardia

Hipotension
Aliento cetoénico

Respiracion de Kussmaul
(hiperventilacion que indica
pH<7.10-7.20)

Hematemesis
Hiporreflexia

Hipotermia (vasodilatacion periférica
cutanea)

Alteraciones del sensorio

FACTORES PRECIPITANTES

Infeccion (26 al 56%: Neumonia,
Infeccion urinaria, Sepsis)

Suspension del tratamiento
insulinico

Pobre adhesion a medidas de control
diabético

Debut diabético

Transgresiones alimentarias
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 Embarazo * Farmacos (Tiazidas, Beta
bloqueadores , Fenitoina,
Glucocorticoides , Didanosina,
Difenilhidantoina, Somatostatina,
Hiperalimentacion, Olanzapina,

* Pancreatitis aguda Antipsicéticos )

« Eventos vasculares: ACV, IAM

¢ Quemaduras severas

* Falla renal * Drogas, Alcohol, Cocaina

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

0 Glucemia > 250 mg/dI o pH<7,30
o Cetonemia > 100 mg% (o 0 Anion GAP > 10
cetonuria)
o HCO3<15
DIAGNOSTICO

« Alingreso realizar:

— PRIMERO EAB PARA ESTABLECER PARAMETROS DE INICIOKp
glucemia, bicarbonato) MIENTRAS ESPERAMOS EL LABORBRIO
CENTRAL

— Hemograma

— Quimica: glucemia, urea, creatinina

— lonograma: Na+ , K+, Cl-

— Gases en sangre (jeringa con heparina)
— Sedimento de orina

*Para estudiar factores precipitantes realizar:
— Electrocardiograma

— Radiografia de Torax
— Urocultivo
— Hemocultivos x 2
DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Cetoacidosis por ayuno
Cetoacidosis alcohdlica
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Acidosis lactica

Intoxicacion por AAS, etilenglicol y metanol

CLASIFICACION

Leve Moderada Severa
Glucemia >250 >250 >250
pH arterial 7,25-7,30 7,00-7,24 <7
HCO3 15-18 10-14 <10
Cetonas urinaria Positivas Positivas Positivas
Cetonas sericas Positivas Positivas Positivas
Osmolaridad serica Variable Variable Variable
GAP >10 >12 >12
Sensorio Alerta Alerta o Estupor o coma

somnoliento

1. SOPORTE GENERAL:

X Control de signos vitales y diuresis estricta

X X X %X X

Oxigeno

Via periférica

Sonda vesical

TRATAMIENTO

Valorar manejo de via aérea

CONTROL CLINICO CADA MEDIA HORA

X Control de signos vitales y diuresis estricta

Nivel de conciencia

HGT cada una hora

Controlar semiologia respiratoria

Evaluar situacion hemodinamica

Valorar sonda nasogastrica (si vOmitos o alterad&rsensorio)
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X Glucemia — lonograma — EAB y calcular GAP cada a$o

2. CORREGIR DESHIDRATACION

A) Al diagnéstico iniciar tratamiento con 1000 mile Solucién Fisiologica (CINa 0.9%) en la
dos primeras horas.
¥ Shock hipovolemico (ej: hipotension, oliguria)-----Solucion CINa 0,9%

Haemacell
Albamina
X Hipotension leve------------ Solucion CINa 0,9% ¢Na 0,45% en caso de hipernatremia

% Paciente de riesgo (Insuficiencia Cardiaca): Repdre5 ml/Kg/hora y realizar
MONITOREO HEMODINAMICO

B) Posteriormente la velocidad de infusion seraaesrdo al déficit de Liquido Calculado,
reponiendo la mitad de la pérdida en las primerasr8s y el resto en las siguientes 12 a 24
horas.

1) Na corregido= Na +[(Glucemia - 100) x 0,016]

2) Osmolaridad plasmatica= 2xNa + (Glucemia/18)
3) AOsmolaridad total= 280 - Osm plasmatica

4) AOsmolaridad %=A0Osmolaridad total x 100) / 285
5) Deficit de agua =AOsmolaridad % x ACT) / 100

Ejemplo
Paciente femenina de 60 Kg con Na de 130, Glucébiia
1) Na corregido= Na +[(Glucemia - 100) x 0,016]

Na corregido = 130 + [(457 — 100) x 0,016]
Na corregido = 135,7
2) Osmolaridad plasmatica= 2xNa + (Glucemia/18)

Osmolaridad plasmatica= 2 x 135,7 + (457/18)
Osmolaridad plasmatica=296,7
3) AOsmolaridad total= 280 - Osm plasmatica

AOsmolaridad total= 280 — 296,7
AOsmolaridad total=16,7
4) AOsmolaridad %=A0smolaridad total x 100) / 285

AOsmolaridad %= (16,7 x 100)/285
AOsmolaridad %= 5,86)
5) Deficit de agua =AOsmolaridad % x ACT) / 100

Deficit de agua = (5,86 x 30)/100
Deficit de agua = 1,75 Its
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3.

BLOQUEAR CETOGENESIS Y CORREGIR ACIDOSIS METABOLICA
HIPERGLUCEMIA

A) INSULINA EN INFUSION CONTINUA POR BOMBA

x

x

x

x

Infusion continua: 0.2 Ul/ml
Velocidad: 24 ml/hora=24 microgotas/min

Preparacion: 1 ml de insulina corriente (contie@@ WI/ml) en 500 ml de solucién
fisioldgica . Se desechan los primeros 50 ml patarar la superficie plastica a la que se
adhiere la hormona.

Vigilar los niveles de glucemia por hora

B) INSULINA EN BOLO EV

x

X X X X

4.

Bolo inicial de 10 Ul de insulina corriente

Mantenimiento con bolos de 5 Ul por hora (0,1 Ul¢gev )

Glucemia debe descender 50 mg/dl/hr

Si no se consigue descenso de glucemia duplichrsia de insulina (0.2Ul/kg/hora)
Vigilar los niveles de glucemia por hora

CUANDO LA GLUCEMIA ES MENOR A 250 MG/DLSE INICIA LA
ADMINISTRACION DE INSULINA CORRIENTE SUBCUTANEA (SEMANTIENE
TRATAMIENTO EV POR UNA HORA) REALIZANDO CORRECCIONS SEGUN
HEMOGLUCOTEST. AL MISMO TIEMPO SE COLOCA PARALELOBDX AL
5%.

RESTITUCION ELECTROLITICA ESPECIFICA

POTASIO
Debido al tratamiento con insulina se produce destde K+ plasmatico por pasaje al
compartimiento intracelular, de iniciar restitucide Potasio asegurar DIURESIS MAYOR A 30

ML/HORA
X Potasio >5 mEqg/L ------------ No aportar, contpmr hora
X Potasio 3,3 — 5m Eq/L-------- Realizar carga deaBiat e iniciar aporte de 15 a 30 mEq de
CIK en el plan de hidratacion.
X Potasio < 3,3 mEq/L---------- Realizar carga deaa e iniciar aporte de 15 a 30 mEq de
CIK en el plan de hidratacion.
X NO COMENZAR INFUSION DE INSULINA CON K+ <3.3
SODIO:
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El Na puede estar bajo por pasaje de agua desuteaeklular al extracelular y en menor medida
por una pérdida neta por rifion. Sacar siempreaaiddregido dada la pseudohiponatremia que
acompafa a los estados hiperglucémicos severos.

Na corregido= Na +[(Glucemia - 100) x 0,016]

BICARBONATO
X pH > 7,0 No se recomienda

X pH <6,9 Administrar 50 mmol/hr diluidos

5. IDENTIFICAR Y TRATAR CAUSA DESENCADENANTE

CRITERIOS DE RESOLUCION
X Glucemia < 200 mg/dI

X pH>7,30

X HCO3>15

COMPLICACIONES DURANTE EL TRATAMIENTO
* Hipoperfusion
e Fendmenos trombodticos en el SNC vy periférico
* Hipotension y shock
» Sobrecarga de volumen del LEC y edema agudo degoul
» Edema cerebral
» Insuficiencia renal aguda
» Acidosis hiperclorémica
* Hipoglucemia
* Hipopotasemia
* Hipofosfatemia

* Hipernatremia
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INDICACIONES MEDICAS (AJUSTARLAS A CADA PACIENTE)

1.

2.

W

9.

CSV y diuresis estricta

Nada por boca (una vez estable comenzara conlidjeida y luego
dieta para DBT en forma progresiva)

Omeprazol 40 mg/dia EV
Heparina 5000 Ul cada 12 horas SC
AAS 100 mg/dia (cuando comience con VO)

PHP 1000 ml SF/hora las dos primeras horas. Cantican PHP
amplio (valorar déficit de liquidos y antecedertasliacos)

Insulina Corriente Bolo inicial de 10 Ul de inswdinorriente y

Mantenimiento con bolos de 5 Ul por hora (0,1 Ulidgev ) ajustando

segun las glucemias

Paralelo de Dx 5% a 7 gotas/min cuando la gluceegamenor a
250mg/dI

Valorar carga de potasio y/o basal de potasio da PH

10.HGT por hora

11.Sonda vesical a bolsa colectora

12.Valorar sonda nasogastrica

13. Valorar tratamiento antibiotico (el primer factoepipitante es la

infeccion)
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Hora

Conciencia

Pulso

TA

FR

TO

Glucosa

Na

K

Cl

Osmolaridad

pH

Bicarbonato

Cetonemia o
cetonuria

Sat 02

Liquidos

Insulina
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COMA DIABETICO HIPEROSMOLAR HIPERGLUCEMICO

* Emergencia médica (mortalidad: 15-70%).

* Complicacion de la DBT tipo Il (y muy poco frecuerte la DBT tipo I), de desarrollo
progresivo (aproximadamente una semana).

CARACTERISTICAS:

Deshidratacion.

Osmolaridad mayor de 330 mOsm/It.
Glucemia mayor a 600 mg %.
Cetonemia/cetonuria negativas.
Acidocis leve (pH mayor a 7,30).
Bicarbonato mayor a 15 mEq/It.

oA WNE

FISIOPATOLOGIA:

El coma hiperglucemico no cetdsico es la forma se&era de presentacion de la resistencia
a la insulina ¢ el déficit relativo de la misma.r&$ultado es la subutilizacion de la glucosa y
su exceso de produccién que incrementan la glucgiai@asmolaridad. Esto ocasiona la
salida de liquido de la célula, como consecuerc@lula se deshidrata y el espacio
extracelular se expande. El rifidbn sobrepasa el desexcrecion para la glucosa y hay
glucosuria y diuresis osmatica. Por cada litro deaose pierde aproximadamente 50 mEq de
sodio y potasio, pero proporcionalmente se pierde agua.

Se produce un circulo vicioso ya que al produdrgeesis osmoética, disminuye el volumen
de liquido extracelular, disminuye el filtrado gleralar, y como consecuencia, se reduce la
excrecion de glucosa y se incrementa aun mas ¢amlia.

DIAGNOSTICO:

Factor desencadenante:

Los mas frecuentes son la suspension de la insulitwesis insuficientes de la misma y las
infecciones (principalmente las respiratorias)a®ttAM, ACV, hemorragia digestiva,
cirugia, traumatismos, didlisis, alcohol, drogase(gredispongan a la hiperglucemia o a la
deshidratacion)corticoides, beta adrenérgicos, simpaticomimétifmstoina, tiazidas,
furosemida, cocaina, etc.

Clinica:

« Edad avanzada (mayor de 65 afos)

» Signos y/o sintomas de deshidratacién e hipovoldmpatension, taquicardia, shock.

* Nauseas, vomitos, dolor abdominal.

» Sintomas neuroldgicos: alteracion del estado deienda (desde confusién a coma),
signos de foco, convulsiones, etc. (Revierten wrargsuelto el cuadro).
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e A veces, poliuria, polifagia y polidipsia.
Laboratorio:

« Hemograma.Se puede observar aumento del Hto por deshidbatatzucocitosis por
infeccion asociada.

e Glucemia Valor igual o mayor a 600 mg%.

* Funcién renalGeneralmente alterada por deshidratacion.

» lonograma El sodio en un principio se encuentra disminwdoundario a hemodilucién,
luego aumenta secundario a la deshidratacion. (Bemalcular el sodio corregido ya
que la hiperglucemia ocasiona pseudohiponatremia).

El potasio tiende a disminuir luegocdenenzar el plan terapéutico con insulina.

» Coagulogramamportante en el caso de ser necesario colocareviaal.

e Orina. Importante para descartar infeccion urinaria coraosa desencadenante. Se
observaglucosuria Cetonuria negativa.

» EAB. Acidosis leve(pH mayor a 7,3D. Bicarbonato mayor a 15 mEg/It.

» Calcular lagsmolarida plasmatica> 600 mOsm/It.

Osmolaridad: 2 x (Na + K) + glucemtaurea: mayor a 330 mOsm/It.
18 6
» Oftros: Rx torax, ECG, cultivos (si son necesaras),

TRATAMIENTO:

Objetivos:

* Reposicion de liquido y electrolitos.

¢ Normalizacion del medio interno.

* Tratamiento de causas desencadenantes.
* Prevenir complicaciones.

Medidas de emergencia

» Colocar via periférica para comenzar hidrataciéslo€ar ademas via central en el caso
de pacientes en los que sea necesario mantenentrole@stricto del manejo de liquidos
(por ejemplo pacientes con diagndstico de insufiieecardiaca).

» Colocar sonda vesical.

» Colocar sonda nasogastrica en el caso de que erst@ de aspiracion.

Manejo de liguidos:

» En primer lugar se debe calcular el déficit deitiqu

1) Sodio corregido: Natremia + [(glucemia — 100) * 0.15].

2) Tonicidad calculada: (Sodio corregido * 2) + (gloca/18).
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3) Tonicidad calculada — Tonicidad normal (28%):

4) Déficit de liquido en porcentaje: 285 100%
X— Z%

5) Calculo del agua corporal total:

- Mujer: peso * 0,5.

- Hombre: peso * 0,6.

6) Déficit de liquido en litros: Ejemplo: Hombre de Kg.
ACT 100% 361t
Déficit dguido (Z%)— Y (litros)

El 50% del liquido se repone en las primeras odrad) el resto en las siguientes 12-24 Hs (lo
ideal es administrar de 1000 a 2000 ml en la parhera).

En un principio la reposicion se realiza con CINa @% (SN isotonica, que
para la osmolaridad elevada del plasma es hipotordy. Una vez que se
estabiliza hemodinamicamente al paciente, y si senstata natremia mayor a
150 mEg/It, se puede utilizar SN hipoténica (CINa,8%).

e Cuando la glucemia llega a 250 mg% se alterna esplasicion solucion fisioldgica con
dextrosa 5%.

* Se puede indicar agua pura a tolerancia si el pciesta conciente y no presenta

vomitos ni contraindicaciones para la via oral. &ncaso de ser posible se puede
administrar agua pura por sonda nasogastrica.

Manejo de la insulina;

» Se utiliza insulina corriente.

* Objetivo: disminuir entre un 75-100mg% la glucempa hora. Llegar a 200-250mg% y
mantener.

* Tan pronto como se hace el diagnostico se readimgaqbolo) de insulina corriente EV
0,2 a 0,3 U/Kg seguido por infusion continua (se utiliza bomtea idfusion) de0,1
U/Kg/Hs. Cuando la glucemia es menor o igual a 250mg% aseieniza con 0,05
U/Kg/Hs (mantener la glucemia en cifras menore2a250mg%).

* Lo ideal es diluir 50 U de insulina corriente er®50l de SN Fisioldgica: dilucion 0,1 x
ml.

* Sino desciende la glucemia en 24 Hs aumentarebgutdoble.

Manejo del Potasio:

* Primero constatar que el paciente orine.
* Corregir la hipokalemia: se administran de 20-30gnd#h dos o tres horas, luego
continuar con 5-10 mEqg/hs, para ir disminuyendéoema gradual.
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Correqgir causa desencadenante

Administrar heparina profilactica por riesgo de eventos tromboticos

SEGUIMIENTO:

» Exémen fisico continuo.

» Laboratorio: glucemia (por hemoglucotest o labaratgentral), ionograma y EAB en
forma horaria hasta constatar glucemia menor a g%@nuego continuar control cada 3-
4 hs (se prefiere continuar midiendo la glucemifoema horaria).

COMPLICACIONES:

» Eventos tromboticos: TEP, TVP,tromboflebitis y tlmwsis mesenterica.
« CID.

* Rabdomiolisis.

 Edema cerebral.

e Shock hipovolemico.

* Acidosis lactica.
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COMPLICACIONES ALCOHOLICAS AGUDAS

ABSTINENCIA

INTRODUCCION
Las complicaciones alcohdlicas agudas por abstiaeecobservan luego de la supresion brusca

de la ingesta en personas con historia de consuohmngado y sostenido.

CLASIFICACION
» SINTOMAS MENORES DE ABTINENCIA ALCOHOLICA
* CONVULSIONES POR ABSTINENCIA
* ALUCNOSIS ALCOHOLICA
* DELIRIUM TREMENS

SINTOMAS MENORES DE ABTINENCIA ALCOHOLICA

* INICIO: dentro de las 6hs de ultima ingesta.
+ RESOLUCION: 24 — 48 HS.
* SINTOMAS: Hiperactividad del SNC (efecto de “libei@n” tras la suspension del
efecto depresor del alcohol a nivel del sistemaiogo central).
0 Insomnio
Temblor
Ansiedad
Anorexia
Cefalea
Diaforésis

O O O O o o

Palpitaciones
* Los sintomas son similares entre episodios.

* No necesariamente requiere internacion. Plausibleathmiento ambulatorio.

CONVULSIONES POR ABSTINENCIA

» Convulsiones tonico clonicas, generalizadas.
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* INICIO: mas frecuentemente dentro de las 12 -48ehgltima ingesta. Pueden ocurrir
desde las dos horas de abstinencia.
* Principalmente en alcoholistas severos de larga dat

* Requiere descartar patologia estructural o infeecitel SNC.

ALUCIONOSIS ALCOHOLICA

* INICIO: 12-24 hs de ultima ingesta.

+ RESOLUCION: 24-48 hs.

* SINTOMAS: Alucinaciones visuales, menos frecuentemauditivas y/o tactiles.

e Sin compromiso global del sensorio.

* NO ES SINONIMO DE DELIRIUM TREMENS: los sintomasegsge inician horas luego

del dltimo trago, aun si son severns,son manifestaciones de Delirium Tremens.

DELIRIUM TREMENS (DT)

* Polo mas grave del espectro de cuadros de absarednohdlica.
* INICIO: 48 -96 hs de ultima ingesta.
+ DURACION: 1 -5 dias.
« FACTORES DE RIESGO:
o DT previo.
o Edad > 30.
o0 Presencia de comorbilidades.
o Cese brusco de consumo de alcohol en presenc@aley elevados de alcohol
en sangre.
o Mayor periodo de tiempo desde el dltimo trago.
* MORTALIDAD: 5 %.
0 Infecciones.
0 Arritmias.
o Fallo en el diagndstico del problema que condugppcesacion de consumo de
alcohol (pancreatitis, hepatitis, lesion de snigdoiones).
+ PRESENTACION

o Alucinaciones; desorientacion.
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Taquicardia.
Hipertension.
Fiebre.

o O O o

Diaforesis.
o Agitacion.
» CLINICA
0 Aumento de indices cardiacos.
0 Aumento de consumo de O2.
o Hiperventilacion— Alcalosis respiratoria» Disminucion Flujo Sanguineo
Cerebral-> Compromiso del sensorio; convulsiones.
o Hipovolemia (pérdida de liquidos por vomitos, saaidn, falta de aportes)
0 Alteraciones del medio interno.
» Hipovolemia— hipoperfusion— acidosis metabdlica.
» Hipokalemia (pérdidas extrarrenales; alcalosis)
»= Hiponatremia.

» Hipomagnesemia; hipofosfatemia.

MANEJO DEL PACIENTE CON ABSTINENCIA ALCOHOLICA

» ESTABLECER DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES.
e DESCARTAR OTRAS CASUSAS
o0 Meningitis
Trauma
Otras drogas
Insuficiencia hepéatica

o O O o

Hemorragia digestiva
« ABC
* Control de Sintomas
0 Trastornos metabolicos
»  Wernicke-Korsakoff:
o Sindrome caracterizado por complicaciones neurcddgiebido al
déficit de tiamina (B1), un cofactor de varias m@anes
enzimaticas, cuya requerimiento es mayor en sitnaside alta

demanda metabdlica o alta carga de glucosa.
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o Los alcoholistas sufren de déficit tiaminico debédangesta
pobre, malabsorcién, depdsitos hepaticos dismisuido
o CLINICA: Confusién + oftalmoplejia + polineuropatt ataxia
(COPA).
o PREVENCION: 100 mg tiamina guevioo con la infusion de
dextrosa.
0 TRATAMIENTO: 100 mg ev tiamina por dia durante asi
Continuar por via enteral hasta que el pacienensaentre fuera
de riesgo.
= Suplementos
o Hidratacion.
o Alimentacion.
» Glucosa (hasta 2 dias).
* Luego, alimentacion
» Agitacion
0 Benzodiazepinas
= DZP: 5-10 mg cada 5-10 minutos.
= LZP: 2-4 mg c/ 15-20 min.
o Dosis segun sintomas vs. dosis regladas.
* NO USAR:
0 Antipsicéticos (disminuyen umbral convulsivo)
o Etanol.
» Refractariedad
o No bien definida.
o Dosis
= >50 mhdzp o 10 mg lzp para controlar los sintoerak primera hora.
= > 200 mg dzp o 40 mg lzp primeras 3-4 hs.
o Descartar otros toxicos.
0 Barbituricos; propofol. (=ARM).
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EMERGENCIAS ENDOCRINOLOGICAS

COMA MIXEDEMATOSO

INTRODUCCION

El hipotiroidismo se caracteriza por un déficit secrecion de hormonas tiroideas, como
consecuencia de una alteracion organica o funcideda glandula tiroidea o secundario a un
déficit del estimulo de la TSH.

CONCEPTO

El coma mixedematoso constituye la forma mas seyageave del hipotiroidismo del adulto,
poniendo en peligro la vida del paciente. Tienevzaela mortalidad (50%), y le confiere mal
pronéstico.

ETIOLOGIA

El hipotiroidismo es de origen primario en el 90%lds casos. La enfermedad autoinmune, la
ablacion quirdrgica y la destruccion con yodo raditvo son las causas mas comunes. La
enfermedad hipofisaria (secundario) o hipotalanfieeciario) corresponden a menos del 10 %
de los casos. Suele desencadenarse en pacientdgpotinoidismo no diagnosticado o con
enfermedad conocida que han abandonado el tratmmienede presentarse como el estadio
final de la enfermedad o precipitado por diversesedicadenantes: infecciones, traumatismos,
situaciones de estrés, intervenciones quirurgip@gida de sangre, ACV, IAM, hiponatremia,
hipoglucemia, exposicién al frio, consumo de argtgs o farmacos depresores del SNC
(sedantes, etc). Se observa fundamentalmente emesugdad avanzada y meses de invierno.

MANIFESTACIONES CLINICAS
TRIADA: HIPOTERMIA + ALTERACION CONCIENCIA + FACTOR PRECIFIANTE

1. PIEL Y ANEXOS: piel fria y palida por vasoconstriccion perifériga amarillenta
(hipercarotinemia). Escasa sudoracion y edematosangixedema (por acumulo de acido
hialuronico en dermis y retencién de agua). Loeaiin preferente a nivel periorbitario, dorso
de manos y pies y fosa supraclavicular. Pelo sepaepradizo, con caida de la cola de las cejas
y axila y/o alopecia. Ufias quebradizas. En hipulissmo secundario y terciario, las alteraciones
de piel y anejos son menos caracteristicas y desta@s la despigmentacion de zonas
normalmente pigmentadas La tiroides esta agranetaéa50% de los casos.

2. CARDIOVASCULAR: cardiomegalia, derrame pericardico (si tamafio nhrs@spechar
origen hipotalamo-hipofisario). ECG: bradicardiausial, prolongacién del segmento PR, menor
amplitud de onda P y del complejo QRS, alteraci@ssggnento ST, aplanamiento o inversion
onda T. Elevacion CPK, LDH, GOT, GPT, con IAM o ang

3. RESPIRATORIO:frecuente encontrar derrame pleural en formas asveétipoventilacion
alveolar con hipercapnia, apnea obstructiva ddiGye/oz ronca.
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4. DIGESTIVO: apetito disminuido con aumento moderado de pesocrdgksia (por
mixedema). Estreflimiento, y en casos severos, robgacmixedematoso, ascitis (raro),
transaminasas discretamente elevadas.

5. NERVIOSO: enlentecimiento de funciones intelectuales, commiiscion de memoria,
somnolencia y letargia. Demencia. Cefalea comupr&on resistente al tratamiento. Sindrome
del tunel del carpo. Ataxia cerebelosa o alterasqgrsiquiatricas.

6. OTROS:pubertad retrasada. Disminucién de la libido, afemian, amenorrea, fertilidad
disminuida, abortos frecuentes, galactorrea. Imquiéey oligospermia. Anemia normaocitica
normocromica. Hiponatremia dilucional. Proteinumaderada. Hipercolesterolemia (en origen
tiroideo, no en hipofisario) y aumento de LDH.

CRITERIOS DE GRAVEDAD (presentar en UTI)

Hipotermia: si la temperatura axilar es normal en el conted@oun coma mixedematoso,
sospechar infeccidn o sepsis.

Hipoglucemia si coexiste con insuficiencia suprarrenal (Sinteale Schmidt).

Hiponatremia dilucional por sindrome de secrecion inadecuadahdenona antidiurética
(SSIADH). Disminuye la excrecién de agua y sodio gisminucion del flujo plasmatico renal.
Correccion gradual de la natremia, (con riesgo igidade mielinolisis central pontina).

Pueden aparecer graves trastornos ventilatorioglepresion respiratoria (hipercapnia y acidosis
respiratoria), hipotension arterial, bradicardigemsa, hiporreflexia, disminucion del nivel de
conciencia, estupor, comay muerte.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

1. De sospechapaciente con Historia Clinica compatible; intemsifion de los criterios
clinicos del hipotiroidismo y presencia de losastis clinicos de gravedad.

2. De confirmacion:

Niveles de T4 libre disminuidos y de TSH basal ativs, (o disminuidos en hipotiroidismo
secundario). Los niveles plasmaticos de T3 tieney bajo rendimiento y carecen de valor para
el diagnastico.

3. Etioldgico: realizar con el paciente estabilizado. Anticueruigiroideos
(tiroiditis autoinmune), anticélulas parietal géstr(hipotiroidismo de origen
autoinmune), etc.

ACTITUD DIAGNOSTICA EN URGENCIAS

1.- Confirmar la sospecha clinica ante todo paeien coma o con aspecto hipotiroideo: realizar
historia y exploracion inmediata. Indagar en lastxicia de factores precipitantes.

2.- Monitoreo constante (temperatura, tensioniatfdrecuencia cardiaca

y respiratoria), canalizar via venosa periférica¢ses posible intentar via central:

subclavia o yugular). Obtener muestras para detacitin analitica y para el diagndstico de
confirmacién de hormonas tiroideas (TSH y T4 libre)
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hemograma completo

Glucemia

Urea y creatinina

Hepatograma

lonograma

EAB arterial (acidosis, hipoxemia, hipercapnia)

Orina Completa

Hemocultivo y urocultivo (si se sospecha sepsis)

Radiografia de térax (derrame pleural, cardiomagyali

ECG (microvoltaje, bradicardia, prologacion QT, taws inespecificos ST)

TRATAMIENTO

1. Medidas generales:

*Iniciar maniobras para intubacion orotraqueal wtilacion asistida si existe hipoventilacion
severa con acidosis respiratoria. Oxigenoterapia.

*Reposicion de volumen y soporte con farmacos aptios (Dopamina), para el tratamiento de
la hipotension.

*La hiponatremia dilucional por SSIADH, puede resger a la restriccion hidrica.

Si coexiste hiponatremia severa (< 110 mEg/l) rigpms del mismo

*Si hay sospecha de infeccion, iniciar tratamieartbidtico empirico.

*Hipotermia: es preferible cubrir con mantas quelerar maniobras de recalentamiento externo,
porque favorecen la vasodilatacion cutanea y elpsal vascular. Si la temperatura es menor de
30°C, iniciar maniobras de recalentamiento interno.

2. Medidas especificas:

Iniciar tratamiento con corticoterapia sustitutaustes de hacerlo con hormonas tiroideas, (de lo
contrario, puede desencadenarse una insuficiemgearsenal en el 5 a 10% de los casos),
porque en una emergencia no puede descartarseetenacel origen hipotalamico o hipofisario
del hipotiroidismo.

Tratamiento hormonal sustitutivo:

1. Glucocorticoides: Hidrocortisona (ampollas de 10f) @00 mg/8 horas i.v. en

dosis descendente, hasta suspenderla en 10 dias.

2. Levotiroxina (ampollas de 500 mcg). Dosis de camngaal: 200-500 mcgq i.v. lento

(7 mcg/Kg) y dosis de mantenimiento: 50-100 mcgidiaSi no es posible la administracion i.v.
administrar por sonda nasogastrica: con dosis @ cke 1.000

mcg. Posteriormente pasar a la dosis de mantertini€l-150 mcg/dia v.o. (comprimidos de
50 y 100 mcg).

CRISIS TIROTOXICA

INTRODUCCION

El hipertiroidismo es un sindrome producido por exteso de concentracién de hormona
tiroidea circulante y en los tejidos. En |la actadi se prefiere el término tirotoxicosis, por ser u
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concepto que engloba todas las causas de origedetr y extratiroideo. La enfermedad de
Graves constituye la forma mas frecuente de hipatismo. La crisis tirotoxica es la forma mas
severa de hipertiroidismo. Aparece en paciente$ tnaados o sin diagnosticar y el

desencadenante suele ser la cirugia de urgenc@mglicaciones como la sepsis. También
influyen otras causas, como una cetoacidosis di@héenfermedades cardiovasculares,
traumatismos, ACV, TEP o tratamientos recientesicda radiactivo.

CLASIFICACION. ETIOLOGIA

HIPERTIROIDISMO: enfermedad de Graves. Bocio multinodular hiperfomante.

Adenoma téxico. Hipertiroidismo inducido por Yoddipersecrecion de TSH. Tejido tiroideo
ectopico.

NO ASOCIADA A HIPERTIROIDISMO: Tiroiditis subaguda. Fases transitorias de
tirotoxicosis, en la tiroiditis cronica autoinmurierotoxicosis ficticia. Tejido tiroideo ectopico.

ACTITUD DIAGNOSTICA EN URGENCIAS

Es prioritaria la sospecha clinica inicial.

1. De sospechantensificacion de la clinica de hipertiroidismo.

1.PIEL Y ANEXOS: Fiebre elevada (hasta 41° C), un signo de alamtea an paciente
hipertiroideo mal controlado y sin foco infecciodsmspechar el inicio de una crisis tirotoxica).
Piel roja y caliente por vasodilatacion. Debilidaddoracion, demacracion muscular notable.
Exoftalmos y bocio. Cicatriz en el cuello.

2. CARDIOVASCULAR: taquiarritmias con fibrilacién auricular (sobredéoen ancianos),
taquicardia paroxistica supraventricular o exttakds ventriculares. Insuficiencia cardiaca
congestiva. Colapso cardiovascular y shock.

3. DIGESTIVO: Vomitos, diarrea, deshidratacion. Hepatoesplenaifieegon ictericia leve.
Signos de abdomen agudo.

4. NEUROLOGICO:Psicosis y agitacion, con grandes oscilacionescemales, temblor fino
distal. Si la crisis progresa sin haber instaurdtamiento, se desarrolla hipotension arterial
con delirio, coma y muerte.

5. ANCIANOS: Forma atipica de presentacion llamada hipertisaidi apatico con obnubilacién
progresiva, apatia, postracion e incluso coma, edgvacion o elevacion minima de la
temperatura, taquicardia (fibrilacion auricular sotodo) e insuficiencia cardiaca.

2. De confirmacién:no esperar confirmacion para iniciar el tratamieBlcestudio hormonal no
distingue entre la existencia de una crisis tirmi#@y el hipertiroidismo grave. Niveles basales de
T4 libre muy elevados y de TSH plasmatico indetdeta

ACTITUD DIAGNOSTICA EN URGENCIAS

1.- Historia clinica y exploracién inmediata. Igdaen la existencia de factores precipitantes.
2.- Monitorizar constantes (temperatura, tensideriat, frecuencia cardiaca

y respiratoria), canalizar via venosa periférica¢ses posible intentar via central:

subclavia o yugular). Obtener muestras para detaei@in analitica y para el diagndstico de
confirmacién de hormonas tiroideas (TSH y T4 libre)

3.- Realizar determinacion de glucemia con tirastieas

4.- Hidratacion endovenosa amplia

5.- Oxigenoterapia
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hemograma completo con formula y recuento leucaoita

Quimica con glucemia, ionograma, urea, creatinergimas hepaticas y calcio. Gasometria
arterial.

Orina completa con sedimento.

Hemocultivos y urocultivo (si hay sospecha de iaif@t)

Determinacién hormonal de TSH y T4 libre (confirmdacdiagnostica a posteriori). Radiografia
de térax y simple de abdomen

Electrocardiograma

TRATAMIENTO

Es una Urgencia médica.
Precisa ingreso sin demora en una Unidad de Cusdatiensivos.

1. Medidas de soporte:

*Hidratacién amplia con suero glucosado al 5% ipfigyico al 0,9% (sistema en paralelo) a 21
gotas/minuto. Pueden requerir digitalizacion y stgoon drogas inotropicas en caso de shock o
insulinoterapia si coexiste una cetoacidosis diehét

*Hipertermia: empleo de medidas fisicas (hielo,gsafiios, etc) y farmacoldgicas: Paracetamol
500 mg cada 6 horas v.o. (por sonda nasogastriC&rpromacina 25-50 mg cada 4-6 horas EV
o Meperidina 100 mg/4-6 horas EV. Contraindicaderableo de AAS, (agrava la situacion):
aumenta la fraccion libre de T4, tras desplazal@agroteina de transporte (TBG).

2. Tratamiento del hipertiroidismo: el tratamiento combinado con Propiltiouracilo

(PTU), Yodo y Dexametasona, permiten el contrdbddinica y la normalizacion

de la concentracion sérica de T3, en 24-48 horas.

2.1. Blogueo de la sintesis hormonal: antitiroideode sintesis

Primera eleccion: PTU. Dosis inicial: 200 mg cadaofas o 300 mg cada 8 horas VO Dosis de
mantenimiento: 10-20 mg cada 8-12 horas hasta ni@ganda funcion tiroidea (o por sonda
nasogastrica si hay disminucién del nivel de corga®.

Segunda eleccion: Metimazol 30 mg cada 6 horasmgl@ada 12 horas VO, continuando con
10-20 mg cada 8-12 horas, hasta normalizar la dmniioidea.

Efectos Adversos: leucopenia, agranulocitosis, toémeacidad e hipersensibiidad. Para el
metimazol es dosis dependiente.

2.2. Bloqueo de la liberacién hormonal(aunque controvertido), administrar a las

2 horas de la 12 dosis de PTU: Lugol (yodo) VO tagcada 12 horas o EV: Yoduro Sddico 0,5-
1 gr cada 12 horas en infusién continua.

3. Tratamiento Coadyuvante:

B BloqueantesPrimera eleccion: Propranolol 40-80 mg cada &6€&0O o 1 mg cada 5 minutos

EV (con monitorizacion electrocardiogréafica), hastaontrol de la frecuencia y posteriormente
5-10 mg/hora. Disminuye ademds la conversion deeif4T3. Precaucién en pacientes con
Insuficiencia cardiaca.

Alternativas: beta blogueantes cardioselectivorélol, Metoprolol, Esmolol) o Bloqueantes

Calcicos (verapamilo)

Corticoides:Dexametasona 2 mg/6 horas i.v. (inhibe la libématiormonal,

disminuye la conversion periférica de T4 en T3gparciona soporte suprarrenal,

282



por existir mayor demanda y disminucién de la nessuprarrenal en la tirotoxicosis). Segunda
eleccion: Hidrocortisona 100 mg/8 horas i.v.

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA

INTRODUCCION

La Insuficiencia Suprarrenal constituye un sindrggneducido por el déficit de secrecion de
esteroides por la corteza suprarrenal, cuyos rsvelen por debajo de las necesidades
corporales, impidiendo la realizaciéon de los remoientos metabdlicos y funcionales del
organismo. El mas importante por sus repercusi@ses|, déficit de cortisol (o hidrocortisona).

CONCEPTOS Y ETIOLOGIA

La Insuficiencia Suprarrenal Aguda (ISA) o Crisiddésoniana, es la forma grave y

de curso fulminante de I. Suprarrenal. La causa fretsiente es la interrupcion brusca del
tratamiento esteroideo, en pacientes sometidostantientos cronicos, que han desarrollado
atrofia secundaria de las glandulas suprarrenalambién se observa en pacientes con
disminucién de la reserva suprarrenal, sometiddasatmientos inhibidores de la sintesis
esteroidea (Ej: Ketoconazol) o aceleradores de stabulismo (Fenitoina, Rifampicina). La
segunda causa lo constituye la descompensaciénadmsuficiencia suprarrenal crénica, latente
o establecida, por una sepsis, intervencion gucargque no han tomado las previsiones
profilacticas de la crisis. La tercera, por destituc hemorragica aguda como la presencia de una
sepsis meningococica en nifios, (sindrome de Watseh&riderichsen) o secundario a un
tratamiento anticoagulante en adultos.

CLASIFICACION ETIOLOGICA

A) Insuficiencia Suprarrenal primaria o Enfermedad de Addison: La glandula suprarrenal
no produce cortisol, aldosterona o ambos. La aiselecglucocorticoides produce una elevacion
compensatoria de ACTH y de hormona melanocito edtinte. La falta de aldosterona produce
un aumento de la produccién de renina.

*Atrofia idiopatica o autoinmune (75%): parte delnge. de deficiencia poliendocrina.
*Infecciosas: Tuberculosis (20%).0tras (5%): Infenes bacterianas o micoticas.

*Infiltracion: Sarcoidosis-MTS-Leucemia-Amiloidosis

*Post adrenalectomia

*Hemorragia (sepsis, parto, trombosis, terapiacaatjulante, trauma, cirugia)

*Hiperplasia adrenal congénita

B) Insuficiencia suprarrenal secundaria: causa masrecuente de ISA:Depresion de ACTH,
disminuye la produccion de cortisol, en cambio Idosterona mantiene su nivel debido a la
estimulacién de renina angiotensina e hiperkalemia.

*Por supresion del eje hipotalamo-hipofisario-adtepor administracion de esteroides
exdgenos o sindrome de ACTH ectépico (recordatmsesuspender el tratamiento, la supresion
de ACTH puede persistir hasta un afio despues).

*Por causas hipotdlamo-hipofisarias: por déficisderecion de ACTH (isquemia,

tumor, cirugia, radiacion, traumatica).
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ACTITUD DIAGNOSTICA EN URGENCIAS

1. De sospechaundamentalmente clinico.

1. PIEL Y ANEXOS:Fiebre. Hiperpigmentacion. Vitiligo.

2. CARDIOVASCULAR: Hipotension inexplicable, seguido de colapso Masc(shock) por
hipovolemia.

3. DIGESTIVO: Deshidratacién, nauseas, vomitos, dolor abdon{ima¢de simular abdomen
agudo), astenia, anorexia.

4. NEUROLOGICO: Postracién o disminucién del nivel de concienséguido de

colapso vascular (shock) por hipovolemia.

5.0TROS: Debilidad, fatiga, perdida de peso, calcificaciédrenal. Dolores musculares y
articulares.

2. De confirmacion:se realizara a posteriori, no en Urgencias

a) Nivel de cortisol plasmatico basal disminuidd&d{*0 microg/dl) y aumento de
la concentracion basal de ACTH plasmatico (> 256npg

b) Prueba de estimulacion rapida (corta) con ACTH

3. Etioldgico: en planta y con el paciente estabilizado, realizagnostico de confirmacion e
iniciar estudio etiolégico: Anticuerpos Antisupramales en sangre

(adrenalitis autoinmune), TAC suprarrenales (tulllesis: agrandamiento glandular,
calcificaciones; atroficas en las de origen autaine)... en las primarias.

Valoracién del eje hipotdlamo-hipofisario en lasodigen secundario.

Ante todo diagndstico de sospecha, obtener rapidamie:

1. Historia Clinica (antecedentes de insuficiescigrarrenal conocida, administracion
de corticoides; tiempo, periodo, olvido de dosideemedades intercurrentes,
factores precipitantes). Si es posible se deséagta@iermedad de base como

causa precipitante de la crisis.

2. Realizar exploracion rapida con monitorizaciércdnstantes (temperatura, tension
arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria). Yalmivel de conciencia y determinar
glucemia capilar con tiras reactivas

3. Se procedera a canalizar rapidamente una vizsageriférica (si no se consigue
intentar via central: subclavia o yugular).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hemograma con formula

Quimica con glucemia, urea, creatinina, calciqp€htalcemia)

lonograma (hiponatremia, hiperpotasemia)

Estudio de coagulacion.

Gasometria arterial (acidosis)

Orina completa con sedimento (determinar urestiriina, sodio y potasio).
Hemocultivos y urocultivos si se sospecha shockisgp

Radiografia frente y perfil de térax y simple delatmen (si el estado del paciente lo permite)
Electrocardiograma: ondas T picudas, ondas P devioltpje, QRS amplios.
TAC de Abdomen: hemorragia en las adrenales, @acibn o MTS.

TAC o RNM de cerebro para observar silla turca
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TRATAMIENTO

1. Tratamiento de urgencia:

*Administracion i.v. de suero salino al 0,9% y gigado al 5%, en perfusion rapida

(en paralelo), hasta corregir la hipotension. Peetlenecesario administrar varios litros en pocas
horas, (hasta 3-6 litros: pérdida del 20% del vanrextracelular).

*Si el diagnéstico de Insuficiencia Suprarrenalesta confirmado se inicia con Dexametasona 4
mg cada 6 hs EV. La dexametasona es aprox. cieesv@ds potente que el cortisol y no
modifica artificialmente la determinacion de castiaa diferencia de lo que ocurre con la
administracion de hidrocortisona. Si el pacienemdi diagnostico conocido se comienza con
Hidrocortisona, 100 mg cada 6 hs EV.

2. Tratamiento de Mantenimiento:

*Tratamiento sustitutivo con Prednisona 5 mg/ mafga,5 mg/tarde v.o. o Hidrocortisona 20-
30 mg/dia: 20 mg/mafiana y 10 mg/tarde. Si no seradla via oral utilizar la via i.m. 1
ampolla/8 horas.
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Hipoglucemia

Niveles deglucemia inferiores a 50 mg/dl.

Urgencia médica. Si no se resuelve rapidamenteepoegkionar lesiones irreversibles e incluso
la muerte

Pueden existir sintomas de hipoglucemia con cifoamales de glucemia, debido al descenso
brusco de los niveles.

CAUSAS:

Dosis excesiva de Insulina

Hiperinsulinismo enddgeno (insulinoma,o Sulfoniagefarmacos).

Dieta inadecuada (baja ingesta, comidas poco freesicomision de tomas, etc).
Hipoglucemia postprandial

Horario de ingesta alterado.

Post-cirugia gastrica.

Exceso de ejercicio fisico.

Aumento de la vida media de los hipoglucemiantesnsuficiencia renal

APROXIMACION DIAGNOSTICA
1. Manifestaciones Clinicas

- Adrenérgicos: diaforesis, palpitaciones, ansiedad, temblor, hambr
- Neuroldgicos:trastornos de la conducta, agresividad, confusamalidad neuroldgica,
somnolencia, convulsiones, coma.

Los sintomas adrenérgicos predominan cuando |l@gliacdesciende rapidamente, y se
enmascara cuando hay tratamiento con beta-blogseardi existe neuropatia.

2. Estudios complementarios

- Glucemia capilar (Hemoglucotest)

- Bioguimica con glucosa, iones, creatinina, urea.
- Sistematico de sangre.

Diagnostico: Clinica de hipoglucemia + glucemia menor a 60 mg@o#reccion com glucosado

TRATAMIENTO

1. Tratamiento urgente:

* Si el paciente estéonscientey tolera la via oral sin riesgo de aspirar, primsg@dministran
liquidos azucaradason 15 a 30g de hidratos de carbono de absorgubtiara

Primero: 15 g de HC aumentan la glucemia 50 mg% eb5 minutos Por ejemplo:
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3 cucharaditas de azucar o miel

120 mL de gaseosa comun

5-6 caramelos

1 vaso de leche

120 mL de jugo de frutg€epita o Ades)

Glucosa en gel o tabletas (3 a 6 tabletas de Sgiudesa)

ouhwnE

Luego: 25 g de HC complejopara evitar recaidas. Por ejemplo:
1. Galletitas con queso
2. Pan con queso
3. Medio sandwich
4. 1 yogur descremado con cereales o frutas

» Si el paciente esfaconscienteo no tolera la via oral:

- Se coloca una via venosa periférica, aportghgoosa hipertonica de25-50 gramos
de glucosa en bolo.

Presentacioneslucosa al 50% (509/100mL) Ampollas de 10 y 20 mL
Glucosa al 25% (25g/10QrAmpollas de 10 y 20 mL

Si no hay respuesta o es pobre: Repetir las disigelces que sea necesario
Si sigue sin respuesta luego de 2-3 dosis, admanish el siguiente orden:

1. Glucagon 1 mg IM

2. Hidrocortisona 100 mg EV

3. Adrenalina 1mg 1/1000 SC
- Después Sc Dextrosa al 10% 14 gotas por minuto

- Si se sospecha alcoholismo, no se debe olvidamastrar tiamina 100 mg i.m. 0 i.v.

2. Tratamiento de mantenimiento:

- Para el seguimiento de estos pacientes es necesatrol horario por tira reactiva de

glucemia, hasta la normalizacion, alrededor derag@ll (3 controles consecutivos),
posteriormente cada 4-6 horas hasta 24 horas.

- Se continda con glucosa al 10%, hasta que etpi@cpueda reanudar la alimentacion oral.

- Si la hipoglucemia ha sido por antidiabéticodawahay que seguir con sueros glucosados entre
12-24 horas (hay que tener en cuenta la vida ntediantidiabético que causd la hipoglucemia).
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COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA (CID).

Definicion:

Proceso que se caracteriza por la activacion anatmda cascada de la coagulacion, con el
consiguiente consumo de factores de la coagulagydplaquetas, posible obstruccion de la
microcirculacion por la formaciéon de trombos y @atiéon secundaria de la fibrindlisis. El
consumo de plaquetas y factores de la coagulacidduce a la aparicion de hemorragias, y las
trombosis obstructivas de la microcirculacién ai@gia y disfunciones organicas.

Etiopatogenia:

La CID no es una enfermedad primaria, sino unauwloggtia que aparece en el curso de varios
procesos.

En el desarrollo de la CID cabe distinguir distintalesencadenantes de la activacion de la
cascada de la coagulacion, que pueden ser directmbrectos. Se consideran directos el factor

tisular y varias enzimas proteoliticas. Son indos@quellos que actuan a través de la liberacion
o la activacion de un mediador que, a su vez, axide desencadenante directo.

Situaciones clinicas que pueden complicarse con CID

1) Accidentes obstétricos (directo).

2) Neoplasia (directo):
* Tumores solidos: adenocarcinoma de pancreas, taoptdmon y estdbmago, linfomas.
* Leucemias: promielocitica aguda (LAM otras mieloides agudas, linfoblastica aguda,
mieloide croénica.

3) Infecciones (directo o indirecto):
« Bacterias: Gramnegativas (enterobacterias, mentogsc haemophilus, pseudomonas).
Grampositivas (neumococos, estafilococos, estrepts).
* Mycobacterias.
» Virus (HIV, varicela, hepatitis, CMV).
* Hongos (aspergilosis, histoplasmosis, candida).
» Paludismo.

4) Procesos inmunolégicos (indirecto):
« Anafilaxia.
» Reaccion hemolitica transfusional.
* Trombocitopenia asociada a heparina.
* Vasculitis autoinmunes (LES, Wegener, etc).
* Reaccion a farmacos (fibrinoliticos, emulsionegdigas, concentrados de factores : IX-
IXa).
* Enfermedad de Kawasaki.

5) Miscelaneas (directo o indirecto) :

» Cirrosis hepética.
e Obstruccién biliar.
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¢ Glomerulonefritis.
* Pancreatitis aguda.
¢ Sindrome urémico hemolitico.

¢ Shock.
e |AM.
« ACV.

* Aneurisma de aorta.

* Hemangioma gigante.

» Purpura trombdética trombocitopénica.
e Traumatismos.

*  Quemados.

» Cirugias extensas.

* Hipo o hipertermia.

* Hipoxia, etc.

Fisiopatologia :

Las consecuencias de la CID son de dos clasesriberplugar hay un depdsito extenso de
fibrina en la microcirculacion. Esta puede produsgquemiade los érganos mas afectados o
vulnerables; y anemia hemolitigeor rotura de los hematies que tienen que defsenpara
atravesar la microcirculacién (anemia hemoliticaroangiopatica).

En segundo lugar, el cuadro clinico puede estarirthan por una diatesis hemorragidabida

al consumo de factores de la coagulacion y plaguatd como a la activacion del plasmindgeno
en plasmina. Esta desdobla la fibrina y digiesefaxtores V y VIII. La fibrindlisis hace que se
formen productos de degradacién de la fibrina, opndben la agregacion plaquetaria y la
polimerizacion de la fibrina, y se oponen a la @cde la trombina.

Todos estos elementos conducen al fracaso de last@sma.
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Fisiopatologia:

Destruccion tisular. epsis. Lesion endadel

|

Liberacion de factor tisular.  Agregacion plataria.

N

Trombosis en la microcirculacion.

Activacion de la plasmina. Oclusion vaacul Consumo de plaquetas.

/ \ y faes de la coagulacion

Anemia hemolitica. Lesion isquémica
de los tejidos.

v

Fibrinolisis. Protedlisis de factores
de la coagulacion

v v

Productos de degradacion Hemorragia.
de la fibrina.

Inhibicién de la trombina, de
la agregacion plaquetaria y
de la polimerizacion de la fibrina.

Clinica:

Las manifestaciones clinicas pueden ser atribugddss trastornos hemostéticos (trombosis,
hemorragia), a la enfermedad subyacente o a ambas.

CID aguda:

e Sangrado: 64%.
Petequias y equimosis.
Son frecuentes las hemorragias en piel y mucosas.
El sangrado pulmonar, renal, del tracto gastroiimalsy del SNC son menos frecuentes y
ponen en peligro la vida del paciente.

» Disfuncién renal: 25%.
Oliguria/anuria.
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Hematuria.
Hiperuricemia.
Acidosis.
(Generados por la isquemia cortical renal secuadata microtrombosis de la arteriola
aferente, y a la necrosis tubular aguda asocigaipotension y shock).

» Disfuncion hepatica: 19%.
Ictericia por aumento de la bilirrubina asociada anemia hemolitica.
Secundario a los trastornos en la microcirculacola, hipotension y al shock, se observa
aumento de las enzimas de lisis hepaticas y disndinule los factores de la coagulacion
y fibrindlisis, que agravan aun mas el procesdahic

» Disfuncion pulmonar: 16%.
Los sintomas y signos varian desde hipoxemia taaigsi hasta hemorragia pulmonar,
TEP y SDRA.
La hemorragia pulmonar, se manifiesta por hemaptiaquipnea y disnea.
El SDRA puede ser producido por la CID o por laeemiedad subyacente iniciadora de
la misma. Implica alta mortalidad. Se manifiesta faguipnea, crepitantes o silencio
auscultatorio e hipoxemia.

* Shock: 14%.
Tanto la enfermedad iniciadora de la coagulopatiajo la CID, pueden ser causa de
shock. Independientemente de esta, su presenteamdiere una intervencion rapida y
eficaz con reposicién de volumen y restauracioadeerfusion periférica y aporte de
oxigeno a los tejidos.

e Tromboembolismo: 7%.
La trombosis microvascular o mas raramente trorebagrandes arterias y venas, pueden
aparecer en el curso de la CID. Estos fenomenas;aasa de disfuncion organica grave
en casos de TEP, trombosis cerebral, trombosigdaswenales, hepéticas e intestinales.
La extension de los fenomenos trombdéticos puedendescar en falla multiorganica,
gue es la complicacion responsable de la mayorimuoktalidad.

» Trastornos del SNC: 2%.
Microtrombos, trombosis de grandes vasos, embalidsemorragias, han sido los
fendmenos considerados como responsables de tosnasy signos a nivel del SNC.
Incluyen: coma, delirio, sintomas focales trangrsignos de irritacion meningea.

Diagnostico:

1. Antecedentes de enfermedad asociada a CID.
2. Clinica.
3. Laboratorio:

Es indispensable efectuar lo mas pronto peséd pruebas de laboratorio y repetirlas en
forma seriada, ya que los resultados varian cotesteamte.

* Trombocitopenia: menor de 100000/microL.
e TP: prolongado.
» KPTT: prolongado.
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Tanto el TP, como el KPTT; tienen el inconeeé de que cuando la
fibrindlisis es intensa, tanto la hipofibrinogenamtomo los PDF dificultan la
polimerizacion de la fibrina, por lo que el resdtiade la prueba resulta falseado.

» Tiempo parcial de tromboplastina: prolongado.

* Fibrinégeno: disminuido.

* Factor V: disminuido.

* Factor VIII: disminuido.

* Productos de degradacién de la fibrina: aumentados.
» Dimero D: aumentado.

El dimero D (Elisa) es el parametro mas especifico ser producto de

degradacion de la fibrina y no del fibrindgeno.

* Inhibidores enddgenos de la coagulacién (antitrombiproteina C y S):
disminuidos.

Tratamiento:
Es primordial el tratamiento de la enfermedad aabgte y el soporte hemodinamico.

Transfusion de plaquetas y plasma fresco congeladmprecipitadosSe justifica erpacientes
con sangrado activo, con riesgo de sangrado, @uevan a requerir procedimientos invasivos.
Pacientes con recuento de plaquetas menor de 20@80L., aln en ausencia de sangrado,
requieren transfusion de plaguetas.

Pacientes con concentracion de fibrinbgeno mend0dmg/dl deberian ser transfundidos con
crioprecipitados o plasma fresco congelado pareatogiveles de fibrindgeno mayores a 100
mg/dl.

Los concentrados comerciales de factores no senfendan por la presencia de restos de factor
activado, que podrian ser peligrosos en pacieote£tD.

Heparina:No hay estudios sobre el beneficio de su uso &iDa

El uso de heparina se limitaria a pacientes cdh @kociada a manifestaciones trombaoticas
como tromboflebitis migratoria e isquemia acralmb&n seria de utilidad en pacientes con
hemangioma gigante o aneurisma de aorta (pre\aoreskeccion), enfermedad maligna y aborto
séptico.

Es importante que los niveles de antitrombina smmoanos al normal (80-100%) para que la
accion de la heparina sea efectiva.

Inhibidores de la fibrindlisisCuando en la CID predomina una hiperfibrindlisissscutiva al
deposito de fibrina en la microcirculacion, puedstae justificado el tratamiento con
antifibrinoliticos (EACA y el acido transexamicdgrmacos que se deben administrar junto con
heparina.

Pronostico:
La CID es una complicacion grave asociada a ura taéa de mortalidad (40 a 80%),

determinada en parte por la enfermedad de basefactsres de riesgo incluyen la edad, la
severidad de la disfuncion organica y el gradoleaion de la hemostasia.
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SOPORTE TRANSFUSIONAL.

A continuacion se describen las caracteristieasadla uno de los componentes de la sangre de
mayor utilidad:

SANGRE ENTERA:

Descripcion Sangre extraida en una solucion pras&lanticoagulant
sin procesamiento posterior. Generalmente se aitd@mo
fuente de produccion de componentes. Su uso fiene
indicaciones muy especificas.

¢

Volumen 1 unidad: 450 ml +/- 45ml.

Conservacion A 4°C +/- 2°C por un periodo de 42 giasteriores a s
extraccion. Unidades que permanecen mas de 30 asiaut
temperatura no controlada fuera del servicio dedterapia
deben ser devueltas al mismo. El tiempo maximotabép
para completar la transfusion es de 4 hs.

[«

Funcion Transporte de oxigeno, expansion de lanviale aporta
factores de la coagulacion.
Dosis 14 ml/Kg de peso del paciente.

CONCENTRADO DE GLOBULOS ROJOS:

Descripcion Eritrocitos concentrados obtenidos artirpade la
centrifugacion de sangre entera o por aféresis.

Volumen 1 unidad: 350 ml.

Conservacion A 4°C +/- 2°C por un periodo de 42 giasteriores a su

extraccion. Unidades que permanecen mas de 30 asiaut
temperatura no controlada fuera del servicio dedterapia
deben ser devueltas al mismo. El tiempo maximotabép
para completar la transfusién es de 4 hs.

Funcion Restaurar o mantener la capacidad de waersge oxigeno
para cumplir con las demandas tisulares.
Dosis 14 ml/Kg del paciente.

Por cada unidad administrada es esperable un aordent
10g/L la hb 0 3% el hto.
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CONCENTRADO DE PLAQUETAS:

Descripcion Plaquetas obtenidas por centrifugadérsangre entera
por aféresis.
Volumen 1 unidad: 50-70 ml.

Conservacion

A 22°C +/- 2°C por un periodo de S giasteriores a g
extraccion, en agitacion permanente. Una vez qus
prepara un pool de plaquetas deben ser infundiglatsadde
las 4 hs. Unidades que permanecen mas de 30 mial
temperatura no controlada fuera del servicio dedterapia
deben ser devueltas al mismo.

o

c

2 Se

Itos

Funcion Proveer un numero adecuado de plaguetas | con
funcionamiento normal, para prevenir 0 detener Isait
activo.

Dosis 1 unidad cada 10 Kg de peso del paciente.

Por cada dosis administrada es esperable un aurdento
plaquetas de 500Q4..

PLASMA FRESCO CONGELADO:

Descripcion Consiste en plasma obtenido a partir de la cegtaidion de
una unidad de sangre entera o a partir de una idonde
plaguetas por aféresis y congelada dentro de lds|8
posteriores a la extraccion.

Volumen 1 unidad: 200 ml.

Conservacion

El PFC se conserva a temperatura menor o iguat@ 36r
un periodo de 12 meses posteriores a su extraddnavez
descongelado, si no es transfundido, debe almasmre
4°C +/-2 y ser infundido dentro de las 24 hs. Utdaque

permanecen mas de 30 minutos a temperatura nalzatr

fuera del servicio de hemoterapia deben ser deselt

\r

mismo. El tiempo maximo aceptable para completar la

transfusion es de 4 hs.

Funcion Actla como fuente de factores de la coagulaciondébe
usarse como expansor de la volemia ni como fuente
nutricional.

Dosis 10-30 ml/Kg del paciente.
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CRIOPRECIPITADO:

Descripcion Es un concentrado de proteinas plasmaticas, poEpa

j8Y)

partir del descongelamiento del PFC, seguido de Ila
separacion del precipitado y el re congelamientedte.

Volumen 1 unidad: 15-20 ml.

Conservacion El PFC se conserva a temperatura menor o igua?@ (36r

un periodo de 12 meses posteriores a su extraddnavez
descongelado, si no es transfundido, debe almaszerar
4°C +/-2 y ser infundido dentro de las 24 hs. Utédaque
permanecen mas de 30 minutos a temperatura naadr
fuera del servicio de hemoterapia deben ser dasielt
mismo. El tiempo maximo aceptable para completar la
transfusion es de 4 hs.

Funcién Reposicion de fibrinbgeno y factor VIII.

Dosis

1 unidad cada 10 Kg de peso del paciente.

ADMINISTRACION DE LA TRANSFUSION: ASPECTOS CLAVES.

WP

1.

Determinar la necesidad del paciente de recibirpmrantes de la sangre.

Hacer firmar el consentimiento informado.

Confeccionar la solicitud de transfusion.

Dejar claramente registrado en la historia clinedamotivo de indicacion de la
transfusion.

Extraccion de la muestra de sangre pre-transfulsioni@mimo 2 ml), en un tubo con
EDTA.

La sangre y sus componentes pueden ser administeadiavés de vias periféricas o
catéteres centrales. El tamafio minimo aceptadoNeg4

Toda transfusion debe ser administrada utilizant guia especifica que contiene filtro
con poros de 170 a 260 micrones que retiene miegados formados por GB,
plaquetas y coagulos de fibrina.

Es conveniente NO administrar drogas o fluidos gadosos junto con las transfusiones.
Las Unicas soluciones compatibles con la trangfiusid:

Cl Na 0,9%.

Albumina 4-5%.

Plasma ABO compatible.

La soluciones que NUNCA deben administrarse simaliénente con la transfusion son:
Ringer Lactato y soluciones coloides que augaa calcio (provoca coagulacion en la

via de infusion).

2.

N

Dextrosa 5% o soluciones hipoténicas de Navfaan hemalisis).

Es recomendable que no reciba medicaciéon miengrasta transfundiendo, salvo que se
encuentre en una situacion critica.

Para la sangre y cada uno de sus componentesngbotienaximo aceptable para
completar la transfusién es de 4 hs desde su awcaMas all4 de ese periodo, una
unidad que permanecié a temperatura no controlelda ser descartada.

Ante la sospecha de una reaccién adversa asocladeaasfusion:

Detener la transfusion.

Comunicarse con el servicio de hemoterapia.
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3. Mantener la via endovenosa permeable.

4. Conservar la unidad.

5. Comenzar el tratamiento pertinente.

REACCIONES ADVERSAS ASOCIADAS A LA TRANSFUSION.

Pueden ser clasificadas segun:

» Origen Inmunolégicas o No Inmunoldgicas.

« Momento de aparicioninmediatas (ocurridas dentro de las primeras 24dé
administrada la transfusion) y Tardias (se preseagapués de las 24 hs).

Origen inmunolégico

Origen no inmunolégico

Reaccion hemolitica aguda

Hemolisis no inmune

Reaccion febril no hemolitica

Sepsis

Reaccion alérgica / anafilactica

Sobrecarga demeiu

Lesion pulmonar aguda asociada con |4
transfusion (LAPT o TRALI)

Infecciones transmisibles por transfusio
(virales, bacterianas, parasitarias)

=}

Reaccion hemolitica tardia

Sobrecarga de hierro

Inmunizacién por aloanticuerpos

Toxicidad por ¢ira

Enfermedad de injerto contra huésped

Hipo o hipenkia

Refractariedad plaquetaria

Embolia gaseosa

Reacciones inmediatas

Reacciones tardias

Reaccion hemolitica aguda

Sobrecarga de hierro

Reaccioén febril no hemolitica

Inmunizacién por alii@uerpos

Reaccion alérgica / anafilactica

Enfermedad detmjeontra huésped

Lesion pulmonar aguda asociada con I3
transfusion (LAPT o TRALI)

Infecciones transmisibles por transfusio
(virales, parasitarias)

=}

Sobrecarga de volumen

Parpura post transfusional

Sepsis bacteriana

Refractariedad plaquetaria

Hipotension

Hemodlisis no inmune

A) Reaccion Transfusional Febril no Hemolitica

Es el efecto adverso mas frecuente.

Se genera por una interaccion entre anticuerpogdeptor contra antigenos presentes en los

leucocitos y plaquetas del producto transfundido.
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Puede aparecer desde el comienzo de la transfisiéta varias horas posteriores de
finalizada la misma.

El diagndstico se confirma una vez descartadasttas causas potenciales de fiebre en el
paciente transfundido (contaminacion bacteriaeacagion hemolitica aguda, LAPT).
Tratamiento: antipiréticos.

Prevencion: estaria indicado la administracionrdgméticos previo a la transfusion.

B) Reaccién Transfusional Hemolitica Aguda:

Se produce por la interaccion de anticuerpos pteseen el receptor contra sus

correspondientes antigenos presentes en los G&uralidos, provocando la destrucciéon de
los mismos.

La mayoria se debe a incompatibilidad ABO.

Se presenta con fiebre, escalofrios, hipotensiéned, sangrado en el sitio de puncidn, dolor
lumbar, hematuria, oliguria/anuria, shock, etc.

Tratamiento: las medidas generales se basan epaits cardiovascular y la prevencion del

fallo renal agudo.

C) Sepsis:

La prevalencia de contaminacion bacteriana es maydas plaquetas ya que necesitan una
temperatura de almacenamiento mayor que los GR plama, y ésta favorece el
crecimiento bacteriano.

Los gérmenes gque se asocian con mas frecuencias@ram-positivos provenientes de la
flora normal de la piel del donante.

Los sintomas/signos pueden aparecer durante Isfusadn o dentro de las primeras 4-6 hs
de finalizada la misma.

Tratamiento: antibioticoterapia y medidas de sod&acuerdo a la gravedad del cuadro.
Prevencion: La temperatura a la cual los composesd® mantenidos y la extension del
tiempo en que se encuentran fuera de una tempeei@ntrolada, son factores que favorecen
el crecimiento bacteriano en las unidades. Es pomgee se deben respetar estrictamente el
tiempo establecido para la transfusion, y que ai ez entregada la unidad no comienza a
ser transfundida dentro de los 30 minutos se debelvkr al Servicio de Hemoterapia.

D) Lesion Pulmonar Aguda Transfusional:

Se asocia a la transfusion de componentes quesnentplasma.

Se ha postulado que el mecanismo que lo provoda g8ea interaccion entre anticuerpos
presentes en el donante que reaccionarian contradiéos del receptor.

Su presentacion tipica es un distress respiratmumlo caracterizado por severa disnea, tos
no productiva, cianosis, rales pulmonares, taqdiaafiebre, hipotension e hipoxia grave.

Los sintomas aparecen dentro de las primeras 6 figalizada la transfusion.

La mortalidad es del 13%.

El tratamiento se basa en la reversibn de la hipaxeprogresiva, generalmente con
requerimiento de ARM.

E) Enfermedad Injerto versus Huésped

Complicacion debida a que los linfocitos proverssntlel donante reaccionan contra los
tejidos del receptor.
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Se observa casi con exclusividad en los pacientegnnocomprometidos.

Presenta muy alta tasa de mortalidad.

Se caracteriza por fiebre, dermatitis, diarreda taépatica y aplasia de médula 6sea.
Los sintomas aparecen 8 a 10 dias posterioregankiusion.

No existe tratamiento efectivo, por lo cual la gnesion es critica.

El Gnico método para prevenirla es la irradiaci@mma de los componentes celulares.

RECOMENDACION DE LA TRANSFUSION DE__GLOBULOS ROJOS
CONCENTRADOS (CGR).

* Objetiva mejorar el transporte de oxigeno para cumplirlesrdemandas de los tejidos.
 Los pacientes sanos, sin comorbilidad asociadadegoueolerar sin consecuencias
desfavorables concentraciones de hemoglobina deiagadamente 5 g/L.

» La tolerancia individual a la anemia es uno deféasores mas importantes para decidir
la transfusion.

A) PACIENTES CON ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR.

» Sobre el riesgo de la anemia en pacientes conmneediadd cardiovascular, todavia
hay limitada evidencia clinica que afirma que la
transfusion de CGR aumente la sobrevida.

1. El uso de CGR es inapropiado cuando la hb es naygual a 10g/dl a menos que
hubiera alguna causa especifica que lo justifi®eaomendacion (R) 1.A.
2. El uso de CGR en pacientes con hb entre 7 y 10 madria ser apropiado cuando hay
signos, sintomas o evidencia objetiva de incapdciasociada para satisfacer |la
demanda tisular de oxigeno, la que podria ser exada por la anemia. R 1.C.
3. El uso de CGR en pacientes asintomaticos es apimgiaando la hb es menor a| 7
g/dl. R 1.C.
4. Pacientes coenfermedad coronariamoderada o estable pueden ser manejados con
hb de 6 0 7 a menos que tengan evidencia de enmpieota de isquemia o infarto. R
1.B.
5. Pacientes conoronariopatia vera y sintomatica deben mantener hb cercanala|9-1
g/dl. R 1.B.

B) PACIENTES CON ANEMIAS HIPOPROLIFERATIVAS$Leucemias, Aplasias,
Tumores sélidos).

1. Pacientes sometidos a radioterapia: mantenentné 10-12 g/dl. R 2.B
2. Pacientes sometidos a quimioterapia: mantdnentre 8-10 g/dl. R 2.B
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C) PACIENTES CON HEMORRAGIA AGUDA

* La decisiéon de transfundir debe estar basada pehmuente, en la pérdida
concurrente de sangre y la inestabilidad hemodiceamié! paciente y, como
dato adicional en la medicién de la hb.

1. Indicacion: perdida de la volemia mayor a 30% (svidencia por marcad
taquicardia, taquipnea e hipotension sistolica).BR

2. Las transfusiones rara vez son beneficiosasdouka hb supera los 10 g/dl (hto mayor a
30%), los beneficios de las transfusiones excenendsgos cuando el valor de hb es menpr a

79/d.R.1.B
3. Pacientes con dificultad para poner en marcheamsmos de adaptaciéon a la anefmia

podrian ser transfundidos con una hb 8-9g/dl. R 1.B

RECOMENDACIONES PARA EL USO DE CONCENTRADOS DE PLAQUETAS (CP).

* Previo a la transfusion debe establecerse la adriga trombocitopenia dado
que en algunos casos estaria contraindicada (tr@topenia inducida por
heparina, sindrome urémico hemolitico, purpura lrocitopénica
trombatica).

* Una vez que se identifica la causa, la decisionralesfundir no debe estar
anicamente basada en el recuento de plaquetasesif@evaluacion clinica
del paciente.

INDICACIONES PROFILACTICAS.

A) DESTRUCCION PERIFERICA DE ORIGEN INMUNOLOGOD. (Purpura
trombocitopénica aguda, Trombocitopenias asociaasnfermedades autoinmunes o

SIDA, etc).

La transfusion como medidprofilactica no esta indicada dada la fisiopatologia de| la
plaguetopenia.

B) PACIENTES ESTABLES CON INSUFICIENCIA MEDULAR(Aplasia, Enfermedad
oncohematoldgica, Quimioterapia, Transplante del@glprogenitoras hematopoyéticas).
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1. El umbral de plaquetas sugerida para indicaralasfusionprofilactica, en pacientes sif
factores de riesgo tales como: sepsis, uso conapteide ciertas drogas como AAS, ot
anormalidades de la hemostasia, esplenomegalicadariiebre persistente mayor de 38°
de 10*1G/L. R. 1.A.

2. En pacientes con tumores soélidos, sin los fastade riesgo antes mencionad
(especialmente los localizados en SNC y tumorescgiigicos, melanomas, tumores

vejiga o colon, con grandes sitios de necrasimoral) el umbral de plaquetas sugerido p
indicar la transfusioprofilactica es de 20*1%/L. R 1.B.

ES
es

DS,
de
ara

C) PROCEDIMIENTOS INVASIVOS

Recomendaciones de umbrales de plaquetas en divetrsesenciones:

Neurocirugia: mayor o igual 100*40.. R 1.C.

Biopsia hepatica: mayor o igual 50®10. R 2.B.

By pass cardiopulmonar: mayor o igual 50*10 R 1.A.

Cirugia mayor en pacientes con leucemia: mayoual i§0*16 /L. R 1.C.
Endoscopia digestiva: mayor o igual 40*10. R 1.C.

Colocacion de catéter central: mayor o igual 46¥10R 1.B.
Biopsia transbronquial: mayor o igual 40°10. R 1.C.

Puncién biopsia de MO: mayor o igual 40*10. R 1.C.
Laparotomia: mayor o igual 40*10.. R 1.C.

10.FBC y BAL: mayor o igual 30*10/L. R 1.B.

11.Biopsia hepatica por via transyugular: mayor o lig@10°/L. R 1.B.
12.Puncién lumbar en LMA y otras: mayor o igual 25*10 R 1.C.
Puncién lumbar en LLA: mayor oaf10*106 /L. R

©CoNorwNE

D) CONSUMO / SECUESTRO PLAQUETARIO(CID, Microangiopatias tromboticas,

hiperesplenismo, Sme de Kasabach-Merritt).

La indicaciéon debe ser evaluada por el icoéthematdlogo en base a estudios
laboratorio que precedan la indicacion.

En los casos de pacientes con hiperesphengue serdn sometidos a una interven
quirurgica, la transfusion debera efectuarse emdoconcomitante o inmediatamer
antes de iniciar el procedimiento.

de

cion
te

INDICACIONES TERAPEUTICAS:

A) PACIENTES CON HEMORRAGIA AGUDA
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1. Deberian administrarse para corregir la coagiaglinica asociada a disminucion del

recuento de plaquetas o a las causadas por digfudeilas mismas.

2. Las recomendaciones basadas en consenso establée en pacientes con sangrado

activo deberia mantenerse un recuento de plaqueéeas50*1§ /L. Si existe
politraumatismo o traumatismo craneoencefalico datser mayor a 75*f0L. R 1.B.

B) DESTRUCCION PERIFERICA.

Solo esté indicado transfundir en presencia deradogyastrointestinal, hemorragia del SNC

u ocular, independientemente del resultado delergoude plaquetas. R 1.C.

C) INSUFICIENCIA MEDULAR.

Cuando la trombocitopenia estd asociada a sangieiin, en particular gastrointestinal,
pulmonar y del SNC, se indica transfusién para evaert un recuento mayor o igual ge

50*10° /L. R 1.C.

D) CONSUMO / SECUESTRO.

1. Se indica transfusion cuando el sangrado estaleidowa la trombocitopeniay no a la
causa del consumo o secuestro.

2. Latransfusion debera ser considerada en situacsmeras de trombocitopenia, en
particular en presencia de sangrado activo o esgoi de sangrado (previo a
procedimiento invasivo). Se recomienda: mayor ali§0*1¢ /L R 1.C.

RECOMENDACIONES PARA EL USO DE PLASMA FRESCO CONGEL ADO (PFQ) Y
CRIOPRECIPITADO.

Recomendaciones en hipofibrinogenemia:

El crioprecipitado puede utilizarse en pacientsen deficiencia de fibrindgen
congénita, disfibrinogenemia o hipofibrinogenemdgurida (CID) cuando los niveles d
Factor | caen por debajode 1 g/L. R .
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Recomendaciones en CID:

1. No usar PFC de manera profilactica, independientéende los resultados de las

pruebas de laboratorio. R 1.C.
2. El uso de PFC esta justificado en pacientes quéeesn procedimientos invasores
gue presenten patologias en las que se presurga desangrado. R 2.B
3. En pacientes criticos se recomienda el uso de 3kgreh reemplazo de la dos|
convencional (10-15 ml/kg).

Recomendaciones para el uso de PFC en la enferrhegatica severa:

Se recomienda el uso de PFC para prevenir el sémgma pacientes con enfermedad
ea

hepatica con TP por debajo del limite hemostatcomendado y que han de someters
procedimientos invasores. R 1.C.

Recomendaciones para transfusion de PFC en henzoaguga:

1. El momento indicado para la administracion estaradp por los resultados de 7]
y KPTT (mayor a 1,5 veces del valor normal), y brnivel de fibrinbgeno
(mantener nivel superior a1 g/L. R 1.B.

2. También podria estar indicado cuando no es posibtener los resultados 0
laboratorio. R 1.B.

3. Deberia considerarse en situaciones de riesgo tdea@bn de la hemostas

(shock hemorréagico, hipotermia, acidosis, existenmievia de coagulopatia |0

insuficiencia hepatica). R 1.B.

Recomendaciones para transfusion de crioprecipgademorragia aguda:

+ Considerar en:

1. Etapa inicial, como primera linea de fuente deirfilyeno (menor a 1

g/L). R 1.B.
2. Luego de la administracion de PFC si la hipofibg@oemia eS
persistente. R 1.B.
3. Cuando el nivelfiteinbgeno es desproporcionadamente menor en
relacion con los otros factores. R. B.
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Recomendacion para reversion del efecto de awgidaates orales:

* EI PFC contiene concentracion insuficiente de fastdl, VII, IX y X para revertir el
efecto de la medicacion anticoagulante, lo que ;m@dnvierte en el tratamiento
optimo.

Suspender la droga anticoagulante. R 1.C.
Administracion de Vitamina K parenteral (5 mg). B.1
Cuando el Rin supera 8, aun en ausencia de sangrad@comendable el uso ge
Vitamina K. R 2.C.

4. Administracion de PFC cuando existe sangrado seiRetoB.

wn e

RECOMENDACIONES PARA EL USO DE COMPONENTES IRRADIAD OS.

* La enfermedad injerto vs huésped asociada a laftrsion (EIVH AT) es una reaccion
adversa poco frecuente pero fatal y esta relaceoad la proliferacion de linfocitos T
que se encuentran en los componentes celulares yegccionan contra tejidos del
receptor.

 La EIVH AT, esta directamente relacionada con eldgrde disparidad inmunolégica
entre el injerto y el paciente, con el numero biNidad de linfocitos contenidos en el
injerto y con la capacidad del paciente para dekarruna respuesta inmune ante el
injerto.

» La prevencion de esta complicacion es la irradragi@éma de los componentes celulares,
la cual inactiva los linfocitos T al acortar su sabda e inhibir su proliferacion.

Grado de
Riesgo de recomendacion
Condicién desarrollo de para el uso de
EIVH AT componentes
irradiados.
Sindrome de inmunodeficiencia congénita
Pacientes candidatos a transplante de células
progenitoras hematopoyeéticas, autdlogo o
alogeneico
Transfusiones intrauterinas
Transfusiones con componentes provenientes ALTO 1C

de familiares directos

Transfusiones de plaquetas HLA seleccionadas

Enfermedad de Hodgkin

Pacientes bajo tratamiento con drogas andl
de la purina

pgas

Leucemia aguda

Linfoma no Hodgkin
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Tumores soélidos con tratamiento intensivo|de
QT/RT

Exanguinotransfusion

. . MODERADO 1C
Transfusiones en  pacientes  neonatos

pretérmino

Pacientes sometidos a cirugia cardiovascular
Receptores de transplante de érganos solidps

Bibliografia:
1- Guia Nacional para el uso apropiado de la sangus componentes. 2007.
2- Préactica de la transfusion de la sangre. AABBlwé Técnico.
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URGENCIAS ONCOLOGICAS

SINDROME DE LISIS TUMORAL

Es la correlacion de signos y sintomas, debida@gd@a liberacion del contenido intracelular
del tumor en el torrente sanguineo. Puede praghicir

- en forma espontanedapido crecimiento tumoral con alto recambiatzel (hiperuricemia
sin hiperfosfatemia); ej: LNH y leucemia agudadeamama inflamatorio).

- como resultado del tt@ej quimioterapia, GC, anticuerpos monoclonalgsximab),
radioterapia.)

Factores que se relacionan con alto riesgo de gedisis tumoral
O Dependientes del tumor
-Alto grado de proliferacién celular tumoral.
-Quimiosensibilidad de la neoplasia.
-Gran masa tumoral (tamafio aumentado > 10 cm deetlid ).
O Dependientes del paciente
-Hiperuricemia pretratamiento (acido arico sérice.5 m/dL 0 hiperfosfatemia).
-Reduccion preexistente de la funcion renal.
-Oliguria y/u orina acida.
-Deplecion de volumen.
-Rto GB>50000/microL, o LDH mas de 2 veces el lamtaximo normal.

El tumor debe cumplir 2 requisitos:
1) Alta fraccion de crecimiento(GF resultante entre el nUmero de células que cgestran en
el ciclo celular y la cantidad total de célulag c®nsideran tumores con elevada GF aquellos
cuyo porcentaje es mayor o igual a 30% (medici@na@or inmunohistoquimica).
2) Elevada tasa de sintesis de purinas
Los tumores con GF 0> = 30% son

a) Linfoma no Hodgkin tipo Burkitt (variantes amerieam africana) = 100%

b) Linfomas no Hodgkin de alto grado = Linfoma difus®células B grandes= 40%
linfoblastico, anaplasico, difuso a células pegsaf@amuy alto grado no Burkitt no
pequefias células= 60 — 80%

c) Linfoma no hodgkin de grado intermedio (linfoma delnto = 40%)

d) Leucemia aguda: linfoblastica aguda= 50%-75%, ridelaguda=70%

e) Smes. mieloproliferativos (leucemia mieloide crém@5-79%)

f) Leucemia linfocitica cronica= 15 a 35%/

g) Tumores germinales= 40-70%/ Tumores del trofobtc&d%

h) Cma. a células pequefas del pulmén= 40%

i) Enfermedad de Hodgkin=50%/ Canceres epidermoidesaluieza y cuello=30%

j) Cancer de ovario=30%/ Cancer de mama=48%/ Sarder&aving=20 a 50%

k) Metastasis de cma. de origen desconocido- subdipasigen neuroendécrino= 40%

(Los 6 primeros cumplen con el criterio de tenevatia sintesis de purinas)
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Criterios de Laboratorio:

Elemento Valor Cambio del basal
Acido urico >=8 mg/dl (476mmol/L) 25% de aumento
Potasio >=6 mEqg/L (6.0 mmol/L) 25% de aumento
Fosforo >=4,5 mg/dL (1.45 mmol/L) 25% de aunoent
Calcio <=7 mg/dL (1,75 mmol/L) 25% de descenso

Manifestaciones clinicas

Sintomas y signos de IRA por hiperuricemia/hipdeizsnia
Arritmias cardiacas por hiperkalemia, (principaigade muerte)
Calambres musculares, tetania y arritmias cardipgabkipocalcemia
Nauseas, vomitos, diarrea, anorexia, letargia

Convulsiones

Hematuria

Falla cardiaca, sincope, muerte subita

YV VVVVY

Diagndstico

1) Examen fisico grandes masas tumorales de rapido desarrallenogpatias de reciente
presentacion y gran velocidad de crecimiento. Twoluminoso en retroperitoneo y/o
mediastino (conglomerados adenopaticos). Oliguria
2) Hallazgos de laboratorio:leucocitosis, hiperuricemia, hiperfosfatemiapénkalemia
hipocalcemia, LDH aumentada.
3) Examenes complementarios: fase de oliguria

» Ecografia abdominal

* TAC de abdomen y pelvis: masas retroperitonedles!!

» Pielografia: obstruccion de las vias urinarias.

Recordar: no administrar agentes de contraste en sa de oliguria

Tratamiento: El principal objetivo es SBREVENCION.
1) Hidratacién48 hs previo a tratamiento (3 litros/dia),
Objetivo: corregir déficit preexistentes del volumen inesaular; asegurar volumen urinario
adecuado. Eventual monitoreo de PYGgrar un ritmo urinario de 100ml/hora. Se puede
utilizar furosemida para forzar diuresis.
2) Alcalinizar la orina: (bicarbonato de sodio).Nay datos que demuestren su eficacia Es tan
efectivo como la hidratacion Unicamente. Promuah\depdsito de fosfato célcico en los
rinones.
3) Allopurinol
4) Suprimir drogas que acidifiquen la orina: ejdéaacetilsalicilico, diuréticos tiazidicos,
metoclopramida, (promueven la precipitacion deasjat
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Alto riesgo Intermedio Bajo riesgo
Linfoma no De Burkitt. Linfoma difuso de células| LNH asintomatico
Hodgkin Linfoblastico. B grandes
(LNH) Leucemia

linfoblastica aguda

tipo B
Leucemia GB >= GB 50.000 a 100.000 GB< =50.00@foL
linfoblastica agudal 100.000/microL
Leucemia GB>=50.000/microL,| GB 10.000-50.000 GB<= 10.00f¢roL
mieloide aguda monoblastico
Leucemia GB 10.000 a 100.000 en | GB <= 10.00QhicroL
linfocitica crénica tto con fludarabina
Otras neoplasias Altamente proliferativo Resto de los pacientes
hematol. (LMC, con alta rta. a tto.
mieloma) y
tumores solidos

Estratificacion de riesgo

Alto grado:

TTO: hidratacion IV agresiva y rasburicase profilg ( allopurinol) previo al inicio del tto
Riesgo intermedio

TTO: allopurinol por 14 dias o una sola dosisasburicasa

Riesqo relativo bajo para sme. de lisis tumoral:

Tto: Hidratacion y estrecho monitoreo sin hipoemgantes

Catabolismo de purinas

Hipoxantina
xantino oxida$a Allopurinol
Xaptiria
xantino oxidag
Acido urico
«— Rasburicasa
Alantain

Allopurinol : inhibidor de xantino oxidasa. Aumenta la exaadale hipoxantina (mas soluble).
Proceso que tarda 2 a 3 dias. Disminuye la formadéduevo acido Urico y la incidencia de
uropatia obstructiva. Dosis: 100 mg/cada 8 hs (m@800 mg/dia). Dosis al 50% si falla
renal.

Adm IV 200 a 400 mg/dia divididas en 3 tomas (dos#. 600 mg/dia).

Se inicia 24 a 48 hs antes de iniciar la QT, seéimda por 3 a 7 dias o hasta la normalizacién de
los valores de laboratorio.

Limitaciones en el uso de Allopurinol:

-disminuye laformacionde acido Urico pero no reduce la conc. séricaxstente.

-Aumenta los niveles séricos de precursores dag(hipoxantina y xantina), lo cual conduce a
xantinuria, deposito de cristales de xantina enltagorenales, y falla renal aguda.
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Rasburicasa Convierte el acido urico en alantoina (5 a 1Geganas soluble que acido Urico en
orina acida).Los niveles de &cido arico en sangrena disminuyen dentro de 4 horas.
Previene y tratda hiperuricemia y sme. de lisis tumoral. No disipte ain en Argentina.

Dosis: 0.15 a 0.2 mg/Kg/dia en 50 ml de sc. sasiagdnica infundida en 30 min , durante 5 dias.

Algoritmo del tto de los pacientes con riesgo alto de sme. de lisis tumoral

Mantener la hidratacidn administrando 3000ml/dia de solucion salina
Mantener un pH urinare de 7.0 = 7.9 administrando bicarbonato sodico [opcional)
Administrar allopurinol 300 mg/dia
Monitorear [a biogquimica scrica
Sipasadas 24 - 48 hs

— T

Acido urico serico >8.0 mg/100 ml acido Urico serico <8,0mg/100 m|
Creatinina sérica > 1.6 mg/100 ml creat. sérica < 1.6 mg/100m]

l ph urinario » 7,0
Tratar la IR remediable [obstruccion} Comentar la QT
Comenzar la adm. de oxidasa urica Interrumpir la adm. de bicarbonato
recombinante 0.2 mg/Kg IV diario 6 Monitorear la bioguimica sérica cada
allopurinol 6-12 horas
Aplazar la QT o iniciar la didlisis —  en el caso de «—

v

K sérico > 6,0 meg/L

Acido urico sérico » 10 mg/100 mL
Creatinina sérica > 10 mg /100 ml

Fosfato sérico > 10 mg/100ml o elevindose
Presencia de hipocalcemia sintomatica

Comenzar hemodialisis

Sequimiento:

Control de los signos vitales cada 4- 6 horasnexafisico minucioso, controles de laboratorio:
a) Dias 1-2-3-5-7: ionograma plasmatico, recudetglébulos blancos, uricemia, fosfatemia,
calcemia, pH y densidad urinaria.

b) Creatinina cada 3- 4 didarante 1 semana

SINDROME DE VENA CAVA SUPERIOR

Es la manifestacion clinica causada por la obstinatel flujo sanguineo a través de la vena
cava superior (VCS) hacia la auricula derecha.

Causas

Obstruccion por invasion o compresion extringich vena cava superior por proceso
patologico adyacente (pulmén derecho, nodulostloda y otras estructuras mediastinales), o
por trombosis arterial.

La gravedad del sindrome dependdadeapidez con que comenzé la obstruccion, de su
localizacion, y de la eficacia de la circulaciotateral desarrollada, siendo el sistema de vena
acigos el mas importante.

La disminucion del retorno venoso en este terotproduce un aumento de la presion venosa en
la cabeza, cuello y miembros superiores.
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“En la ausencia de obstruccion traqueal, no es prable que el SVCS sea una emergendia
oncologica que ponga en peligro la vida y no segiifica el tratamiento antes de un
diagndstico definitivo”.

Las causas mas comunes s@¥% de los casos de SVCS descritos se deben a’xance
-Ca de pulmon no de células pequefias (50%)
-Ca de células pequefias (25%)
-Linfoma no Hodgkin (5%)
En 60% de los casos no se conoce tumor primario
Otras causas menos frecs: neoplasias metastésicétulas germinales; cancer metastasico de
mama, de colon; sarcoma de Kaposi; sindrome dedBelearcinoma de esofago; mesotelioma
fibroso; timoma ; linfoma de Hodgkin.
Clinica
o Disnea, tos, cianosis, disfagia, dolor de pecho
o Edema facial, cuello y pared de torax(puede exacsebcon la flexion 6 decubito dorsal
o Vértigo, cefalea, confusiéon o coma
o Circulacion colateral toraco-braquial

Sintomas gradualmente progresivos, de semanas dekxion, que mejoran por el
desarrollo de venas colaterales.

Diagndstico:
v' Rx de térax ensanchamiento mediastinal /derrame pleurdéatsia, etc

v' TAC térax la mas util. Define nivel y extension del bloquenoso, identifica vasos

colaterales y permite detectar la obstruccion.
v" Venografia de extremidades superioggsd standard para identificar la obstruccion.

v Diag. histolégico requisito para elegir la terapéutica apropia@#oldgico de esputo,
citol. de lig. pleural, biopsia de adenomeglia féeica, bx. de médula ésea,;
broncoscopia, mediastinoscopia, toracotomia; dércupanea transtoracica guiada por
TAC.

Grado de severidad

grado | categoria Incid definicion
%
0 asint 10 Rx que evidencia sme de svc asint.
1 leve 25 Edema en cabeza o cuello, cianogirgal
2 moderado 50 Edema en cabeza o cuello, disiagatos,

disturbios visuales (edema ocular)

3 severo 10 Leve a moedema cerebral(cefalea, vértigo)
edema laringeo leve a mod, sincope
(disminucion del gasto cardiaco)

4 Riesgo de 5 Importante edema cerebral (confusion, obnulditggi
vida edema laringeo (estridoggmpromiso hemod
(sincope, hipotension, insuf renal)

5 fatal <1 muerte

Tratamiento
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Objetivo: Aliviar los sintomas y
Tratar la enf. de base (tilgocancer,extension de la enf. , prondstico, ptevio)
“El manejo inicial se corresponde con la severidade los sintomas”
v' Cabecera en alto para disminuir edema en cabezellp
v" GC: (til su uso para revertir sintomatologia emolina, timoma y pacientes bajo tto. Con
RT para disminuir el edema.
v Diuréticos
v" QT: ca. de pulmodn de células pequeinas (SCLC), LNH. @e células germinales ( ca.
De

mama). Mejoria sintomatica dentro de las 2 semdaasicio de tto. En algunos casos es
necesario agregar RT, dependiendo del tipo de tumor
Ca de pulmoén no de células pequeias: < gradoigeape rta. a QT. Se prefiere el uso de stent
endovasculares, RT. Mal prondstico.

v' Radioterapiase usa para tumores radiosensibles en paciemasogfueron
previamente irradiados. Reduce la masa tumonalduee mejoria dentro de las 72 hs. pero
beneficio temporario, con sintomatologia recurrefara sintomas severos usar stent + RT.
¢.Es necesaria la Radioterapia en forma urgente???
Es generalmente un proceso que se desarrolla periotdo de semanas o0 mas aun
antes de su presentacion clinica. Aplazar la éataga hasta un diag. certero no plantea riesgo
para pacientes estables clinicamente. La Radpterprevio a la biopsia puede alterar el diag.
histolégico. Guias actuales recomiendan un adecdiado histologico y colocar stent
endovasculares si presenta sintomas severasjdtes proveen mas rapido alivio sintomético.

via aérea central o edema laringeo severo, comaraiema cerebral)
tto inmediato (STENT + RT)

v’ Stent endovasculaProvee rapido alivio sintomatico en pacientassme. de vena
cava sup. (eficacia de 95 a 100%). No altera loigta. Es particularmente apropiado para tto.
paliativo de sintomas en NSCLC y mesotelioma, » pauellos con enfermedad recurrente
quienes ya recibieron previamente QT o RT. Seenssntomatologia severa.
Complicaciones: ( 3- 7 %) infeccion, embolia pulmgnmigracién, hematoma en el sitio de
insercion, sangrado, perforacion de VCS (raro)lteston, muerte (1-2%),.

v' Cirugia queda reservada para tumores benignos.

COMPRESION MEDULAR (CM)

Es un evento oncoldgico prondstico adverso quenesignificativo nimero de malignidades
sefala el ingreso a la fase preterminal. Mediansothrevida: 6 meses aprox.
El factor determinante en la evolucion de la CMlesstado neuroldgico al momento del
diagndstico. Es la primer manifestacion de enfermedad tuneralprox . 10% de los casos.
El 85 a 90% de los casos son debidos a metasiasiancer de:

» Mama 21%

> Pulmoén 19%
> Prostata 10%

Otros: Linfoma (LNH) 8% Sarcoma 7% Rifion 6% Mieloma multiple 4% Melanoma
4%.
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CLASIFICACION:
La CM puede originarse de:
« Metastasis intramedulares

% Metastasis leptomeningeas (extramedulares e urtaksd)
%+ Metastasis epidurales ( las mas frec.)
Localizacion
= 60% region toracica
= 30% lumbosacra
= 10% cervical

CLINICA
¢ Dolor: sintoma inicial en el 95% de losipates. Se localiza en la vecindad del area
afectada y puede preceder en dias 0 meses a laeiamp Constante y progresivo, se exacerba
con la posicion supina, con los movimientos, laiolana de Valsalva y la flexion del cuello,
irradiandose a miembros inferiores.

v' Paresia (70-80%).

v' Parestesias o disminucion de la sensibilidad (3®)60

v' Disfuncion autonémica : 10-70% de los casos: mdenurinaria!!. Aparece

tardiamente.

Examen fisico
o Reflejos tendinosos hiperactivos por debajo detlrde la compresion y respuesta

plantar extensora (alteracién del tracto corticoesp
o Parestesias (alteracion del tracto espinotalamico)

o Dolor ala percusion en el sitio del compromisdefgral ( 32-74% de los casos).
“La mayoria de los pacientes se hallan postrados alomento del diagnéstico”.

Evaluacion diagnostica:
Emergencia ortopédica: planificar inmediatamentextegia diagndstica y terapéutica.

v' Radiografia (RX):Patoldgica en un 70-85% de los pacientes con ©Mpso vertebral
>50%: (85% de los casos), lesion pedicular, tulinttado al cuerpo vertebral sin colapso.
Una Rx normal no excluye el diagnéstico (60% deliltfomas tiene Rx normales).

v' Centellograma 6se&s mas sensible que la Rx, pero su especifiedatkl 53%, con

alta
tasa de falsos positivos. El centellograma éseesmecesario en presencia de signos
neurologicos y Rx anormal; sin embargo, podriacadiumor en otros sitios del esqueleto.

v' Tomografia computada ()CEs mas sensible y especifica que la Rx y dkedegrama
0seo. Se emplea para investigar dolor de etiologiaclarada o anormalidades en la Rx o
centellograma en pacientes con cancer y examenolagioo normal. Fue reemplazada por
RMN

v Mielografia radioisotdpica (MR desplazada por la RMN.

Se utiliza en pacientes con valvulas mecanicas;apasos, implantes donde MRI no es posible.

v' Resonancia Magnética Nuclear (RMNes el estudio standard para el diagnéstico de

CM.
No es un procedimiento invasivo. Puede documéatxtension paraespinal del tumor y es
sensible para delimitar los campos de radioteraagemas, la RMN con gadolinio permite
visualizar metastasis leptomeningeas sincronicaisamedulares.

Tratamiento PALIATIVO!
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Los objetivos son: lograr la deambulacion, congdevaontinencia esfinteriana , control local
del tumor y control del dolor

Corticoides constituyen el tratamiento primario de la CM.

Dexametasonda dosis varia de moderada (32 mg/dia) a altan(@@lia). No existen ensayos
aleatorizados que determinen la dosis de corticmdes que se debe utilizar en CM.

» Dexametasona 96 mg IV seguido de 24 mg 4 vecgsddia dias y luego bajar a la mitad
dentro de 10 dias.

» Pacientes con dolor pero minima disfuncion neuio&dolo de 10 mg seguido de 16
mg diario inicial en dosis divididas. La dosis eadyalmente disminuida una vez que el tto.
definitivo se halla encaminado.

Radioterapia (RT)
Rol preponderante en el tratamiento de la CM, catdyuvante a la cirugia ortopédica.
Los objetivos del tratamiento son

» Descompresion de las estructuras neurologicav@stide la citorreduccion tumoral.

» Prevencion de progresion neurologica, prevencioredarencia local.

» Alivio del dolor (en 70% de los casos).

* Mejora la funcién motora (45-60%) y revierte lagg@ejia en menos del 10% de los

casos.
Cirugia
cirugia descompresiva + RT secuencial: tto den#ali Es el tratamiento electivo en tumores
sélidos con un Unico sitio de compresion y que resgnten plejia de mas de 48 hs de
instalacion. Retienen la capacidad de deambulacyperan la funcidn neuroldgica mas
frecuentemente que los tratados con RT exclusiva.
iRapida interconsulta con el neurocirujano!!!!

Conclusion

Las recomendaciones terapéuticas para la CM s@iglaientes:

1. Cirugia ortopédica + RT adyuvante:

2. Radioterapia como modalidad unica:

* Limitada a pacientes en deficiente capacidadiéunal fisica con manifestaciones tumorales
sistémicas.

 Mdltiples sitios de CM

» Expectativa de vida menor a 3 meses

» Condiciones comorbidas que excluyan la cirugia

3. Cirugia como modalidad unica:

* CM en area previamente irradiada

4. Quimioterapia:

» Tumores quimiosensibles en asociacion con RTuyiE

* Recaida de tumor quimiosensible en sitios dgy@ro RT previa.

Bibliografia

Up to Date

Urgencias oncoldgicas: pautas de diagndstico griranto/ Instituto Angel H. Roffo
Principios de Medicina Interna. Harrison 172 efhci
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CONDUCTA FRENTE A ACCIDENTES CORTO- PUNZANTES

1) ¢ Como proceder con el sitio expuesto?

v' Lavar la zona afectada con abundante agua y jatmboepillarse)
v Irrigar las mucosas con agua
v" No colocar lavandina ni agentes abrasivos ertieldgl accidente

2) Evaluacion del personal expuesto

- Dia, hora y lugar de la exposicion
- Descripcion del accidente
- Confirmar la enfermedad en la fuente
- Determinar el riesgo potencial de transmision
- Determinar si el personal expuesto estaba pihdgudr barreras
- Determinar si el trabajador es susceptible afleccion
- Determinar si existe y esta recomendada profilagpecifica
- Determinar si no existen contraindicaciones pegaofilaxis
- En el caso que existan contraindicaciones, detamsirhay alternativas Utiles y seguras
Informar al empleado el riesgo de transmision deficcion, signos y sintomas de la
misma y riesgos y beneficios de la profilaxis
- Obtener consentimiento informado para la profdax
- Solicitar el laboratorio de base que estuviedécado
- Planificar su seguimiento

3) Determinar el riesgo asociado con la exposicion

 Percutanea

Tipo de exposicién |——> |+ Mucosa

* Piel sana

e Sangre
« Otros fluidos

Fluido contaminante |—>

Fuente > | * HBsAg-VHC-VIH
* Vacuna VHB

Susceptibilidad del accidentado | = |+ Ac anti HBs
«VHCy VIH

Tipo de exposicion
Tienen Riesgo potencial de transmision
* Percutanea (aguja, bisturi u otro elemento oteja
* Mucosas
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* Piel sélo cuando la superficie expuesta no esk@nme

Fluido contaminante

* Contaminante
v/ sangre, semen, secreciones vaginales y cualduiefliddo con sangre visible
* Fluido potencialmente contaminante
v LCR, sinovial, pleural, pericardico, ascitico yraatico
* Fluidos no contaminantes
v' orina, lagrimas, saliva, sudor, vomitos y matézal (a menos que sean
visiblemente hemorragicos)

Riesgo segun tipo de exposicion y fluido

v' Exposicion de riesgo mayor

* Percutanea profunda, con sangre visible, con dgigaa utilizada para
procedimiento en el interior de una vena o artéeigpaciente. Fuente con
SIDA

v' EXposicion de riesgo menor

 Toda la que no cumple con los requisitos para@esiderada de riesgo
mayor o nulo

v Exposicion de riesgo nulo
* Fuente negativa, fluido no contaminante y/o la zexjauesta piel sana

Estado seroldgico de la fuentéHIV, HBV, HCV)
v" Fuente positiva
v" Fuente negativa
v" Fuente desconocida en el momento del accidente ¢sponible para el estudio)
v Fuente definitivamente desconocida (no disponibla gu estudio)

Susceptibilidad del accidentado
v VIH
v VHC
v" HBsAg, Anticore, AntiHBgdependiendo si esta o no vacunado

4) Administrar profilaxis post-exposicion
Profilaxis postexposicion HIV
Régimen Basico (2 drogas):

v’ AZT 600mg/dia+3TC 300mg/dia
= Ventajas: bien tolerado, escasos efectos advessgsro en embarazadas
= Alternativas:
v Tenofovir (TFV) 300 mg/d + emtricitabina (FTC) 26®/d. Presentacion
300/200,se da 1 comp/d
v' TFV 300 mg/d + 3TC 300 mg/d. Presentacion por rsejfma ambas 1vez/d
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Régimen Expandido (3 drogas):

v" Régimen basico+IP (Lopinavir/ritonavir, nelfinavtazanavir) o ITRNN (EFV)

o ITRN (ABC)
® Lopinavir/ritonavir 400/200 mg c/12 hs
® Atazanavir: 300 mg/d
® Nelfinavir: 1250 mg c/12 hs (5 comp de 250 mg)
® Efavirenz: 600mg/al acostarse NO EN EMBARAZADAS

Tipo de Serologia de la fuente Conducta
exposicion para VIH inicial

Riesgo mayor Positiva/Desconocida 3 drogas

Riesgo mayor Negativa No tto

Riesgo menor Positiva/Desconocida 2 drogas

Riesgo menor Negativa No tto

Riesgo nulo Independiente No tto

* El tratamiento es por 30 dias

Profilaxis post exposicion HBV

» Gammaglobulina especifica (HBIG):0.06ml/kg hastal5

Es preparada de plasma de dadores que contiensriiftos de anticuerpos
antiHBs

El proceso utilizado para preparar la HBIG inactnaimina el VIH del producto
final

Desde 1999 todos los productos disponibles en EEhdb) sido preparados por
métodos que inactivan el VHC y otros virus

Los efectos adversos en relacion a su administrama poco frecuentes: dolor en
el sitio de aplicacion, urticaria y angioedema. teecciones anafilacticas son
raras. Las personas con historia de reaccion aotdi& a inmunoglobulinas no
deben recibir HBIG

No esta contraindicada en el embarazo ni durariéetancia
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Accidentes cortopunzantes

Fuente HBsAg positiva

Personas expuestas .
o0 desconcida

Fuente HBsAg negativa

A 4 A 4
HBIGXx1 e iniciar -
No vacunada ) vacuna HB Iniciar vacuna HB
Previamente
vacuhada
Respondedor — Ningtn tratamiento Ningun tratamiento
conocido 4
No respondedor ) HIBGx2 o HIBx1 Ningln tratamiento
+ revacunacion y 4
5N 4
Respondedor :: Estudiar antiHBs
desconocido Con titulos=10 UI/L ningln tratamiento
EEEEEE— Con titulos inadecuados HBIGx1 + vacuna HB

Exposiciéon a HCV
v' Eluso de IG o drogas antivirales no esta recoand

v' En la seroconversion (etapa temprana): Antivifztes
v" No requiere precauciones especiales durante ginsiemto, sélo no ser donante

IMPORTANTE

» Siempre comunicar el accidente a Jefe de Resigémtdédico Interno de
Guardia

*« Comunicarse inmediatamente con ART

MAPFRE A.R.T. Linea de asistencia 24 hs 0800-444-5000
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