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VISTO:

El Expediente N° 2715-2010, que se adjunta al presente;
CONSIDERANDO:

Que, con Resolucion Ministerial N° 422-2005/MINSA aprobo la Norma de Técnica N° 027-MINSA/DGSP-
V.01 “Norma Técnica para la Elaboracion de Guias de Practica Clinica”; dicha norma estandariza la
elaboracion de Guias de Practica Clinica, de acuerdo a criterios internacionalmente aceptados que
responden a las prioridades sanitarias nacionales y/o regionales, buscando el maximo beneficio y minimo
riesgo a los usuarios, y el uso racional de los recursos de cada institucion;

Que, con Resolucion Directoral N° 162-2010-DG-HEJCU se actualiza el Comité de Validacion y Post
Validacion de las Guias de Practica Clinica del Hospital de Emergencias “José Casimiro Ulloa”,

Que, con Informe N° 001-HEJCU-2010, el Presidente del Comité para la Validacion y Post Validacion de
las Guias de Practica Clinica de! Departamento de Medicina del Hospital de Emergencias “José Casimiro
Ulloa", remite a la Oficina Ejecutiva de Planeamiento y Presupuesto las Guias de Practica Clinica de
Medicina y Pediatria del Departamento de Medicina Validadas y Post Validadas mediante Acta
correspondiente;

Que, con Informe N° 1568-2010-OEPP-EOP/HEJCU la Oficina Ejecutiva de Planeamiento y Presupuesto a
través del Equipo de Organizacion y Planeamiento, en cumplimiento de sus funciones establecidas emite su
conformidad y opinion favorable respecto a la Estructura de las Guias de de Practica Clinica de Medicina y
Pediatria del Departamento de Medicina Validadas y Post Validadas mediante Acta;

En aplicacion a la R.M N° 422-2005/MINSA y RD N° 162-2010-DG-HEJCU:

Estando a lo propuesto por el Comité de Expertos para la Validacién y Post Validacion de las Guias de
Practica Clinica del Hospital de Emergencias “José Casimiro Ulloa”;

'

Contando con las visaciones, del Director Medico, la Oficina Ejecutiva de Planeamiento y Presupuesto, el
Departamento de Medicina y la Oficina de Asesoria Juridica del Hospital de Emergencias José Casimiro
Ulloa;

De conformidad con lo dispuesto en el literal d) del articulo 11 del Reglamento de Organizacion y Funciones
del Hospital de Emergencias José Casimiro Ulloa, aprobado con Resolucion Ministerial N° 767-
2006/MINSA,; y

En uso de las facultades conferidas; ‘ & A




SE RESUELVE:

ARTICULO PRIMERO.- Aprobar las Guias de Practicas Clinicas de Medicina y las Guias de Practicas
Clinicas de Pediatria del Departamento de Medicina Hospital de Emergencias “José Casimiro Ulloa”, las
que en numero de veinte (20) forman parte de la presente Resolucién.

» Guias de Practicas Clinicas de Medicina

1.- Guias de Practica Clinica de Insuficiencia Respiratoria Aguda
2 - Guias de Practica Clinica de Sindrome Doloroso Abdominal
3.- Guias de Practica Clinica de Migrafia en Adultos

4.- Guias de Practica Clinica de Meningitis Bacteriana

5.- Guias de Practica Clinica de Pancreatitis Aguda

6.- Guias de Practica Clinica de Infeccién Urinaria

7.- Guias de Practica Clinica de Hemorragia Digestiva

8.- Guias de Practica Clinica de Falla Hepatica Fulminante

9.- Guias de Practica Clinica de Urticaria y Angioedema
10.-Guias de Practica Clinica de Manejo de Problemas Respiratorios en Pacientes con VIH/SIDA
11.-Guias de Practica Clinica de Meningitis Tuberculosa

o Guias de Practicas Clinicas de Pediatria

1.- Guias de Practica Clinica de Exacerbacion Aguda de Asma en Pediatria

2.- Guias de Practica Clinica de Quemaduras en Nifos

3.- Guias de Practica Clinica de Insuficiencia Respiratoria Aguda en Pediatria

4.- Guias de Practica Clinica de Deshidratacion Severa por Diarrea en Pediatria

5.- Guias de Practica Clinica de Manejo de Politraumatizado en Pediatria

6.- Guias de Practica Clinica de Manejo de Dolor Abdominal Agudo no Traumatico en Pediatria
7.- Guias de Practica Clinica de Intoxicacion por Hidrocarburos en Pediatria

8.- Guias de Practica Clinica de Urticaria y Angioedema en Pediatria

9.- Guias de Practica Clinica de Intoxicacion por Organos Fosforados y Carbamatos en Pediatria

ARTICULO SEGUNDO.- E| Jefe del Departamento de Medicina, serd el responsable de la difusion ¢
publicacién e implementacion de las Guia de Practica Clinica de Medicina y Pediatria.

ARTICULO TERCERO.- Encargar a la Direccién Medica a través del Departamento de Medicina, a fin de
monitorizar y supervisar el cumplimiento de las Guias de Practica Clinica de Medicina y Guias de Practica
Clinica de Pediatria, en observancia a sus funciones.

ARTICULO CUARTO.- Encargar a la Oficina de Comunicaciones publique la presente Resolucion en el
pagina Web Institucional.

Registrese, Comuniquese y Cumplase;
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HOSPITAL DE EMERGENCIAS JOSE CASIMIRO ULLOA

GUIA CLINICA DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

I. NOMBRE Y CODIGO:
Insuficiencia respiratoria aguda del adulto.
CIE 10: J96

Il.  DEFINICION:
2.1 Definicion:
Incapacidad del sistema respiratorio para satisfacer las demandas metabdlicas del
organismo. El diagndstico es netamente de laboratorio.

2.2 Etiologia:
Las causas de la Insuficiencia Respiratoria Aguda son miltiples y no es infrecuente
la coexistencia de dos 6 mas causas para el desarrollo de la misma. Segtn el nivel
anatémico se tiene las siguientes causas:
e Sistema Nervioso Central: Accidente Cerebro vascular, sobredosis de
sedantes, traumatismo encéfalo craneano.
e Sistema Nervioso Periférico: Sindrome de Guillan Barre, porfiria.
e Placa mioneural: Tetanos, miastenia gravis.
e  Musculos respiratorios: Poliomielitis.
e (Caja toracica: Cirugia de torax, trauma.
e Vias aéreas: Asma, enfermedad obstructiva crénica (EPOC), obstruccion
respiratoria alta.
e Pulmones: Neumonia, fibrosis pulmonar, edema agudo.
e Arteria pulmonar: Embolia pulmonar.

2.3 Fisiopatologia:

o Alteraciones en el recambio gaseoso:
La transferencia de oxigeno del alveolo al capilar pulmonar depende
de:

.,
0.0

Adecuada presion alveolar de oxigeno (PA 02)

Normal difusion de 02 a través de la membrana alveolo capilar.
Adecuada relacion existente entre ventilacion alveolar y
perfusion capilar (VA/ QQ)

o Fulla oxigenatoria (Hipoxemica):

< Trastornos de la difusion.

%+ Desequilibrio ventilacion — perfusion (V/Q)

** Shunt intrapulmonar.
e Falla ventilatoria (Hipercapnica):

< Aumento de la produccion endégena de CO2 sin elevacion de la
ventilacion alveolar.
Disminucion de la ventilacién minuto.
Aumento de la ventilacidn de espacio muerto (VD), no
compensado por un aumento de la ventilacion minuto.

o Fatiga de los musculos respiratorios:
La hipoxemia e hipercapnia producen un incremento notable y sostenido de
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trabajo respiratorio para mantener la ventilacion minuto. Esta no puede
mantenerse por mucho tiempo luego del cual se produce fatiga de los
musculos respiratorios.

III.  FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:
o Edad: mayores de 60 afios

Obesidad

Sepsis

O O 0O OO0 0 O

Enfermedad cronica cardiorrespiratoria
Aspiracion de contenido gastrico

Trauma craneoencefalico y desorden vascular cerebral con Glasgow <8
Enfermedad neuromuscular de progresion rapida
Consumo de tabaco

IV.  CUADRO CLIiNICO:
Signos y sintomas relacionados con la enfermedad de fondo, mas los relacionados a
hipoxemia, hipercapnea y acidosis respiratoria.

1.

S A Al S N

e

10.

.

DIAGNOSTICO:
Valoracién clinica

Disnea

Taquipnea

Taquicardia

Signos de mayor trabajo respiratorio

Agitacion

Cianosis

Presencia de FACTORES PRECIPITANTES O
DESENCADENANTE.

Infeccion aguda considerado el factor mas comun en pacientes
con EPOC (infecciones virales, principalmente involucradas en
reagudizacion de bronquitis cronica)

Insuficiencia cardiaca

Administracion de sedantes opiaceos y oxigeno en pacicntes
con insuficiencia cardiaca izquierda y EPOC.
Tromboembolismo pulmonar.

Examenes auxiliares: Andlisis de gases arteriales mediante la medicion de:
Pa02/ PaCO2y p H sanguineo
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Diagnasticos Criterios

k P PCHH DA - a\» 7
‘ Valor normal (85 ~ 100 Mm. (36 - 44 mmHg) (<15 mmHg en
Hg) adultos, < 30
mmHg en
ancianos)
IRA I Disminuido Normal o Disminuido
OXIGENATORIA (<60 mmH2) aumentado
IRA 11 Disminuido Aumentado Normal
VENTILATORIA (< 85 mmHg) (> 50 mmlig en
agudos; 606 5
mmHg por encima
del valor basal del
EPOC)
IRAT-11 Disminuido Aumentado Aumentado
MIXTA (<60 mmHg) (<50 mmilg)
IRA 11 Peri operatoria
IRA TV Estados de hipoperfusion tisular sin problemas pulmonares
asociados.

VI.  EXAMENES AUXILIARES:

e Anilisis de gases arteriales

e Hemograma completo, hematocrito

e Electrocardiograma

e Radiografia de torax

e Otros examenes complementarios y segun el nivel de atencion: TAC pulmonar.

VII. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD
RESOLUTIVA:

7.1 Criterios de Internamiento:
1. Disnea aguda.
ii. Pa02 menor 50 mmHg (aire ambiental)
. PaC02 mayor de 50 mmHg.
iv. pH arterial muestra acidosis respiratoria significativa.

7.2 Destino al ingreso:
Sala de ACR.

7.3 Valoracion:
Anamnesis indirecta 8 en su defecto orientar respuesta del paciente con
Monosilabos)
Valoracion clinica cuidadosa:
» Variacion de frecuencia respiratoria con/sin aporte de oxigeno
» Nivel de conciencia (confusion, sopor coma)
> Presencia de tirajes y uso de masculos accesorios.

3




7.4 Monitorizacion:

> Andlisis de g
fluxograma)
Pulsoximetria y/o capnografia

» Reevaluacion clinica
7.5 Terapéutica:
Medidas generales:
“* Apertura de la via aérea
Apoyo ventilatorio: Oxigenoterapia/ Oximetria
Acceso venoso periférico.
Segiin nivel de evidencia:
1. Clase I Terapi
util y efectiva:

Reposo absoluto
Posicion semi fowler
Hidratacion
Oxigenoterapia
Aspiracion de secreciones
Beta agonista
Aminofilina (si hay fatiga diafragmatica)
Ventilacién no invasiva ( CPAP)
2. Clasell: Terapia aceptad

controversial.

ITa.- Terapia con evidencia clinica a favor de su uso y eficacia.
Cloruro de sodio 0.9% / Aminofilina

N-Acetil cisterna (EPOC) / Corticoides (Asm
Sulfato de magnesio.

IIb.- Terapia con evidencia clinicano b
y probablemente no daiiina.

N- Acetil cisterna (en Asma) / Antibidticos
Furosemida /" INO

Antioxidantes /
Inhibidores de sintesis de trombox
Inhibidores de fosfodiesterasa.

Clase I1I: Terapia inapropiada, no tiene

peligrosa.

Hidratacion (si hay Insuficiencia cardiac

Oxigenoterapia (en pacientes con EPOC

Corticoides.

7.6 Criterios de evaluacién por UC]:

1. Via aérea en peligro

2. Arresto respiratorio

3. Sat 02 menor de 90% a Fi02

4. Elevacion del PCO2 con acidosis respiratoria.

7.7 Criterios de hospitalizacién en cuidados generales:

1.Mejoria de los parametro oxigenatorios

2.Buen manejo de fuelle toracico.

3.Sensorio Glasgow superior a 8

4.No necesidad de mas de dos aspiraciones por hora.

ases arteriales al ingreso (stat y luego de acuerdo a

7‘«’

> @

.

CIRS

*e

-,

a usualmente indicada, siempre aceptada Y considerada

© 000000 o0

a, de evidencia clinica incierta v puede ser

a Bronquial)

ien establecida, puede ser utii

Vasodilatadores
ano

3. apoyo cientifico y es

a congestiva)
reagudizado con Fi02 < .30

igual a mayor de 50%

VIII. COMPLICACIONES:

o Intoxicacion por oxigeno
o Narcosis por PaCO2 y coma metabdlico

4
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o [nfecciones asociadas a ventilacion mecanica
o) Barotrauma

o Descompensacion hemodinamica

o) Arritmias cardiacas

IX.  CRITERIOS DE REFERENCIA'Y CONTRAREFERENCIA

1.- Paciente recibido en establecimiento de nivel I:
Manejo segun capacidad resolutiva antes de referirse a un establecimiento  de
mayor nivel.

2.- Paciente recibido en establecimiento de nivel 11:
Llegard paciente transferido si requiere monitoreo  respiratorio de mayor
complejidad, monitoreo hemodinamico intensivo, manejo de sepsis severa, manejo
de trauma scvero.

3.- Paciente recibido en establecimiento de nivel III: ( Con Servicio de UCI)
Se transferira de nivel Il cuando requiera una de las modalidades complejas de
soporte ventilatorio, monitoreo respiratorio complejo, monitoreo hemodinamico de
alta complejidad, soporte de 6rganos de mayor complejidad.

4.- Contrareferencia
A su establecimiento de salud de origen, cuando se estabilice y se haya
tratado el cuadro de fondo
Va con las recomendaciones necesarias para su seguimiento.

X. REFERENCIA BIBLIOGRAFICA

. F. Martinez y col. Urgencias Respiratorias. Medicina 1999: 7(121) 5653-
5659

2. J. M. Torres. Actitud urgente ante la Disnea Aguda en Atencion Primaria.
Semergen 1998 24(9) 743- 747

4. J. Rodriguez. Insuficiencia Respiratoria Aguda. Tratamiento. Medicina
1997, 7 (36): 1578 — 1581
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GUIA CLINICA DE SINDROME DOLOROSO ABDOMINAL AGUDO

L NOMBRE Y CODIGO:
Dolor Abdominal Agudo. Codigo
CIE 10: R 10

II.  DEFINICION:
Es uno de los sintomas que con més frecuencia los pacientes acuden a
Emergencia, requiere valoracion rapida y sin demoras, y la mision
fundamental es determinar si el cuadro clinico es médico o quirtrgico.

2.1 ETIOLOGIA:

A. Médica:

- Infecciosas:
e Enfermedad diarreica aguda
e [cpatitis
o Colecistitis aguda no litidsica
e Enfermedad uleero péptica
¢ Enfermedad Inflamatoria pélvica
e Neumonias

- Inflamatorias:
e DPancreatitis aguda
e Diverticulitis
¢ Enfermedad de Crohn
e (olitis ulcerativa
e Linfadenitis

- Otras:
e C(Calculos uretrales
e Abscesos tubaricos
e Porfirio intermitente aguda
o (risis addisoniana
e Uremias
e Infarto agudo del miocardio

B. Quirurgica:

*

J
*

Apendicitis aguda
Colecistitis aguda calculosa
Embarazo ectopico roto
Perforacién de viscera hueca

L)

»
0.0

3

*

J
0.0

)
°

*
o

Obstruccion intestinal
Ruptura de aneurisma abdominal
7

*

¢

L)
.0

Ruptura de viscera solida por trauma S, oAY
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V.

2.2 FISIOPATOLOGIA - PATOGENIA
El dolor abdominal puede ser:

Dolor visceral, originado por distension o isquemia, y la caracteristica es

que es sordo, continuo y difuso.

Dolor parietal, es originado por isquemia, inflamacion o estiramiento del
peritoneo parietal; es agudo, discreto y localizado; la caracteristica es que
se exacerba a la palpacion, y es el responsable de la reaccion de defensa y

rebote.

Dolor referido, es aquel asociado a los dermatomas cutaneos.

FACTORES DE RIESGO

Intervenc

10n quirargica previa

Enfermedad cronica abdominal
Politraumatizado
Grupo etareo: ancianos

Obesidad

Inmunosuprimidos por enfermedades sistémicas

CUADRO CLINICO

Anamnesis:

a. Antecedentes patolégicos, cirugia previa, ingesta de
farmacos y alimentos, fecha de ultima regla;

b. Forma de instauracion del dolor, brusco o gradual;

c. Caracteristicas del dolor, constante o colico;

d. Localizacion e trradiacion del dolor;

e. Sintomas acompaiiantes, escalofrios, fiebre, nauseas,

vomitos, diarreas;

Examen Fisico:

a. Estadog

eneral, funciones vitales, nivel de conciencia, posicion

antalgica, estado de hidratacion;
b. Exploracion abdominal,

Inspeccion, distension, asimetria, reptacion;
Auscultacion, peristaltismo ausente 6 aumentado, ruidos
metdlicos, soplos arteriales;

Palpacion, superficial y profunda, valorar la tensién y la
presencia de masas o visceromegalias, buscar signos
especificos: Blomberg, Murphy, Mc Burney, Rovsing,
Courvosier Terrier, etc.

Percusion, de todo el abdomen, buscar matidez hepatica
Tacto rectal o vaginal,

¢. Exploracion toracica, sistematica y completa.

;
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CRITERIOS DE GRAVEDAD:

e Inestabilidad hemodinamica,

e Ausencia o asimetria de pulsos,

e Disminucion del nivel de conciencia,

e Signos de hipoperfusion en piel y mucosas,
Distension abdominal,

o Hematomas o heridas,

e Ruidos de lucha o silencio abdominal,

e Presencia de masa pulsatil,

e Duracion > de 6 horas.
DIAGNOSTICO:

Clasificar al paciente con dolor abdominal agudo es dificil, pero necesario.

Estadio 0:

Paciente previamente sano con dolor abdominal agudo cuyo diagnostico
clinico corresponde a una patologia leve, de manejo médico, por ejemplo
una infeccion urinaria, diarrca aguda, etc.

Estadio I:

Paciente con dolor abdominal agudo, con hallazgos que sugieren un
padecimiento intraabdominal, pero el diagnostico no esta claro en ese
momento, ademads no tiene factores de riesgo, en los cuales es dificil el
diagnéstico inicial.

Estadio II:

Pacientes con hallazgos clinicos muy sugestivos de una patologia

intraabdominal aguda que requiere procedimiento médico o quirurgico para

resolver su problema:

a. Pacientes con dolor abdominal agudo, sin duda diagnostica y no
complicada, de facil resolucion, ejemplo apendicitis aguda no
complicada,

b. Pacientes con dolor abdominal agudo, que requieren otros estudios
diagnosticos.

Estadio I1I:

a.  Pacientes con dolor abdominal agudo en los cuales no hay duda
diagnostica, pero que requieren estabilizacion previa antes del
procedimiento quirdrgico;

b.  Pacientes con dolor abdominal agudo, que presentan inestabilidad
hemodinamica y que requieren manejo médico y/o quirurgico de
emergencia.

EXAMENES AUXILIARES:

Laboratorio
Basico: Hemograma, Hemoglobina, examen de orina;
Valorar: Amilasas, Lipasas, Glucosa, Creatinina, Fraccion beta, AGA.

9
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Radiediagnostico
Radiografia simple de abdomen, de pie y decubito, buscar niveles hidro -
aéreos, aire libre.

Ecografia abdominal, detectar patologia biliar, renal, detectar liquido libre en

cavidad.
Valorar Tomografia axial computarizada.

Electrocardiograma
Valorar factores de riesgo, detectar IMA.

MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD:

Estadio 0
Requiere observacion, no requiere hospitalizacion.
Nivel de atencion 1.

Estadio 1

Requieren observacion maximo 6 horas, suspender la via oral e iniciar
liquidos intravenosos.

Realizar examenes auxiliares: Hemograma, Hematocrito, ex. De orina.
Terapia medicamentosa, no analgésicos ni antibioticos.

Nivel de atencién I 6 1.

Estadio Il

Requieren hospitalizacion

Suspender la via oral e iniciar liquidos intravenosos
Monitoreo de funciones vitales y gasto urinario
Evaluacion y manejo por el cirujano

Examenes auxiliares de acuerdo con el requerimiento del médico tratante.

Nivel de atencion 11 6 111

Estadio 111

Hospitalizacion inmediata

Requiere estabilizacion hemodinamica en sala de Trauma Shock
Evaluacion por equipo multidisciplinario de emergencia

Valorar exdmenes auxiliares de emergencia

Valorar intervencion quirtrgica de emergencia.

Nivel de atencion I1I.

COMPLICACIONES:

Entre las principales se encuentran:
Apendicitis perforada

Peritonitis

Sepsis

Shock hipovolémico- séptico
[squemia-necrosis

10
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IX. TRATAMIENTO:

1. Pre hospitalario
No analgésicos hasta ser evaluado

2. Hospitalario
Valorar estado general y hemodinamica

Paciente Inestable:
1° Valorar ingreso a Shock Trauma procurando estabilizar hemodinamicamente
al paciente siguiendo el ABC.
- Canalizar dos vias venosas periféricas
- Monitorizacion, oxigenoterapia y EKG completo
- Realizar exploracion general
- Extraer muestras para analisis
- Colocaciéon de SNG, vesical
- Ecografia abdominal
2° Realizar una buena historia clinica paralela a la estabilizacion.

3% Evaluacton por cirugia ante la sospecha de cuadro quirargico.
Paciente Estable:

1? Determinar el estado hemodinamica
2% Valorar ingreso a reposo de emergencia
- Realizar una historia clinica completa
- Encasos de ancianos, diabéticos ¢ con factores de riesgo
cardiovascular solicitar EKG.
- N.P.O.
- Colocacion de SNG, en caso de distension, sospecha de
obstruccion, pancreatitis.
- Canalizar una via venosa periférica
- Extraer muestras para analisis, de acuerdo a sospecha clinica.
- No analgesia, hasta que se tenga un diagnoéstico claro.
- En caso de que no se tenga un diagnostico claro, mantener al
paciente en observacion, con evaluaciones permanentes.

Indicacion Quirtrgica
- Pacientes estadio Il cuyos estudios complementarios inducen

patologia de necesidad quirdrgica.
- Pacientes estadio L.

CRITERIOS DE REFERENCIA 'Y CONTRA REFERENCIA:

REFERENCIA
Pacientes con dolor abdominal de mas de 6 horas de evolucién atendidos

en establecimientos de salud de nivel I sin implementacion de centro
quiruargico, deben ser referidos a Hospitales de nivel II o IlI, dependiendo del
11




probable diagnéstico presuntivo

Pacientes con cuadro peritoncal establecido, complicado con cuadro de
sepsis, y que requieran manejo post operatorio en una Unid
deben referirse a un Hospital nivel III.

ad de criticos,

CONTRA REFERENCIA

Una vez tratado el cuadro de fondo y estando estable el paciente debe ser
contra referido a su establecimiento de salud de origen con las
recomendaciones necesarias para su seguimiento.

XI.  FLUXOGRAMA
( En pagina 13 )

XIL.  REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Birkmeyer, JD NO. decision analysis insurgery: Surgery 1996 Jul;120(1):7-
15.

2. Bone, RC: Balk, RA:Cerra, FB; Dellinger, RP; Fein, AM: Knaus , WA
Schein, RM; Sibbald, WJ. Definitions for sepsis and organ failure and
guidelines for tehe use of innovative therapies in sepsis. The ACCP

3. De Donval, FT. The OMGE acute abdominal pain survey.Progress reporte,
19986 Scand J. Gastrpemterol Suppl. 1988;144:35-42.

4. Flak, B: Rowley, VA: Acute abdomen: Plain film utilization and analysis.
Radiology Journal 1993 (44): 423-428.

5. Klein, KB; Mcllinkoff, SM. Approach to the patient with Abdominal pain.

In Yamada t, Alpers DH, Owyang C. Powell DW. Silverstein FE, eds.
Textbook of Gastroenterology
6. Patterson-Brown, S. Strategies for reducing inappropriate |
the acute abdomen. BMJ. 1991 Nov 2;303(6810):1115-8.
7. Shyaff Ml; Tarr, RW:; Partain, CL; James AF Jr. Computed tomography and
resonance imaging of the acute abdomen. Surg clin North Am.1988 Apr;
68(2):233-54,

8. Silen, W.. Cope’s Early Diagnosis of the acute abdomen. Twenticth Edition.
Oxford University, New York, 2000.

9. Stapakis, JC; Thickman, D. Diagnosis of pneumoperitoneum, abdominal CT

10. Yacce, ME; Jeffrey, RB Jr. Sonography of appendicitis and diverticulitis.
Radiol Clin North Am 1994 Sep; 32 (5):899-912

IT. Nelson Tratado de Pediatria 16° Edicién 2001. McGraw-Hill
Interamericana Editores, pag:1213-1214.

12. Robinson, M.J ; Roberton, D.M.
Churecill Livingstone.pag 666-669.

13. Plata Rueda.Ernesto. E] Pediatra Eficiente. Editorial Panamericana 1
14. Gellis & Kagan’s. Current PediatricTherapy. W.B. Saunders 1993.

15. Schwarts, S.I;Ellis, H; Husser W.C. Operaciones Abdominales 8° Edicion
Editorial Médica Panamericana S.A. 1986.

16. Lobo, E. Fernandez, J.M. Manual de Urgencias Quirtrgicas. Editorial
IM& 1997.

12

aparatomy rate in

Practical Pediatrics. 5° Edition 2000.

990.

) DB D DDIDIIIIII
P DDV DD IIDPIPIDIIIPISDIIDIIPOIIISIIDL 9
D DO I :



DOLOR ABDOMINAL AGUDO

—M—{ EVALUACION HEMO

DINAMICA e

A
ESTABLE |

Observacion
Reposo ¢ Topicos

4

Evaluacién clinica
Evaluacion de examenes
auxihiares.

N. P. O.

Solucién fisiologica

No analgésicos

INESTABLE

Shock Trauma

A 4

Aneurisma aorta abdominal
Infarto agudo Miocardio
Pancreatitis aguda

Ruptura de viscera hueca
Trombosis mesentérica
Embarazo ectdpico roto

v

Estabilizacion hemodinamica
Diagnostico rapido y certero

ginecologo o Intensivista,

Dolor bien Dolor no bien X P

localizado localizado [jxamen'e§ aux111a.res‘
Evaluacion por Cirujano,
segun el caso

Diagnostico Diagnostico no

claro fie enf. _ claro Obstruccion probable

Quirurgica

A 4 A 4

Pruebas diagnosticas: Rx.Eco, TAC

A

A4 Y

Obstruccion

FNO Obst.

Enf. Quirdrgica Negativos

< o
5

A

Manejo médico

Y

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE EMERGENCIA

A




GUIA DE PRACTICA CLINICA DE MIGRANA EN ADULTOS

I. NOMBRE Y CODIGO :
CEFALEA MIGRANOSA EN ADULTOS
CIE-10: G43

I1. DEFINICION:
Es un sindrome doloroso neurovascular primario tipo episodico, recurrente e
invalidante, que se caracteriza por ataques de dolores de cabeza.

2.1 ETIOLOGIA:

Los ataques de migraiia son el resultado de la interaccion de una susceptibilidad
genética, en el funcionamiento del sistema trigeminal y autonomico, ademas de una
susceptibilidad a factores externos fisicos Y quimicos.

2.2 PATOGENESIS:

La activacion de los nociceptores vasculares y meningeos se asocia a la alteracién
de la modulacion del dolor a nivel central. Los cambios neurovasculares se sustentan en el
sistema trigéminal. La estimulacion de las terminales trigeminales hacen que las fibras C
liberen sustancia P y peptido relacionado al gen de calcitonina, iniciando la inflamacion
neurogénica. El reflejo parasimpatico produce la vasodilatacion por la liberacion de la
sustancia P. La persistencia de los estimulos conducen a la sensibilizacion central a nivel
del nicleo trigeminal caudal y los ntcleos C1 y C2 del asta dorsal con la expresion del gen
c-fos.

2.3 FISIOPATOLOGIA

Se piensa que la disfuncién en el filtro de la informacion sensitiva afecta los
mecanismos de sincronia neural. Esta disfuncion permitiria que estimulos habituales
parezcan excesivos,

Se ha sugerido que el problema biolégico es una canalopatia i6nica de nicleos
aminérgicos del tronco cerebral, estos tienen una funcion antinociceptiva.

2.4 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

X La incidencia varia en los grupos de genero y por edad, la incidencia de migrafia
%\ con aura tiene su pico en mujeres entre los 12 a 13 afios (14.1/1000) y en varones a los 5
"jjanos (6.6/1000). La migrafia sin aura tiene su pico entre los 14 a 17 afios (18.9/1000) en
Jmujercs y en varones entre fos 10 a 11 afios (10/1000).

Fuera de lo convencional, Lipton, afiade el concepto de migrafia probable, con una
prevalencia de 14.6%, siendo la prevalencia global 29.2% en una poblacién cerrada.

La prevalencia global para el tiempo de vida es 2.6%.

15




cromosoma X.

3.1 MEDIO AMBIENTE:

Se podria afirmar que es una patologia de predominio urbano, su prevalencia se
relaciona de forma inversa con el estado socioeconomico

3.2 DESENCADENANTES

Hormonales: menstruacion,

ovulacién, contraceptivos orales,
hormonal.

Dietéticos: alcohol, alimentos ricos en nitratos,

glutamato monosédico, aspartato,
chocolate, queso afiejo.

Psicoldgicos: stress, periodos después del stress, ansiedad, preocupacion
depresion.

Ambientales: deslumbramiento, luces brillantes,

olores, cambios de clima y altitud
elevada.

3.3 FACTORES HEREDITARIOS

Se sabe de una amplia afeccion familiar (40-60%
es diverso, autosémico dominante de penetrancia va

IV. CUADRO CLINICO

4.1 SIGNOS Y SINTOMAS

4.1.1 Prodromos:
duracion de hasta 24 hrs. se presenta en 25-50 %,
Depresion

Hiperactividad

Euforia

Verborrea

Dificultad de concentracion
Disfasia

Sed

Bulimia

. Hiperosmia

4.1.2 Aura : Se presenta en 20-40% duracién hasta 60 min. Visuales, alucinaciones
olfatorias o auditivas, somatosensoriales, hemiparesias leves, vértigo, afasia, y
confusion.

RS0 o

o —
=

4.1.3 Cefalea: unilateral 56 a 68 % ti

incrementado con el ejercicio, cambios en estado mental y psicoldgico. Duraciéon
hasta 72 hrs, se asocia a nauseas y vomitos, fotofobia y fonofobia.
4.1.4 Periodo postdromico: fatiga , debilidad, letargia o alin euforia.

po latido, disminuye con reposo y es

DIAGNOSTICO

5.1 CLASIFICACION Y CRITERIOS

En las series el 64% presenta migrafia sin aura, el 18% migrafia
con aura, el 13% de ambos tipos y el 5% aura sin cefalea
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5.1.1 MIGRANA SIN AURA
A. Como minimo 5 ataques que cumplan B-D
B. Ataques de cefalea que duran 4 — 72 hrs. ( no tratadas o tratadas sin éxito)
C. Cefalca con al menos dos de las sigutentes caracteristicas:
localizacion unilateral.
pulsatil
intensidad moderada o severa ( que inhibe o prohibe la vida diaria)
Se agrava al subir las escaleras o actividad rutinaria similar.
D. Durante la cefalea al menos una de las siguientes.
I. Nausea y/o vomito.
2. Fotofobia y fonofobia.
E. No existe signo alguno de enfermedad organica relacionada.
5.1.2 MIGRANA CON AURA
A. Al menos 2 ataques que cumplan con B.
B. Al menos 3 delas siguientes 4 caracteristicas.
I.  Uno o mas sintomas aurales reversibles que indican disfuncion cortical
cerebral focal y/o del tronco cerebral.
2. Al menos un sintoma aural que se desarrolle gradualmente en mas de 4
minutos ¢ 2 0 mas sintomas que ocurran en sucesion.
3. No mas de 60 minutos de duracion.
4. La cefalea sigue al aura con un intervalo libre 0 menos de 60 minutos.
C. No existe signo alguno de una enfermedad organica relacionada
5.1.3 MIGRANA CRONICA
Aquella que sea tan persistente como 15 dias por mes
5.1.4 MIGRANA PROBABLE
Aquellos que no cumplen los criterios sobre todo el de tiempo y las
caracteristicas de sonofobia y/o fotofobia.
5.1.5 ESTADO MIGRANOSO
Es un ataque de migrana, debilitante que dura mas de 72 horas

42 00 DO —

5.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
e Hemorragia subaracnoidea.
e Meningoencefalitis aguda o cronica
e Accidente isquémico transitorio
e Cefalea tipo tension
e (Cefalea Cluster ( en racimos)
¢ Hemicranea paroxistica.
e (Cetfalea del coito.
e C(Cefalea del ejercicio.

/6.1 PATOLOGIA CLINICA

Sc justifican en el estudio del debut o cuando la intensidad del ataque va en
aumento o el patrén de la cefalea varia. Para evaluar la existencia de patologia inflamatoria
generalizada subyacente.

e Hemograma completo
A e Velocidad de Sedimentacion
st 17



* Aglutinaciones en lamina

e VDRL
® Proteina C reactiva

6.2 PUNCION LUMBAR
Se justifi

respuesta

cronica

ca en ¢l contexto de cefaleas vasculares que por el perfi

I clinico y la pobre
hagan sospechar de hemorragia subaracnoidea o meningoe

ncefalitis aguda o
¢ Citoquimico

* Testde ADA

¢ Tinta China

* Coaglutinaciones
® Reaccién de Widal

6.3 NEUROIMAGENES
Las neuroimagenes se in

dican en aquellos pacientes con
historia de convulsiones o signos

patrones atipicos, una
neurologicos focales.

6.4 ELECTROENCEFALOGRAMA
El uso del EEG se limita

a aquellos pacientes con aura migrafiosa atipica o perdida
de conciencia episodica

E EXAMENES AUXILIARES-MIGRANA - _:f
Hemograma Completo DACC | Citoquimico, Presion O‘if\ﬁffl&?@/\c_c |
Velocidad de sedimentacion DACC__ |LCR: ADA, Tinta China, Widal DACC
Aglutinaciones (Widal) "~ [DAcC Tomogratia Cerebral ;mcg,
VORL _____ ___  _|bAcc Resonancia Cerebral con Angiog. DACC
Proteina C Reactiva o DACC__ﬁIecfroe_n@logroma o DACC
Oos ___ — TIbAcc AOtes T IDACC
O: obligatorio DACC: de acuerdo a criterio clinico

VII. MANEJO

7.1 MEDIDAS GENERALES
Aun siendo un

a recomendacion de expertos, consistente en:
L]

Regimen higienico-dietético: para evitar los desencadenantes

* Higiene del suerio: para compensar las sobrecargas sensoriales y fisicas

* Aislamiento sensorial: durante los ataques de migrafia

*  Asegurar hidratacién y tolerancia oral: durante los ataques i
Ay

7.2 TRATAMIENTO PREVENTIVO

La discapacidad en el desempefio laboral y social hacen perentoria la profilaxis.
La meta es una frecuencia de cefaleas invalidantes <3 en un mes.
7.2.1 Medidas no Fa rmacologicas
* Entrenamiento cognitivo-conductual del manejo de stress
Actividad fisica de relajacién: por ejemplo “Tai Chi”
7.2.2 Medidas F armacologicas
Se consideran farmacos clase 1 (Evidencia A o B)

18
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¢ Amitriptilina PO 10-150mg/d
o Se asocia a sequedad bucal y estrefiimiento
o Evitar en pacientes coronarios y con glaucoma
¢ Propanolol PO 40-240mg/d
o Se asocia a fatiga y mareos
o Evitar en pacientes asmaticos y diabéticos
e Acido Valproico PO 500-1500mg/d
o Seasocia a hepatopatia y alteraciones hormonales
o Evitar en hepatopatas y gestantes
Se consideran bien recomendadas de acuerdo al contexto clinico
o Verapamilo PO hasta 240mg/dia
o Se asocia a sincope y depresion
o Esclase2
o Atenolol PO hasta 100mg/dia
o Esclase 2
o Flunarizina PO hasta 10mg/dia
© En Europa es tan recomendada como el propanolol
o Esclase 4

7.3 TRATAMIENTO ESPECIFICO
La meta es la terminacion de la crisis dentro de las dos horas de administrado el
tratamiento propuesto.
7.3.1 Medicacion para ataques leves:
*  Acido acetil salicilico : 325 — 1300 mg PO /6 horas
* Acetominofén : 500 —1000 mg PO /8-6 horas
* Ibuprofeno : 400 - 800 mg PO /8 horas
* Naproxeno : 275 - 550 mg PO /8 horas
= Ketorolaco : 10 mg PO/12-8 horas
Si esta asociada a vomitos : ( 30 min antes de tratamiento oral)
* Dimenhidrinato : 50 - 100 mg PO /8 horas
* Domperidona : 10 - 20 mg PO /8 horas
* Metoclopramida : 10 mg PO /8 horas
7.3.2 Medicacion para ataques moderados:
* Ibuprofeno: 400 - 800 mg PO /6 horas
= Naproxeno: 275 — 550 mg PO /6 horas
* Ketorolaco: 30 - 60 mg IM
" Acido mefenimico : 500 mg PO /6 horas ( migrafias asociadas a
menstruacion).
* Sumatriptin: 50 - 100 mg PO o nasal ( max: 2 mg) (NO asociar con
ergotaminicos).
* Dihidroergotamina : 0,5 - I mg PO o nasal ( max: 2 mg )
* Ergotamina  :2 mg PO cada hora por 3 hrs. ( max: 3 dosis en 24 hrs)
7.3.3 Medicacion para ataques severos:
* Ketorolaco: 30- 60 mg IM ( max. 120 mg dia)
= Dihidroergotamina (DHE): 0,5 —~ | mg vo o nasal ( max. 2 mg por
s ataque)
* Dexametasona: 8-20 mglV
* Clorpromazina: 50 mgIM 00,1 mg/ kg IV diluido en solucion salma
en 20 min. Repetido en 15 min. Max. 37.5 mg.
Petidina : 50— 100 mg IM o IV
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Si esta asociado a vémitos:
*  Metoclopramida : 20 mg 1V

Sumatriptin: 50 - 100 mg vo 0 6 mg SC ( NO asociado a
" ergotaminicos)

7.4 EFECTOS ADVERSOS
o Antiinflamatorios no esteroideos
o Se asocian a dispepsia tipo gastritis, diatesis
hipertensivas, y deterioro de las funcion renal

o Es conveniente evitarlos en pacientes con enfermedad ul
insuficiencia renal o anticoagulados
o Esteroides

hemorragica, crisis

ceropeptica,

o Seasocia a gastropatia, hiperglicemia, e hipertension
o Esconveniente evitarlos en diabéticos
o Neurolépticos y antieméticos
o Seasocia a sedacion prolongada y movimientos distonicos
0 Se debe tener precauciones en pacientes adultos mayores.
o Ergotaminicos

o  Seasocia a crisis hipertensivas y problemas coronarios
o Es conveniente evitarlos en
o Triptanes

o Se asocia a problemas coronarios,
ergotaminicos

o Es conveniente evitarlos en
o Opiaceos

o Sedacion ¢ hipotension
o Evitar en aquellos con historia de tarmacodependencia

pacientes adultos mayores o con coronariopatia

la frecuencia es menor que los

pacientes adultos mayores o con coronariopatia

7.5 SIGNOS DE ALARMA

©  Aura prolongada: duraciéon més de una hora del déficit focal

o Estado migrafoso: definida por crisis invalidante por mas de 72 horas
o Perdida de Conciencia

o Infarto cerebral

o FEstado confusional y delirio persistente

o

Uso de multiples farmacos sin exito

7.6 NIVEL DE ATENCION HOSPITALARIO
o EMERGENCIA

o Ataques de migraia moderados a severos
o Algun signos de alarma mencionado
o Incertidumbre en el diagnéstico

o  CONSULTORIO EXTERNO
o Ataques leves a moderados
o Estudio de debut de migrana o cefalea vascular

o HOSPITALIZACION
o Segun 7.7
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7.7 CRITERIOS DE HOSPITALIZACION
o Estado migrafioso
o Infarto cerebral
o De acuerdo a criterio clinico para estudio de algun signos de alarma
o Incertidumbre en el diagndstico

7.8 INTERCONSULTAS A NEUROLOGIA
o Para ayudar a disefar plan de trabajo en casos de incertidumbre
diagnostica.

7.9 CRITERIOS DE ALTA
o EMERGENCIA
o Control de ataque de migraria dentro de las dos horas de aplicado el
tratamiento analgésico
o Ausencia de signos de alarma
o Derivado al consultorio de Neurologia hasta en 24 horas
o HOSPITALIZACION
o Control del ataque de cefalea con una escala de dolor andloga
visual <3
o Instalacion de terapia profilactica
o Certidumbre en el diagnostico

7.10 PRONOSTICO
o En general es bueno, el 42% de los pacientes tratados experimentan remision
o Ciertos factores avisan de una mala evolucion:
o Elinicio a temprana edad de la vidad
o Los disturbios del suefio
o La coexistencia de cefalea tipo tension
o El aislamiento social

VIII. COMPLICACIONES

o  ESTADO MIGRANOSO
o La hospitalizacion es para el estudio de una causa secundaria afiadida
o Instauracion de régimen terapéutico personalizado

o INFARTO CEREBRAL

o La asociacion positiva con ECV isquémico se da en mujeres que consumen
anticonceptivos y/o son fumadoras

o Se asocia a foramen oval patente, prolapso de la valvula mitral y aneurisma del
septum atrial g

o Una evaluacién de riesgo cardiovascular completo es justificado [N

o La busqueda de sindrome antifosfolipidico tiene una debil asociacion

COMORBILIDAD DEL ESTADO DE ANIMO
o Se asocia a depresion, ansiedad, trastorno bipolar y trastornos de panico
o La evaluacion integral de la estructura de la personalidad, es importante en los .-
casos de refractariedad farmacologica i 1" N

BN
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- CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

9.1 REFERENCIA

©  Somos centro de referencia en las siguientes circunstancias
o Debut de cefalea vascular para estudio

o Cefalea persistente, discapacitante
comunes

9.2 CONTRAREFERENCIA

o Migraia compensada: crisis leves <3 al mes sin uso de medicamentos profildcticos.

X. FLUXOGRAMA (ANEXO)
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' XIL. ANEXO: MANEJO DEL PACIENTE CON MIGRANA

PACIENTE CON CEFALEA
LPISODICA
Emergencia
Consultorio.
externo
o EVALUACION ANAMNESIS
Hospitalizacion. POR R DETALLADA
NEUROLOGO
NO
DIAGNOSTICO DIAGNOSTICO
X . R DE
DIFERENCIAL MIERANA
N |
— ABORTIVO
\ TRATAMIENTO
MEDIDAS ESPECIFICO
GENERALES » PREVENTIVO B
A Y
No
Farmacologico Farmacologico
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HOSPITAL DE EMERGENCIAS JOSE CASIMIRO ULLOA

GUIA CLINICA DE MENINGITIS BACTERIANA

[.- NOMBRE Y CODIGO:
MENINGITIS BACTERIANA
CIE 10: GOO.9

I1.- DEFINICION:

La Meningitis Bacteriana es una infeccién aguda de las leptomeninges, espacio
subaracnoideo y tejido cortical subyacente. Es una de las mas claras emergencias
de todas las enfermedades infecciosas puesto que el tratamiento tardio o
inadecuado incrementa el riesgo de muerte o de secuela neurolégica en aquellos
que sobreviven,

Los agentes patogenos que mds a menudo causan meningitis bacteriana de
origen comunitario en adultos son Streptococcus pneumoniae (aprox.50 %), N.
meningitidis (casi 25 %), estreptococcus del grupo B (alrededor del 15 %) y
Listeria monocytogenes (casi 10 %).

Fisiopatologia: Por lo comun, los gérmenes llegan por via hematdgena al SNC a
partir de un foco distante tras su adhesién a los capilares de la BHE; es también
posible la extension por contigiiidad o desde un foco parameningeo (OMA o fistula
anatémica pericraneal o espinal); y la implantacién de los microorganismos puede
ocurrir directamente, como en el caso de una coleccion purulenta intracraneal que
se perfora en los espacios ventricular o subaracnoideo o en el de las meningitis
gue complican un procedimiento neuroquirdargico.

IIL- ETIOLOGIA y FACTORES DE RIESGO:
Adultos < 50 afios: Streptococcus Prneumoniae y Neisseria Meningitidis.
Adultos > 50 afios: S. Pneumoniae, N. Meningitidis, L. Monocytogenes,
Bacilo Gram Negativo
En Comunidad: Streptococcus pneumoniae (En neumonias, sinusitis, OMA aguda
o Cronica, alcoholismo,DM, esplenectomia, hipogammaglobulinemia ,
Déficit del complemento, y fistula de LCR por fractura base craneo)
Neisseria meningitidis (Déficit de componentes del complemento y
de la properdina, y en epidemias).
En Neurocirugia (Craneotomias), alcohdlicos, cancer, inmunodepresion, falla hepatica
o renal: Gram (-): E.Coli, klebsiella, pscudomona aeuriginosa, enterobacter
En SIDA, trasplantes, embarazo, cancer, inmunodeficientes: Listeria Monocytogenes.
Q,%‘,n Inmunocomprometidos, esplenectomizados, Sickle cell: Haemophilus Influenzae.
“a Neurocirugia (Derivacion VP), trauma crancal, endocarditis, infeccion de tejidos
ndos: Staphilococcus Aurcus y Staphilococcus Coagulasa (-).
G \osE Puerperio y Adultos »50 afios:  Streptococcus Agalactiae (Streptoc beta

. NG
ey ?/r

“hemolitico grupo B).
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IV.- CUADRO CLINICO:

La fiebre, rigidez de nuca y sefiales de trastorno ce
estupor y coma) posee una sensibilidad diagnostica del
como cefalea, nausea y vomito es pobre (30 a 50 %).

Otros resultados clinicos: como Paralisis de n
signos cerebrales focales (20 %
nauseas y vomitos (35 %
Si la enfermedad aguda e
con edema de papila, pu

descerebracion, hipertension, bradicardia, res
nervio craneal. También con hiperreflexia y
La rigidez de nuca puede ser sutil u obvia,
% de adultos con meningitis bacteriana.
Aproximadamente el 50
un rash prominente (pri
eritematoso, luego evol
coalescente tomando fo
En meningitis por List
neuroldgicos focales
nistagmos.
En ancianos (sobretodo en a
enfermedad  cardiopulmonar)
obnubilacion, sin fi
Pacientes neutropénicos presentan sintomas
paciente para producir respuesta infl

espasticidad

fma purpirea muy rapidamente.

V.- DIAGNOSTICO :

rebral (desde letargo hasta
99 %, pero el valor de signos

ervios craneales I1L1V,V] y Vil y
), crisis convulsivas focales o generalizadas (23 %),
), la fotofobia, entre las manifestaciones frecuentes.

mpcora se evidencia signos de Hipertensién Endocraneana:
pilas dilatadas con poca reaccion a la luz, ¢

oma, postura de

piraciones irregulares y paralisis del 11

el signo de Kerning y Brudzinsky en 50

% con meningococemia, con o sin meningitis se presenta
ncipalmente en extremidades Yy tronco), al inicio maculo
uciona a fase petequial y posteriormente se une en forma

eria Monocytogenes pueden tener crisis convulsivas y déficit
tempranos como ataxia, parélisis de nervios craneales, o

quellos con condiciones subyacentes como DM y
puede presentarse insidiosamente con letargo u
ebre y signos inconstante de inflamacién meningea.

y sefiales sutiles por incapacidad del
amatoria en el subaracnoides.

Hallazgos en el LCR en las menin

gitis bacterianas y meningitis virales
Caracteristicas Normal MENINGITIS Meningoencefalitis viral
BACTERIANA
Presion de apertura 5-19.5 cmH:0 >20 cmH:20 N o min elev.
Recuento celular <5 cels/mmsa 1000-10.000cis/mm3 10-1000 cels/mma
Proteinas (15% PMNn) (86% PMNn) (34% PMNn)
Glucosa 15-50 mg/dL 100 a 500 mg/dL <20- | 509.1qg mg/dL
Relacion glucosa 45-80 mg/dL 40 mg/dL N 0 20-40 mg/dL
| LCR/plasma >0.5 <04 N

Diagnéstico Diferencial:
cerebral, sepsis, encefalop
subaracnoidea, infiltracié
espiroquetas, ricketsia.
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Con meningitis viral, hematoma subdural, absceso
atia metabdlica e hipertensiva hemorragia

n neopldsica, meningitis de otra ctiologia: TBC, hongos,



VI.- EXAMENES AUXILIARES:

LCR :
l | t PMN 1 Linfocitos t Linfocitos
| Glucosa(«40 mg/dl) | |Glucosa(< 25 mg/dl) Glucosa Normal
1 Proteinas 1 Proteinas N o 1 Proteinas
-Meningitis Bact. -M. Tuberculosa. -M. o Encefalitis
= -M. Tuberculosa o -M. por hongos. Viral (cel.< 1000/1)
viral en fase precoz | -M. por Listeria, -Infecciones
Leptospira y algunos | parameningeas
CAUSAS virus. (Otitis, mastiditis)
INFECCIOSAS - M. Brucella -Parasitos .
-M. Treponema (toxoplasmosis,
Pallidum. triquinclosis,
cisticercosis)
CAUSASNO -M. Quimicas - Carcinomatosis -Encefalomienitis
INFECCIOSAS -Enf. De Behcet meningea. postinfecciosa
. Sarcoidosis -Enf.s Desmielinizant
meningea -M. de Mollaret.

Citoquimico:
De 1,000 a 1,500 cél. con predominio de neutrofilo (aprox. 10 % de pacientes
con meningitis bacteriana muestran predominio de linfocitos, mas a menudo en
meningitis por L. monocytégenes y Gram (-))
Glucosa: < 40 mg/dl. En 60 % de pacientes.
Relacion Glucosa LCR/sangre: < 0.31 en 70 % de casos.
Proteinas: 100 a 500 mg/d! en virtualmente todos los pacientes.
Predictor LCR de MEC Bacteriana (99% certeza)(JAMA 1989;262:2700):
(Glucosa: <« 34 mg/dl, Indice Glucosa LCR/sangre: <0.23,
Proteina: > 220 mg/dl, > 2,000 cel.blanco/ml., > 1,180 neutréfilos/ml.)

Es posible encontrar Pleocitosis e hipoglucorraquia que persisten en LCR_por
dias o-semanas aln respondiendo favorablemente al tratamiento. Entonces la
administraciéon de antibiéticos orales antes de la PL no altera ninguno de los
parametros en el LCR pero si puede disminuir el porcentaje de neutrofilos y la
probabilidad de resultados positivos en el cultivo o el Gram.

Coloracion Gram y Cultivo:

Bacterias comunes se cultivan en 24 a 48 horas

Se negativizan en 24 horas después de inicio de antibidticos (Con ceftriaxona se
esteriliza rapidamente entre 6 y 8 horas).

El Gram tiene una sensibilidad de 60 a 90 % Y una especificidad del 100 %, y

? los Cultivos entre 70 a 85 % resultaran positivos.

Prueba de Aglutinacion con Latex:
Procedimiento répido y precsio que detecta Antigenos de S. Pneumoniae, N.
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Meningitidis, y H. Influenzae tipo B y Estereptococcus del grupo B.

Esta prueba de identificacion de anticuerpos especificos presenta una
sensibilidad promedio de 70-85 % y una especificidad de 98 %.

Permite identificacion de la bacteria a pesar de inicio precoz de antibidtico que
negativizaria el Gram y hemocultivo.

Persistencia de Test de latex Positivo luego de 7-9 dias con antibioticos
significa persistencia de la infeccién.

PCR:

La sensibilidad es comparable con el método de Cultivo, pero la especificidad
es aun problematico.

Determinacion de endotoxinas para Gram (-)

HEMOCULTIVO:

Se extrae 5 ml. de sangre antes del inicio del antibiético.

TAC Y RMN:

Se considerara TAC o RMN antes de realizar Puncién Lumbar ante posibilidad de
Herniacion Tonsilar por HTE.

También se indicara si la evolucion es inicialmente buena y luego se deteriora.
Ante la aparicion de signos de disfuncion cerebral focal y fiebre persistente o
compromiso de conciencia por causa no determinada.

Podemos encontrar anormalidades significativas como dilatacion ventricular,
edema cerebral, colecciones subdurales e infarto cerebral. La dilatacion
ventricular y aumento de los espacios subaracnoideos es un hallazgo precoz en
los pacientes con meningitis bacteriana, con un incremento del volumen del LCR
que es maximo en el sequndo dia de hospitalizacion, con resolucion en dias a

semanas en la mayoria de los pacientes. Puede determinar incremento de la
PIC.

VIL.- MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD
RESOLUTIVA:

7.1.- NIVEL DE ATENCION:

EN EL NIVEL 1
Ante toda sospecha o diagnostico clinico y/o laboratorial debe ser transferido a

) DI DD DI
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un hospital de Nivel II para su internamiento y que cuente con un Servicio dg;» a0
Cuidados Intensivos. e

EN NIVEL 11 Y NIVEL 111

La meningitis bacteriana de acuerdo a la severidad del cuadro clinico debe ser

internado en el Servicio de Cuidados Intensivos o en el Servicio de Cuidados
Intermedios.

En todos los casos. Se debe priorizar en manejo mediante la:

o Estabilizacion de las funciones vitales y proteccion de la via aérea
e« Reanimacion cardiovascular y respiratoria.
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« Monitorizacion adecuada.
e Eleccidn del tratamiento antibidtico adecuado.
» Valorar la relacion riesgo/beneficio de la PL.

Con el diagnostico de sospecha de meningitis, el tratamiento antibiético debe
ser iniciado tan pronto como sea posible, preferiblemente con una demora
inferior a 30-60 minutos tras establecer el diagndstico. Uno de los factores mas
importantes que contribuye al retraso en el inicio del tratamiento es la decision
de obtener imagenes de TAC antes de la realizacién de la PL; sin embargo, la
sintomatologia del enfermo permite valorar el riesgo potencial de la puncion y
evitar la realizacion de estudios TAC rutinarios; asi, el paciente con sintomas
leves (irritabilidad, letargia, cefalea, vomitos, rigidez de nuca) es improbable
que tenga HEC y la realizacion de PL e inicio del tratamiento antibiético no
deberia causar riesgos adicionales. Sin embargo, la probabilidad de HEC es
mucho mayor en pacientes con sintomas moderados (convulsiones, déficit focal,
inconsciencia, papiledema) o severos (status convulsivo, déficit neuroldgico
persistente, coma, herniacion). En estos pacientes se realizard estudios de
neuroimagen previamente a PL, la PL respectiva si no hay posibilidad de
herniacién, el inicio del tratamiento antibiético rapidamente y normalizacién de
la PIC tan pronto como sea posible.

El' objetivo principal del estudio por imagenes es el diagndstico de
anormalidades estructurales graves, que contraindicarian la realizacién de la
puncion y establecerian las opciones de tratamiento de la causa primaria de la
HEC (hidrocefalia aguda, colecciones subdurales, edema cerebral masivo).

7. 2.- MANEJO Y TRATAMIENTO:

Es una Emergencia Médica: mortal en horas.

Ante sospecha clinica iniciar tratamiento antibidtico si los resultados del LCR
(obtencion de resultados dentro de 30 minutos) son consistentes con meningitis
bacteriana,

basados en la Coloracion Gram 6 Pruebas de Antigenos Bacterianos.

Sin embargo, si ningun agente causante puede identificarse o si la PL no puede
realizarse dentro de los 30 a 60 minutos, la terapia antimicrobiana empirica
debe comenzarse después de que se ha obtenido la muestra para el
hemocultivo.

La terapia antimicrobiana empirica se escogera de acuerdo a la edad del
paciente, la sensibilidad antibidtica de los gérmenes involucrados, su
sensibilidad antibidtica y el estado inmune de los pacientes.

Tratamiento Empirico Antimicrobiano:
- 18 a 50 afos: (S.Pneumoniae, N.Meningitidis)

’V
CEFALOSPORINA 3° Generac. + VANCOMICINA (si sospecha de resistencia ~ 2"
a S. Pneumoniae en areas de prevalencia de resistencia a penicilina y :
cefalosporina)

hld

- > de 50 afos:(S.Pneumoniae, N.Meningitidis, L.Monocytogenes, Bacilo
IS Gram(-)

CEFALOSPORINA 3° Generacion + AMPICILINA
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Enf.Cronica con Falla de Inmunidad Celular (L.Monocytognes,Bacilos Gram(-
), S.Pneumoniae):

CEFALOSPORINA 3° Generac. (considerar Pseudomona A.) +
AMPICILINA

Intrahospitalaria, Postcirugia o PostTEC, Neutropénicos (Staphilococcus A.y
Epidermidis, S.Pnuemoniae, Bacilos Gram(-):

VANCOMICINA + CEFTAZIDIMA

» En areas de prevalencia de Streptococcus Pneumoniae resistente a Penicilina y
Cefalosporinas agregar Vancomicina al tratamiento. (Vancomicina no monoterapia por
poca penetracion en LCR)

YV VYVYY

Cefotaxima : Dosis: 2 g .¢/4-6 hr.s
Ceftriaxona: Dosis: 2-3 g. ¢/12 hr.s
Vancomicina: Dosis: 1-2 g.c/12 hr.s
Ampicilina: Dosis: 2 g. ¢/4 hr.s
Ceftazidima: Dosis: 2 g. ¢/8 hr.s

Tratamiento Especifico Antimicrobiano:

Neisseria meningitidis: (Duracién de Tto. por 7 a 10 dias)
De Eleccion: PENICILINA G (6 AMPICILINA)
En Resistencia: CEFALOSPORINA 3° Generac.

» Esta indicado Profilaxis a contactos cercanos con: Ciprofloxacina 750 mg
VO dosis Unica, RFP 600 mg VO ¢/12 hr. por 2 dias, Azitromicina 500 mg
VO dosis Unica o Ceftriaxona 250 mg IM dosis Unica.

Streptococcus Pneumoniae: (Duracion de Tto. por 10 a 14 dias)

De Eleccion: PENICILINA G (6 CEFALOSPORINA 3°)

En Resistencia: CEFALOSPORINA 3° + VANCOMICINA

Nueva PL a las 24-48 hr. : Se interpreta como Resistencia a ATB si No se
esterilizo el LCR.

Uso de via intraventricular o intratecal para conseguir concentraciones
adecuadas de Vancomicina.

Haemophilus Influenzae: (Duracion de Tto. por 7 a 10 dias)

De Eleccion: CEFALOSPORINA 3°
Alternativo: CLORAMFENICOL

Listeria Monocytogenes: (Duraciaon de Tto. por 14 a 21 dias)
De Eleccién: AMPICILINA + GENTAMICINA
Alternativo: COTRIMOXAZOL

Staphilococcus A. o Coagulasa(-): (Duracion de Tto. por 21 dias)
De Eleccion: OXACILINA

En Resistencia MR VANCOMICINA + RIFAMPICINA
Uso de Vancomicina via intraventricular o intratecal si LCR No se esterilizd
posterior a 48 hr.s de tratamiento con Vancomicina EV.
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- Bacilos Gram (-): (Duracién de Tto. por 21 dias)
De Eleccion: CEFALOSPORINA 3°
En Pseudomona: CEFTAZIDIME

- Streptococcus Beta Hemolitica Grupo B: (Duracién de Tto. 14 a 21

dias)
De Eleccion: PNC G 6 AMPICILINA
Alternativo: VANCOMICINA

»  Penicilina G: Dosis: 4 millones de unidades c/4 hr.s
»  Cloramfenicol: Dosis: 1 g .c/6 hr.s

» Gentamicina: Dosis: 2 mg/Kg cada 8 hr.s

»  Cotrimoxazol: Dosis: 10 mg/Kg cada 12 hr.s

»  Oxacilina: Dosis: 150-200 mg/Kg/d. (c/4 hr.s)

»  Rifampicina: Dosis: 600 mg. c¢/24 hr.s

La atencién de los pacientes con Meningitis Aguda requieren de cuidados y
vigilancia intensiva. Se debe dar soporte general inicial, corrigiendo posibles
desequilibrios  hidroelectroliticos, para iniciar posteriormente la terapia
antibacteriana.

Se ha establecido la utilidad de la Dexametasona con Meningitis bacteriana
para disminuir la morbimortalidad y las secuelas neurologicas al inhibir la
respuesta inflamatoria inducida por citoquinas.

Dexametasona: Dosis: 10 mg IV cada seis horas durante 4 dias. (Inicio 20
minutos antes de primera dosis del antibidtico.)

En el manejo inicial se hidrata con liquidos parenterales, teniendo cuidado de
no producir sobrehidratacion por la posibilidad de inducir STHAD.

Los analgésicos estan indicados ante la presencia de cefalea y se debe ofrecer
soporte nutricional adecuado desde el ingreso.

El tratamiento de la hipertension intracraneana es vital para mantener una
adecuada presién de perfusion cerebral. La forma mas rapida para disminuir la
presion es por medio de Elevaciéon de la cabeza del paciente 33 a 45° e
Hiperventilacién, manteniendo una pCO02 en 25-30 mmHg para producir
vasoconstriccion cerebral. El tratamiento con Diuréticos es muy discutido; se
ha propuesto el incremento de la osmolaridad sérica a 315-320 mOsm/l por
medio de Manitol en dosis de 0.25-0.5 mg/kg de solucion al 20 % cada cuatro
horas y la Restriccion de fluidos para disminuir el edema cerebral. En
presencia de Efusion subdural se debe realizar Drenaje subdural, si se
evidencia Infarto los Esteroides ayudan a reducir el edema preinfarto y los
Barbituricos reducen el metabolismo cerebral.

Las convulsiones pueden incrementar la PIC y agotar las reservas metabdlicas
cerebrales, provocando isquemia y edema cerebral. El tratamiento de las
convulsiones incluye la administracién precoz de farmacos
anticonvulsivantes, el tratamiento répido de las elevaciones de |la

temperatura; la valoracion de hipoglicemia, hipocalcemia y otras anormalidades =

electroliticas y examenes radioldgicos.

VIIL.- COMPLICACIONES:

-Absceso cerebral
-Empiema subdural

¥
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-Absceso epidural

IX.- CRITERIOS DE ALTA, CONTROL Y REFERENCIA:
Una vez completado el periodo de tratamiento antibiotico, el paciente puede ser
dado de alta, explicAndole los signos de alarma que debe reportar, tales como
la reaparicion de cefalea, fiebre o sintomas especificos relacionados con el SNC.
Tan pronto como la situacion sea estable, se inicia rehabilitacion temprana para

corregir las posibles secuelas que se hayan presentado.

En los casos en que haya habido convulsiones, se debe continuar el tratamiento
anticonvulsivo instaurado, dada la posibilidad de recidiva debido a lesiones

estructurales permanentes secundarias al proceso infeccioso.

En el Control Ambulatorio se debe realizar vigilancia periddica para identificar
recaidas o complicaciones tardias. En los casos de secuelas neurologicas se

debe continuar con el programa de rehabilitacion iniciado

X.- REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS:
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Ciro Maguifia Vargas,,César Ugarte Gil, Marco Montiel. Uso adecuado y racional
de los Antibidticos ; Acta méd. Peruana Vol. 23 n°l. Lima ene/abr.2006

Arturo Morales Bedoya, Luz Maria Alonso Palacio. Epidemiologia de la
Meningitis; Salud uninorte Barranquilla (COL) 2006:22 (2): 105-120.

Guia de Practica Clinica “Meningitis Bacteriana” MINSA.

Principios de Medicina interna HARRISON 16° edicion, 2005

Meningitis Aguda. Diagnéstico y Tratamiento. Germas Enrique Pérez, Rev. Fac. de
Méd. Univ. Nac. De colombia, vol 52,n°1

Meningitis bacteriana.. César munayco Escate, MD. Direccion general de
Epidemiologia, LLima-Peru

. Meningitis Aguda. Capitulo VI Erick Sanchez Pérez, Ivan Mauricio Pefia
Castellanos

XII. ANEXOS:

:l‘;b!a 1. Estudios en Liquido Cefalo;ﬁquideo para infecciones del Sistema Nervioso

Citoquimico: células. Coloracion Wright, glucosa, proteinas.
Coloraciéon de Gram

Tinta china

Serologia

Cultivo aerobio

BK

Cultivo BK

Cultivo para hongos

Deteccién de antigenos: latex para bacterias y hongos (criptococo)
Deteccion de anticuerpos (ELISA, Inmunodifusion)
Adenosin Deaminasa

“Reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
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Tabla 2. Sensibilidad y Especificidad de las Pruebas de Deteccion de Antigenos”e’n

LCR de Algunos Gérmenes

~ Gérmen N Sensibilidad (%) Especificidad (%)
H. Influenzae 78-86 100
Neumococo 69-100 96
Meningococo 33-70 100
Estreptococo Grupo B 79 100
Criptococo 91 95
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HOSPITAL DE EMERGENCIAS JOSE CASIMIRO ULLOA

GUIA DE PRACTICA CLINICA PANCREATITIS AGUDA

I. NOMBRE Y CODIGO:
PANCREATITIS AGUDA (K 85)

II. DEFINICION

a. Se denomina Pancreatitis Aguda (PA) a la reaccién inflamatoria aguda del pancreas

b.

que asienta sobre una glandula previamente sana provocando su autodigestion
con complicaciones variables tanto locales como sistémicas. Segun la Clasificacion
de Atlanta la PA se clasifica en:

a. PA Leve (PAL): asociada a disfuncion minima de los érganos y se acompaia
de recuperacion total.

b. PA Grave {(PAG): se asocia a disfuncién de érganos y/o complicaciones

locales como la necrosis, absceso o pseudoquiste (Ranson 23, APACHE I
>8).

1. Definicion de disfuncién de érgano:
a. Shock: PA sistolica < 90 mmHg
b. Insuficiencia respiratoria: PaO2 < 60 mmHg
¢. Insuficiencia renal: Creatinina > 2 mg/dL
d. Hemorragia digestiva: > 500 mL/24 horas
La etiologia podemos dividirla en diferentes grupos:

a. Causas mas frecuentes: litiasis biliar, ingesta de alcohol.

b. Causas comunes: tumores de pancreas, post Pancreato-Colangiografia-
Retrograda-Endoscépica (PCRE), hipercalcemia, cirugia, traumatismo
abdominal.

¢. Causas no comunes: Ingestion de drogas: (azathioprina, estrégenos,
corticosteroides, tiacidas, isotreonina, sundilac, ect.), pancreatitis
hereditaria, agentes infecciosos, administracion de L-asparginasa,
intoxicacion por alcohol metilico, pancreas divisum, embarazo, mordedura
de escorpion, trasplante de pancreas, factores vasculares, cirugia de
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d.

bypass cardiopulmonar
d. Causas raras: infeccion por Campilobacter, Legionella, Micoplasma,
enfermedad de Kawasaki.

La fisiopatologia de la PA se basa en la teoria de la autodigestion. Se considera que
los precursores de los fermentos proteoliticos (tripsindgeno, quimotripsindgeno,
proelastasa y fosfolipasa A) son activados en el pancreas por hidrolasas, en lugar
de en la luz intestinal lo que provoca digestion de los fermentos pancreaticos y
peri pancreaticos. Es posible que la perpetuacion de este proceso sea debida a la
isquemia y la infeccion del 6rgano. La toxicidad sistémica y el deterioro funcional
de aparatos y sistemas se deriva de la accion de los mediadores inflamatorios
liberados por el pancreas y los neutréfilos y macréfagos activados, los cuales,
producto de la accion quimiotactica de algunas sustancias, son atraidos hacia el
sitio de la lesién donde liberan los mediadores, tales como: interleuquinas,
leucotrienos, factor de necrosis tumoral, fosfolipasa A 2, proteinas del
complemento, entre otros, los son los responsables de efectos como:
vasodilatacién, edema y manifestaciones de shock hipovolémico.

La pancreatitis aguda es una enfermedad de distribucién mundial, pero presenta
diferentes cifras de incidencia segun las areas geograficas. Estas diferencias son en
parte explicables por la también diferente distribucion mundial de los factores
etioldgicos que son capaces de desencadenar la enfermedad. La pancreatitis
aguda leve representa el 80% del total de casos, mientras que la PAG representa el
20% y tiene una mortalidad cercana al 30%. La incidencia a nivel mundial oscila
entre 50 por millén de habitantes/afio. Se reporta como la etiologia mas frecuente
la biliar.

IILLFACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

m -0 a0 o

Litiasis biliar.

Ingesta de alcohol.

Ingesta de comidas copiosas grasas.
Traumatismo abdominal.
Procedimientos invasivos: PCRE
Edad > 50 afios.

Obesidad IMC > 30.

IV.CUADRO CLINICO

a. Dolor abdominal intenso, en “cinturén”, con irradiacion a espalda.
b. Ndauseasy vomitos.
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Distension abdominal.
ileo paralitico reflejo.
Areas equimaticas en la pared abdominal: alrededor del ombligo (Signo de
Cullen) o en flancos (Signo de Grey Turner).

Signos y sintomas de contraccion de volumen o shock hipovolémico.

V. DIAGNOSTICO
a. Dolor abdominal epigastrico, en “cinturén”, irradiado a espalda, asociado a
nauseas, vdmitos, marcada distension abdominal, acompafiado o no de disfuncién
organica, a su vez correlacionado a factores de riesgo y a elevacion sérica de
amilasa o lipasa (>3 veces el limite superior normal).
b. Se debe hacer diagnédstico diferencial con otras patologias que cursan con dolor
abdominal: Colecistitis Aguda, coledocolitiasis, colico biliar, ulcera péptica

perforada, trombosis mesentérica, infarto agudo de miocardio, neumonia, efusion
pleural.

VI. EXAMENES AUXILIARES
a. De patologia clinica:

a.
b.

d.

Amilasa sérica > 3 veces el limite superior normal.

Lipasa > 3 veces el limite superior normal. Es mas sensible y especifica que
amilasa.

Perfil hepatico completo, DHL, glicemia, hemograma, creatinina,
electrolitos, AGA.

Proteina Creactiva: > 150 mg/L a las 48 horas (predictor de severidad).

b. Deimagenes:

d.

Ecografia abdominal: evaluar presencia de litiasis vesicular o en colédoco.
Evaluar tamafo de pancreas. Evaluar diametro de colédoco.

Tomografia abdominal con contraste: realizar a las 72 horas de inicio del
cuadro para evaluar indice de severidad por TAC (Balthazar + porcentaje
de necrosis). Presencia de complicaciones locales.

H



INDICF DE SEVERIDAD POR TAC C/C

7 Score Necrosis Score
A 0 Ninguno ' 0 7
B 1 < 33% 2
C 2 33 -50% 4
D 3 > 50% 6
E 4

Suma de scores > 7: elevada morbimortalidad

VII. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD
RESOLUTIVA: NIVELII
a. Medidas generales:

a.

Evaluacion rapida del estado hemodinamico del paciente para su
estabilizacidn y resucitacion inmediata.
Control de los signos vitales

c. Acceso venoso con 1 o 2 vias periféricas de buen calibre (N°16 0 18)
d. Iniciar fluidoterapia vigorosa soluciones isoténicas para mantener PA 'y FC

en niveles normales

e. Reposo gastrico: NPO

f. Colocacién de SNG: en caso de vémitos persistentes, ileo adinamico
severo.

g. Manejo del dolor: petidina 30-50 mg EV STAT.

h. Proteccidn gastrica: ranitidina 50 mg EV ¢/8 horas u omeprazol 40 mg EV

¢/24 horas.
Las PAL pueden reiniciar VO en menos de una semana en base a signos
clinicos: presencia de hambre, de flatos, RHA presentes.

b. Estratificar gravedad segun aplicacion de scores de Ranson, o APACHE II {(Ver
anexos) y evaluar criterios de internamiento en UCi:

a.

Pancreatitis aguda grave con una o mas disfuncion de organo.

c. Terapéutica en PAG en UCL:

a)

Monitoreo hemodinamico invasivo: Catéter Venoso Central para reposicion de
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fluidos y correccion de disturbios electroliticos. Linea arterial y catéter de
arteria pulmonar, si cursa con inestabilidad hemodindmica, luego de la
reposicién enérgica de fluidos.

b) Iniciar Nutricién Enteral Temprana (NET), a través de una sonda nasoyeyunal,

38

lm))))))‘))v))



c)

f)

g)

h)

(SNY), previamente colocada con endoscopia o guia fluoroscopica. Se inicia
después de resucitacion inicial y se puede prolongar su uso hasta ia 6ta
semana de evolucién. La nutricion debe ser formulada (semielemental) hasta
progresar a polimérica. El indicador de progresion de volamenes es la
presencia de ruidos hidroaéreos, ausencia o disminuciéon de dolor abdominal,
disminucion de marcadores de actividad pancredtica y la realizacion de
deposiciones. Se recomienda el uso nutrientes inmunomoduladores, como
glutamina, acidos grasos omega-3, nucleotidos y antioxidantes. La distension
abdominal podria evitar progresar la dieta. Se puede administrar NET por SNY,
aun teniendo residuo gastrico por sonda nasogdstrica, (SNG). La Nutricion
Parenteral se debe evitar, su indicacion esta limitada cuando no es posible la
NET. Se podria utilizar de manera mixta hasta optimizar completamente la
NET.

La analgesia debe ser en base a opidceos, en esta etapa de persistir el dolor se
sugiere continuar con infusién de fentanilo a dosis titulable (1- 10
ug/Kg/hora/EV), cuando el dolor sea intenso, pudiéndose  disminuir y
establecer a horario con petidina o fentanilo. Otros analgésicos a usar
Ketorolaco, Ketoprofeno o Tramadol .

Las punciones pancredticas percutdneas con guias eco-tomogradficas, se
realizaran GRAM vy cultivo; cuando se quiere diferenciar entre SIRS y sepsis
pancreatica (sospecha de necrosis infectada).

En caso de disfuncién organica multiple iniciar soporte inotropico — vasoactivo;
terapia dialitica temprana, correccién de medio interno y posibilidad de
soporte ventilatorio.

En caso de necrosis pancreatica y presencia de colecciones se recomienda uso
de antibidticos profilacticos: carbapenems, quinolonas, metronidazol.
indicacion quirdrgica:

i. Dentro de las dos primeras semanas de evolucion: Hemoperitoneo,
Sindrome  Compartamental, abdomen agudo por isquemia
mesentérica.

. La demostracion de foco infeccioso pancreatico por puncion
percutanea es indicacion exclusiva de cirugia, de preferencia a partir
de la 2da- 3ra semana de evolucion, donde esta delimitada la necrosis.

ili. Latécnica quirdrgica es necrosectomia selectiva.

Manejo de complicaciones infecciosas extrapancreaticas: Se debe descartar la
presencia de otro foco infeccioso extrapancreédtico. Los pancultivos son.

importantes en la fase tardia. Se debe realizar cobertura antibidtica empirica,

una vez sospechado el foco.

Pancreatocolangiografia-Retrograda-Endoscépica (PCRE): Si la PAG, es de

etiologia biliar, con ictericia obstructiva y se encuentra un calculo enclavado
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en el colédoco distal este grupo de pacientes se beneficiarian, si se les PCRE
mas papilotomia del esfinter de Oddi; dentro de las primeras 72 horas de
evolucién.

d. Signos de alarma a ser tomados en cuenta:

a. ldentificar factores de riesgo asociados @ mayor morbimortalidad:
1. Obesidad
2. Edad > 60 ahos.
3. Enfermedades crénicas asociadas.

b. Estratificar a pacientes segun severidad en base a score de Ranson vy

APACHE 1l (ver anexos)
e. Criterios de alta:

a. Estabilidad hemodinamica.

b. Buena tolerancia a dieta oral.

c. Medio interno estable.

d. No enfermedades concurrentes serias o descompensadas.

f.  Prondstico: dependera de ia severidad de la pancreatitis. Es bueno en caso de las
PAL, con una mortalidad <5% y se recomienda colecistectomia antes del alta para
evitar recurrencias cuando la etiologia es biliar. En caso de las PAG, la mortalidad
es 20-30%.

VIII. COMPLICACIONES
a. Tempranas (< 14 dias): disfuncion de érganos

a. Sistema cardiovascular: shock multifactorial {distributivo, hipovolemico).

b. Sistema respiratorio: injuria pulmonar, sindrome de distress respiratorio
agudo; asimismo la efusion pleural del hemitorax izquierdo es frecuente.

c. Sistema renal: insuficiencia de tipo prerrenal ligado al trastorno
hemodinamico, llegando a la falla renal establecida; si es de presencia
precoz guarda relacion con la extension de la necrosis pancreatica.

d. Sistema digestivo: ileo adinamico, hemorragia digestiva alta, sindromes
compartamentales abdominales (mal pronoéstico).

e. Sistema hematolégico. Leucocitosis como respuesta al SIRS, y
trombocitopenia por lesién endotelial.

f. Medio Interno y Metabdlico: Acidosis metabdlica, insuficiencia renal,
hiperglicemia, hipocalcemia.

g. Neurologico: encefalopatia pancreatica.
b. Tardias (>14 dias): infecciones
a. Sepsis por necrosis pancredtica infectada que llevan a la formacion de
abscesos intrabdominales, es necesario identificar os gérmenes causantes
para tener una cobertura antibiética dirigida.
b. Formacion de pseudoquiste.
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IX.CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA:
a. Asermanejado en Nivel -1}
b. Se determinara que el sindrome doloroso abdominal agudo, es pancreatitis, se
estratificara la severidad, segun criterio clinicos, bioquimicos, tomograficos.
c.  De cursar con disfuncion de 6rganos, manejo en UCI.
Elalta de UCI, se realizara luego de resolucion completa de la disfuncion organica,
luego del cual podria ser manejado en el servicio de cirugia y/o medicina.

X. FLUXOGRAMA
(Pag. 42)
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PANCREATITIS AGUDA
(Dolor abdominal sugestivo + amilasa x 3)

v

Inicio de reanimacién
Prediccion de severidad: Ranson, APACHE 11,
disfuncién de organos

y
Ranson >3
APACHE 11> 8

NO St
LEVE GRAVE

y
Hospitalizacién en
Medicina
Tratamiento médico

Hospitalizacién en U
Tratamiento soporte

Etiologia biliar

o Coledocolitiasis A b
litiasi [ Colangitis TAC abdomen c/c
C(@tla_s.s;] Coledocolitiasis Alas 72
vy

Colecistectomia
Colangiografia
intraoperatoria

PCRE
Papilotomia endoscépica

Con necrosis
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Antibidtico =
profilactico R -
JL. Seguimiento.

Mala evolucién o Tratamiento
clinica i
y T
PUNCION -
ASPIRACION

médico

)

Seguimiento

Negativo

J
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ANEXOS

1. Criterios de Ranson

AL INGRESO

A LAS 48 HORAS

rEdad > 55 anos.

Caida del Hto en mas de 10.

Leucocitos > 16,000 / mm’

Aumento del BUN > 5 mg / di.

Glucosa > 200 mg / dl.

Calcio sérico < 8 mg/ dl.

Lactato deshidrogenasa > 350 1U / L

Pa O, < 60 mmHg.

TAST> 250U/ L

Déficit de base >4 mFq /L
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Secuestro de liquidos > 6 litros.
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2. SCORE APACHEII

Variable/ Puntos +4 +3 2 +1 0 +1 +2 +3 +4
[Temperatura 41 | 39-403 385-389 | 36-384 | 34-359 | 32-339 | 30-319 | (1299
Presion Arterial | L 160 | 130159 | 110- 129 70-109 50-69 49
Media
Frec. Cardiaca 7180 | 140-179 | 110-139 70 - 109 55-69 40-54 1J39
Frec. Resp. {150 | 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 05
A~2aP02 500 | 350-499 | 200- 349 <200
PAO2 >70 61-70 55 - 60 <55
PH arterial 7.7 |76-769 75-759 [7.33-7.49 7.25-7.32[715-7.24| <715
HCO3 serico 152 | a1-519 32-409 | 23-319 18-219 | 15-17.9 015
b— — — 3 ——
Na serico 11180 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 | 120-129 | 111-119 3110
K serico. C7 ] 6-69 55-59 | 35-54 3-34 25-29 <25
Creatinina serica 35 2-34 15-1.9 06-14 <06
Hematocrito 160 50~-59.9 | 46-499 | 30-459 20-299 <20
Leucocitos ( x 1000) | T 40, 20-399 | 15-199 | 3-149 1-259 <1
yélasgow o B
15 - puntuacién
PUNTOS POR EDAD PUNTQOS POR ENFERMEDAD CRONICA
EDAD NT L N
PUNTOS e (irrosis hepatica.
e Insuficiencia Cardiaca: Clase IV
44
0 e FPOC Grave.
e Dialisis cronica.
45 -54 2 ..
e Inmunodepresion.
Afadir 02 puntos para la cirugia electiva o
55 -64 3 o,
neurocirugia.
S EM 65-74 S - - . ,
AN e,\mnfffq, Afiadir 05 puntos para la cirugia urgente.
PR S % A
8 Y 07s 6

e N
%3 OR, VG

0
™ Ay
= "‘m e i Z

-

/f TOTAL DE PUNTUACION APACHE Ii:

Score APACHE Il + EDAD + ENFERMEDAD CRONICA




HOSPITAL DE EMERGENCIAS JOSE CASIMIRO ULLOA

%,
GUIA CLINICA DE INFECCION URINARIA

I1.- NOMBRE Y CODIGO: INFECCION DEL TRACTO URINARIO (ITU)

CIE 10: N 39.0

II.- DEFINICIONES.-

1l

Bacteriuria significativa. El estandar diagnéstico clasico para la ITU es la
presencia de bacteriuria significativa, definida como el aislamiento de
100.000 unidades formadoras de colonias por mililitro (105 UFC/ml) de un
Unico patégeno en una muestra de orina espontanea.
ITU inferior es la infeccidén de la uretra y vejiga, e incluye cistitis, uretritis y
prostatitis.
ITU superior o pielonefritis es la infeccion que afecta a la pelvis y
parénquima renal.
ITU no complicada. Proceso infeccioso que ocurre en pacientes sin
alteraciones anatomicas o funcionales del tracto urinario.
ITU complicada es la que afecta a pacientes con alteraciones anatémicas o
funcionales de la via urinaria y que incluyen:

e Litiasis.
Sondaje vesical.
Vejiga neurogénica.
Enfermedad poliquistica del rifidn.
Diabetes.
Inmunosupresion.
Embarazo.
Instrumentacion reciente de la via urinaria.
Varones
Microorganismos multiresistentes.

6. La ITU recurrente (>= 3 episodios al ano) puede ser recidivante

(originada por el mismo microorganismo), o reinfeccién (causada por
distintos microorganismos).

III.- FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS:

Factores predisponentes:
—Alteraciones del flujo urinario basicas
Obstruccion
reflujo vesicoureteral
litiasis
residuo y estasis urinario
—Complejos nosoldgicos y sindromes organicos y/o funcionales
-Vejiga neurdgena
-Correcciones quirurgicas de la via urinaria: neovejigas y
reservorios
-Malformaciones congénitas de la via urinaria
Factores de riesgo intrinsecos:
—Edad (>50 anos)
—Sexo: Mujeres
Varones >65 anos
—Embarazo
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&/ Factores de riesgo extrinsecos:

—Diabetes

—Insuficiencia renal.

—Inmunodepresion:  Transplante, Neoplasias, cirrosis, alcoholismo,
malnutricion, etc.

—Hospitalizacion

—Uso de catéteres y sondas externas

IV.- CUADRO CLINICO:

Dentro de los sintomas caracteristicos estan : Disuria, polaquiuria, tenesmo vesical
, dolor suprapubico y fiebre .

Ademas presenta sintomas constitucionales como malestar general, anorexia,
nauseas , vomitos , diarreas, mialgias y cefaleas

V.- DIAGNOSTICO
La sospecha de infeccion urinaria se sustenta en el cuadro clinico y el analisis de la
orina, y se confirma mediante el estudio del sedimento urinario y, si esta indicado,
el urocultivo.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
-Vaginitis en mujeres
-Uretritis en varones
-Uretrotrigonitis
-Prostatitis

VI.- EXAMENES AUXILIARES

Sedimento urinario. Se requiere una muestra de orina espontanea tomada de la
mitad de la miccién previo aseo genital, la cual debe ser procesada sin demora.

En el uro anadlisis deben evaluarse las siguientes caracteristicas:

Piuria: deteccion de mas de 10 leucocitos por mm3 de orina no centrifugada o mas
de 5 leucocitos por campo en orina centrifugada y examinada con microscopio de
40 aumentos. En los pacientes con cistitis este hallazgo tiene una sensibilidad
superior a 95%. La presencia de piuria también se puede determinar mediante la
prueba de estearasa leucocitaria con tira colorimétrica (dipstick) la cual es
equivalente a detectar 10 leucocitos/ml. No hay que olvidar que piuria indica
inflamacion del aparato urinario, pudiendo observarse también en orinas
contaminadas o en nefritis intersticiales, y que el 30-52% de la poblaciéon anciana
puede tener piuria sin bacteriuria. Por tanto, la piuria no es suficiente, por si
misma, para diagnosticar bacteriuria ni para diferenciar entre ITU sintomatica
asintomatica.

Prueba de nitritos con tira colorimétrica: la prueba tiene una especificidad mayor de
90%, pero una sensibilidad de apenas 50%, que puede ser inferior si la
concentracion de microorganismos es menor de 10> UFC/ ml o el tiempo de.
permanencia de la orina en la vejiga es inferior a 4 horas. "‘

Se evitarad el sondaje vesical, salvo que sea imposible obtener una muestra de orina

\(P. €j., alteraciones neurolégicas), por el riesgo (2%) que existe de contaminar la~
-!lvejiga por la flora perineal. La recogida de la muestra de orina se efectuard-con =

/aguJa previa desinfeccion del lugar de la sonda que vaya a pincharse. La puncién
# suprapubica apenas se utiliza.

/reuduvas precoces, es decir durante el primer mes.
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Después del tratamiento estd indicado en las embarazadas, en la ITU recurrente Y,
cuando haya anomalias anatémicas del sistema urinario o alteraciones inexplicadas\y,

en el analisis de orina.

Clasicamente se consideraba bacteriuria significativa un recuento de cuando menos
105 UFC/ml. Sin embargo, el 25-30% de las mujeres con cistitis tienen mas de 105
UFC/mI3, por lo que se ha revisado esta definicion. Asi pues, en mujeres con
sintomas de cistitis o pielonefritis, se considera bacteriuria significativa una cifra
igual o mayor de 102 UFC/mI y en varones sintomaticos, una bacteriuria de por lo
menos 103 UFC/ml.

Los estudios de imagen (ecografia, tomografia computarizada o resonancia
magnética) estan indicados en varones para descartar una uropatia obstructiva, y
cuando no haya respuesta terapéutica o bacteriemia de brecha para descartar la
existencia de obstruccién de las vias urinarias o absceso intrarrenal/perinéfrico. No
estan indicados en mujeres con pielonefritis aguda no complicada.

VII.- MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
(TRATAMIENTO):

1.- Tratamiento de la cistitis

€ En la mujer con cistitis no complicada de origen extrahospitalario, no es
necesario realizar un urocultivo, excepto en caso de recidiva.

Se iniciara tratamiento antibidtico empirico segin los estudios de
sensibilidad de los microorganismos prevalentes en el area geografica.
Betalactamico / inh de las betalactamasas: amoxicilina-clavulanico,
ampicilina-sulbactam.

Cefalosporinas de 12 generacion; cefalexina, cefadroxilo.

Cefalosporinas de 22-32 generacion. Constituyen una alternativa valida
aunque su precio es mas elevado.

Fluorquinolonas. tasas de resistencias de E.coli son del 20-25%,; sin
embargo, en el tratamiento de la cistitis el porcentaje de fracasos clinicos es
pequeno, probablemente por la elevada concentracion del farmaco en la
orina, por lo que consideramos que siguen siendo utiles en el tratamiento
empirico de la cistitis.

Fosfomicina trometamol.

Las pautas de 3 dias con fluorquinolonas o cotrimoxazol tienen una eficacia
similar a la pauta convencional de 7 dias.

¢ En las nifias/os menores de 5 afios, y en la mujer embarazada, diabética,
con insuficiencia renal, inmunodepresion, infeccidn previa en el ultimo mes,
clinica de mas de una semana de evolucion (mayor riesgo de pielonefritis),
utilizacion de diafragmas o cremas espermicidas, infeccion por Proteus spp,
anomalia anatdmica o funcional de la via urinaria y en el anciano, se
aconseja prolongar el tratamiento durante 7-10 dias dado el elevado
porcentaje de recidivas con las pautas mas cortas. En estas situaciones se
aconseja realizar un urocultivo de control postratamiento 1-2 semanas
después)

» 606 ¢ o

L 2R 4

2.- Tratamiento de la Pielonefritis aguda (PNA)
Para el tratamiento de la PNA es importante diferenciar entre los pacientes que
quieren ser ingresados a una unidad de hospitalizacién (b) y los que tienen

) PNA con riesgo de infeccion por microorganismos resistentes
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4 Tratamiento antib
4 Infeccidon adquirid

b) Criterios de Ingreso.-
€ Sepsis grave.

4 Sonda uretral permanente.

iotico previo.
a en el hospital.

Clinica de complicacién local (dolor intenso, hematuria franca, masa renal,

insuficiencia renal

trasplantados).

aguda).

*
4 Patologia de base (ancianos, diabéticos, cirrdticos,
*

Los pacientes que no se estabilizan tras 6-12 horas de observacion una vez

iniciado el trata

miento antibidtico y los que no puedan cumplir el

tratamiento por via oral (vomitos, distocia social)

SITUACION

1.- PNA sin riesgo de
infeccion por
microorganismos
resistentes® y sin
criterios de ingreso®

2.- PNA sin riesgo de

infeccion por

microorganismos
resistentes’ 'y  con
criterios de ingreso”

3.- PNA con riesgo de
infeccion
‘microorganismos
resistentes

séptico

5.- PNA obstructiva

4.- PNA con shock

TRATAMIENTO

Monodosis de Cefalosporinas de amplio espectro|
o de aminoglicésido o fluoroquinolona IV/IM,
observacion 6-24 h. y alta con Cefalosporinas de|
amplio espectro, o fluoroquinolona oral hastal
completar 7 dias, o 14 dias, o todo el ciclo por via
oral |

Ingreso  hospitalario  +  antibidticos V..
Cefalosporinas  de  amplio  espectro, o
aminoglicosido hasta la defervescencia seguido de
fluoroquinolona, o Cefalosporinas de amplio
espectro oral, o cotrimoxazol (si microorganismo
sensible C) hasta completar 7 dias, o 14 dias

Piperacilina-tazobactam o  carbapenem, o
‘ampicilina+cefepime o celtazidima, seguido de
fluoroquinolona, o)
cefalosporina de amplio espectro oral, o
cotrimoxazol (si microorganismo sensible), o
amoxicilina si se trata de un coco gram positivo,
hasta completar 14 dias

Piperacilina-tazobatam o  carbapenenm, o
ampicilina+cefepime (o ceftazidima), asociados a
un aminoglicdsido antipseudomaénico

PPauta 2, 3 6 4 segin corresponda, y drenaje
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Categoria Definicion

Grado de recomendacion

A

B
Cc
D
E

Buena evidencia para recomendar su uso

Evidencia moderada para recomendar su uso

Evidencia escasa para recomendar o desaconsejar su uso
Evidencia moderada para desaconsejar su uso

Buena evidencia para desaconsejar su uso

Calidad de_gvidencia

H

Evidencia a partir de al menos un ensayo adecuadamente randomizado y
controlado

Evidencia a partir de al menos un ensayo clinico bien disefiado sin randomizacion,
a partir de estudios analiticos de casos y controles o de cohortes (preferiblemente
multicéntricos), o de resultados evidentes de experimentos no controlados
Evidencia a partir de la opinion de autoridades reconocidas, basada en la
experiencia clinica, estudios descriptivos o informes de comités de expertos

NIVEL DE COMPLEJIDAD EN LA ATENCION:

VIII.-

Ambulatorio y en establecimientos de primer nivel en la situacién 1 vy la
atencion a nivel Hospitalario (segundo nivel hasta el cuarto) a partir de la
situacion 2 hasta la 5.

COMPLICACIONES:
-Pielonefritis

-Abscesos renales

-Prostatitis y epididimitis (varones)

IX.- CRITERIOS DE ALTA, CONTROL Y REFERENCIA

Cuando se disponga del antibiograma, se optara por el antibiético de menor
coste y tras la defervescencia se cambiara a via oral, sin tener que usar el
mismo por via parenteral y oral ni establecer un periodo de hospitalizacion
adicional para comprobar la eficacia del cambio.

Es conveniente practicar un segundo urocultivo a las 72 horas de
tratamiento antibidtico de una pielonefritis, sobre todo si persiste la fiebre,
existe insuficiencia renal avanzada o se trata de una infeccion complicada.
Habitualmente el cultivo se negativiza en 3 dias y la piuria desaparece en 2-

5 dias. También se aconseja practicar al menos un urocultivo de control a -

las dos semanas de haber concluido el tratamiento. 7
Las ITU recurrentes en mujeres y la urolitiasis son criterios de referencia al
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TABLA 1

MANEJO DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO DE IVU SUPERIOR

FIEBRE+ DOLOR LUMBAR

+/- SDR MICCIONAL

ANALITICA DE SANGRE Y ORINA
URO Y HEMOCULTIVOS

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO AMPIRICO
(TABLA 2)

‘ DEFERVESCENCIA <72 HRS J

I
/

SHOCK

DOLOR COLICO
LRENALAGUDA
HEMATURIA

v

COMPLETAR 7-14 DIAS MICROORGANISMO
DE ANTIBIOTICO ORAL RESISTENTE VER
SEGUN ANTIBIOGRAMA ANTIBIOGRAMA

/

~ |

DESCARTAR COMPLICACION
PRUEBAS DE IMAGEN

UROCULTIVO DE
CONTROL

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO DRENAJE
PARENTERAL ESPECIFICO
HASTA EFERVESCENCIA
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TABLA 2
ALGORITMO DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ITU

Sospecha clinica de infeccion
urinaria (IU)

Y

Sistematico de orina compatible con U I

IU no complicada [

Y

Antibioterapia empirica ambulatoria

]

Y Y

| Dosis unica de 3 g
de fosfomicina

[

Norfloxacino 3 dias

?

IU complicada

Y

Urocultivo

v

Sepsis grave o fiebre

Y

No

B-lactamico oral (amx-clv
062 M0 32)

Y

Si

Urgencias de hospilal

Y

Hemocultivos y analitica

Y

Antibioterapia empirica intravenosa ]

Y

Factores de riesgo de
resistencia antibiotica

Y Y

Ceftriaxona

1— Si

{ Piperaciiina-tazobactam,
o carbapenem o

* ceftacidima + ampicilina

Cambiar a cotrimoxazol (o ciprofloxacino) por via oral si el microorganismo
es sensible y completar 7-14 dias de tratamiento {4-6 semanas si prostatitis)

Y

Urocullive de control a las 2-4 semanas de finalizar el ratamiento
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TABLA 3

Recomendaciones para el tratamiento de pacientes con sonda vesical
Principales medidas preventivas

1.Limitar los sondajes a los casos estrictamente necesarios
- Obstruccion o retencién urinaria

- Necesidad de control estricto de diuresis

- Sistema de irrigacion en pacientes con hematuria

- Preoperatorio

NoOUnDdD WN

O

Incontinencia urinaria con ulceras por presion en region perineal o medida
paliativa en pacientes terminales

. Retirar la sonda lo antes posible

. Preferible sondaje intermitente al permanente

. Evitar colectores externos salvo si riesgo > beneficio

. Utilizar sistema colector cerrado

. Esterilidad en la insercion

. Cuidados basicos del catéter (lavado de manos del personal que realice la

manipulacion y uso de guantes estériles)

. Limpieza de la zona préoxima al meato uretral
. Adecuada colocacion de la bolsa para evitar el reflujo de orina desde la bolsa y

las acodaduras

XI.- REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.-

1. Losa Garcia Juan Emilio, Martin De Cabo Maria Rosa , Espinosa
Gimeno,Alfredo, Velasco Arribas Maria , Infecciones de las Vias Urinarias
Sociedad Espafiola De Medicina Interna, Madrid 2004.

2. Scottish Intercollegiate Guidelines Network, Management Of Suspected
Bacterial Urinary Tract Infection In Adults, A National Clinical Guideline,
2006.

3. Hernandez-Burruezo José Juan, Mohamed-Balghata Mohamed Omar,
Infecciones Del Aparato Urinario. Medicina Clinica (Barc).
2007;129(18):707-15.

4. C. Pigra, J.C. Horcajada, J.A. Carton, M. Pujol, Infeccion Urinaria, Sociedad
Espanola De Enfermedades Infecciosas Y Microbiologia Clinica, 2001.

John W. Warren, Elias Abrutyn, J. Richard Hebel, Guidelines For
Antimicrobial Treatment Of Uncomplicated Acute Bacterial Cystitis And- Acute
Pyelonephritis In Women, Guidelines From The Infectious Diseases Society
Of America, Cid 1999;29. ‘

(9]

Kasper Dennis L., Braunwald Eugene, Harrison Principios de Medicina
Interna, 16° ed, Mc Graw Hill 2006.

University of Michigan Health System. Urinary tract infection. Ann Arbor
(MI): 1999-2005. ‘
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HOSPITAL DE EMERGENCIAS JOSE CASIMIRO ULLOA

GUIA DE PRACTICA CLINICA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

I. NOMBRE Y CODIGO

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA (K 92.2)

1. DEFINICION

a. Se denomina Hemorragia Digestiva Alta (HDA) a la pérdida de sangre que ocurre
en el aparato digestivo ocasionado por lesiones desde el esofago hasta el anguio
de Treitz, que se puede presentar clinicamente en forma de hematemesis de
sangre fresca o en posos de café, de melena, de ambas, de alteracion

hemodinamica, o con menor frecuencia en forma de hematoquezia.

b. La HDA se puede clasificar en dos grupos segun su etiologia:

i. HDA VARICEAL:

1. Varices esofagicas

2. Varices gastricas

3. Gastropatia Hipertensiva Portal (GPH)

ii. HDA NO VARICEAL:

6.

7.

Ulcera duodenal

Ulcera gastrica

Desgarro de la UEG: Mallory Weiss

Lesiones Agudas de la Mucosa Gastrica (LAMG)
Fsofagitis

Tumores

Lesiones vasculares (Dieulafoy, malformaciones arterio-venosas)

BT c. La fisiopatologia de la HDA dependerd de su cuantia. Si fa pérdida sanguinea es

masiva (30-40%) es sinénimo de shock hipovolémico por disminucion del retorno
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venoso, originado en la disminucion del volumen intravascular efectivo, con
disminucion del gasto cardiaco. En las hemorragias agudas el equilibrio del
volumen intravascular se alcanza en 24-49 horas. La sangre en el tubo digestivo
aumenta el peristaltismo, la flora bacteriana intestinal procesa las proteinas
liberando amoniaco vy el higado lo convierte en urea incrementando sus niveles
plasmaticos; en hepatdpatas es causa de encefalopatia.

La HDA es una emergencia frecuente, su incidencia variara probablemente segin
poblaciones estudiadas. En Estados Unidos de América se considera una incidencia
anual de 50-150/100000 hab/afio, siendo el doble de frecuente en hombres que
en mujeres. Es motivo de hospitalizacion y a pesar de los avances en terapias
endoscopicas, la mortalidad de los episodios agudos sigue siendo considerable,
llegando a un 4-10% en las HDANV y 18 a 30% en las HDAV. La tasa de resangrado
es de aprox. 10-15%. Las causas mas frecuentes de HDA son la ulcera duodenal
(40%), ulcera gastrica (10%), VVEE (25%), Mallory Weiss (6%), tumores (5%).

INILFACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Medio ambiente: En cuanto a las HDANV los factores de riesgo asociados son la
infeccion por Helicobacter pylori y el uso prolongado de AINES. La cirrosis hepatica
debida a alcohol o a infeccidn crénica por virus de la hepatitis B o C es causa de
hipertension portal cuya complicacidn es la HDAV.

Estilos de vida: el estrés y el tabaquismo se consideran factores de riesgo para
enfermedad ulcerosa péptica. El consumo de alcohol en cirrdticos puede
desencadenar sangrado variceal. La hospitalizacion prolongada por otros motivos
es causa también de LAMG y enfermedad ulcerosa.

Factores hereditarios: La hemocromatosis, enfermedad de Wilson y la fibrosis
quistica son enfermedades que pueden manifestarse como cirrosis y cursar como
consecuencia con manifestaciones de la hipertension portal.

IV.CUADRO CLINICO

a.

Sintomas: El cuadro tiene diversas formas de presentacion que varian entre un
sangrado minimo, que puede expresarse como anemia cronica o una hemorragia
masiva de inicio subito con hematemesis y shock. La presentacion mas habitual
incluye hematemesis, melena y/o hematoquezia.

i. Hematemesis: vomito de sangre fresca o restos hemdticos digeridos
(posos de café), es importante descartar que no sea sangre deglutida
procedente del drea orofaringea o hemoptisis.

ii. Melena: heces negras, brillantes, pastosas, pegajosas y malolientes.
Sugiere HDA o bien HDB si el transito es lento. Es importante descartar
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que el paciente no esté tomando hierro, bismuto o alimentos que tifian las
heces. Para que se manifieste precisa que la sangre permanezca al menos
8 horas en el tubo digestivo.
iii. Hematoquezia: heces sanguinolentas, puede indicar HDA si el transito
intestinal esta acelerado y las pérdidas son importantes (>1L/h)
iv. Rectorragia: expulsion de sangre roja por el ano, puede indicar HDA si el
sangrado es muy intenso.
v. Anemia
vi. Signos de hipovolemia sin manifestaciones externas de sangrado: mareo,
hipotensidn ortostatica, palidez, disnea, etc.
Interaccion cronoldgica y caracteristicas asociadas: La anamnesis y la exploracion
fisica incluye la busqueda de estigmas de cirrosis, enfermedades hematologicas,
interrogar sobre tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas, ingesta de
toxicos (alcohol, causticos), ingesta de AINES, corticoides, anticoagulantes,
cicatrices de operaciones, antecedentes de enfermedad ulcerosa.

V. DIAGNOSTICO

Buscar la presencia de sintomas y signos: hematemesis, melena, hematoquezia,
rectorragia, palidez, mareos, desvanecimiento, inestabilidad hemodinamica,
hipotensién arterial, disminucion de la PVC, vasoconstriccion periférica,
taquicardia, oliguria.

Realizar siempre tacto rectal para valorar la presencia de melena o hematoquezia.
Si es negativo no descarta hemorragia ya que puede haber comenzado
recientemente.

Colocacion siempre de una sonda naso gastrica para confirmacion de sangrado y
para realizar lavado gastrico previo a endoscopia. En un 14% de casos puede ser
negativa en presencia de sangrado digestivo alto.
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d. Estimacion de las pérdidas de sangre (ATLS):

GRADO | GRADO I GRADO It GRADO IV
perdida de sangre (ml) Hasta 750 750-1500 1500-2000 | >2000 ]
Pérdida de sangre (%) | 15 1530 30-40 >40 B
Pulso | <100 >100 >120 ’ >140 T
Presion arterial Normal Normal Disminuida Disminuida
Frec. Respiratoria 14-20 20-30 30-40 >40
Flujo urinario ml/h >30 20-30 5-15 Despreciable
Estado mental Ligeramente ansioso | Moderadamente Ansioso, confuso Confuso, letargico

ansioso

e.
f.

Descenso del Hto y Hb (antes de las 24 h no es confiable)
Necesidad de transfusiones de hemoderivados >4-6 U.

g. Aumento de la urea plasmatica.

VI.LEXAMENES AUXILIARES

a.

De patologia clinica: Grupo sanguineo y Rh, pruebas cruzadas, hemograma
completo, creatinina, urea, perfil de coagulacion con recuento de plaquetas, AGA,
electrolitos, perfil hepatico.

De imagenes:

i. RX de abdomen: seudoobstruccion, neumoperitoneo, neumatosis.

ii. Ecografia abdominal: evaluar cambios sugestivos de cirrosis con
hipertension portal.

De examenes especializados complementarios:

i. Endoscopia alta: debe realizarse en las primeras 12 a 24 horas previo
lavado gastrico. Permite identificar fuente de sangrado, localizacién, y
evaluar la presencia de sangrado activo o reciente caracterizado por la
presencia de estigmas (Clasificacion de Forrest) segin lo cual se instaurara
o no terapia endoscopica y permite predecir posibilidad de resangrado.

B D d D DB DS DD DS SD I DD

g

N

) D

D) .9 D D &

2P DI IDG DV EP PP DIIDIIIII



CLASIFICACION DE FORREST

RESANGRADO
Hemorragia activa A ' Sangrado a chorro >80%
. o B Sangrado babeante ' >80%
Herhorragia ' A Vaso visible no 40%
reciente sangrante
B Coagulo adherido 20%
1iC Hematina en lecho 10%
ulceroso
Hemorragia I Lecho ulceroso <5%
inactiva i blanco

ii. Gammagrafia y/o arteriografia selectiva en caso la endoscopia no detecte
lesion sangrante.

VII. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD
RESOLUTIVA: NIVELINI
a. Medidas generales:
i. Evaluacion rapida del estado hemodinamico del paciente para su
estabilizacion y resucitacion inmediata.
ii. Caontrol de los signos vitales
ili. Acceso venoso con 1 o 2 vias periféricas de buen calibre (N°16 o 18)
iv. Iniciar fluidoterapia vigorosa con cristaloides o coloides para mantener PA
y FC en niveles normales
v. Oxigenoterapia y sonda urinaria en caso de inestabilidad hemodinamica.
vi. Paciente en reposo absoluto, decubito lateral izquierdo si presenta
vomitos o en Trendelemburg si esta en shock.
vii. Colocar SNG para lavado gastrico.
vili. Intubacion orotraqueal en caso de hematemesis masiva, paciente agitado
que no colabora o en estado de shock.
ix. Evaluar severidad de hemorragia, de no responder a fluidoterapia inicio de
apoyo con hemoderivados hasta estabilizacion de funciones vitales.
x. Transfusiéon de paquetes globulares compatibles o grupo Rh negativo sin
prueba cruzada en caso de sangrado masivo.
xi. Corregir coagulopatia con plasma fresco congelado si TP prolongado y con
concentrado de plaquetas si plaquetas < 50000/mm3. '
xii. Monitoreo de diuresis horaria
xiii. Iniciar inhibidor de bomba de protones {(omeprazol, pantoprazol) en bolo
de 80 mg seguido de infusidn continua a 8 mg/h, o a una dosis de 40 mg
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cada 8-12 horas, previo a endoscopia.

xiv. Iniciar octreotide bolo EV de 100 ug, seguido de infusion de 50 ug/h, ante

sospecha de sangrado variceal previo a endoscopia.

xv. Taponamiento esofagico temporal con sonda Sengstaken Blakemore ante

hemorragia masiva de origen variceal hasta endoscopia.

b. Terapéutica:

i. Determinar la causa de causa del sangrado y realizar hemostasia por

endoscopia dentro de las 12-24 horas de iniciada la hemorragia o del

ingreso del paciente al hospital segun los estigmas encontrados (Forrest).

Ameritan tratamiento endoscépico las lesiones Forrest IA, 1B, lIA, 11B.

ii. Laterapia endoscopica dependera del tipo de lesion:

1.

2.

Sangrado variceal: ligadura de varices esofagicas, escleroterapia de
varices esofagicas con polidocanol 1%, obliteracion de varices
gastricas con cianoacrilato.

No variceal: inyectoterapia con adrenalina y sustancia esclerosante
(polidocanol, monoetanolamina), terapia térmica (probeta
caliente, Argdn Plasma), terapia mecénica (hemoclips, tigadura).

iii. Eltratamiento quirdrgico esta reservado para los siguientes casos:

e
2.
3.
4.
5.

Hemorragia no controlada en 24-48 horas.

Inestabilidad hemodinamica con sangrado activo o resangrado.
Requerimiento de transfusiones de mas de 6 PG en 24 horas.
Fracaso o imposibilidad terapéutica endoscopica.

Hemorragia complicada con cuadro obstructivo o perforacion.

c. FEfectos adversos o colaterales del tratamiento :
i. Edema agudo de pulmon: tratar con diuréticos, control de PVC.

ii. Quemosis y edema: asociar coloides mas cristaloides para mantener PAM
adecuada, vigilando funcién renal.

iii. Reaccion transfusional: uso de sangre compatible o grupo ORh negativo.

d. Signos de alarma a ser tomados en cuenta:
i. ldentificar factores de riesgo asociados a mayor probabilidad de

resangrado y mortalidad:

1.

e S

Edad > 60 aiios.

Enfermedades cronicas asociadas.

Shock hipovolémico al ingreso.

Hb < 10 g/dL al ingreso.

Resangrado se asocia a mayor mortalidad.

Tipo de lesion sangrante: ulceras tienen mayor riesgo que
erosiones.

Localizacion de las ulceras: mayor riesgo las de curvatura menor y

bulbo posterior.
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8. Ulceras>2cm.
9. Estigmas de sangrado activo o reciente segun Forrest.
ii. Estratificar a pacientes en grupos de riesgo en base a score de Rockall:

PUNTAJE |  PUNTAIJE PUNTAJE
PARAMETROS 1 2| 3
Edad <60 afios 60-79 afios | >80 afios
Frecuencia <100 2106 |
cardiaca
Presion arterial >100 >100 <100
sistolica
Enfermedades Ninguna Cardiopatia, IRC, NM, cirrosis
asociadas EPOC, diabetes
Diagnostico Ning_uno, Todos los otros Neoplasia
endoscopico lesion de diagndsticos
Mallory Weiss
Estigmas de Sin estigmas, = Sangre fresca en
sangrado hematina estomago, Forrest
IA, 1B, lIA, 11B.
W—F(}esgo bajo 0-2 Resangrado 5% Mortalidad 0.1%
Riesgo 3-4
intermedio
m;{;m T sa10 Resangrado 25% Mortalidad 17%

e. Criterios de alta:
i. Estabilidad hemodinamica.
ii. No evidencia de sangrado activo luego de 48-72 horas de observacion.
tii. Estabilizacion del hematocrito.
iv. Buena tolerancia a dieta.
v. Adecuada tolerancia oral al tratamiento médico.
vi. Medio interno estable.
vii. No enfermedades concurrentes serias o descompensadas.
f. Prondstico: dependera de la causa de la HDA y condiciones de riesgo de
resangrado. Al alta seguird control por consultorio externo de gastroenterologia o
medicina cada 15 o 30 dias.

COMPLICACIONES

a. Neumonia aspirativa: intubacién si score de Glasgow < 8.

b. Sepsis: cobertura antibiotica

¢. Sindrome hepatorrenal: hidratacion y uso racional de diuréticos.
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d. Insuficiencia cardiaca congestiva: BHE, vigilar diuresis, monitoreo hemodindmico,
apoyo diurético.

e. Encefalopatia hepatica: enemas evacuantes, lactulosa.
f. Complicaciones de la escleroterapia: ulceras esofagicas, estenosis esofagica.

IX.CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA:

a. Los pacientes con HDA variceal deben ser tratados en una UCI con monitorizacion
cardiaca y apoyo multidisciplinario: gastroenterdélogo, cirujano general, banco de
sangre, laboratorio.

b. El nivel de atencion depende del cuadro clinico y la magnitud de la hemorragia:

i. Leve: Nivel Il {Observacion-ambulatorio)
ii. Moderado-severo: Nivel Ill-IV (Hospitalizacion)

X. FLUXOGRAMA
( En pagina 63 )
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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

v

Control PA, FC, pulso, oximetria, 2 vias IV
periférica (N2 14-16)

v

Historia clinica, evaluar situacion hemodinamica
Exploracion, SNG- Sonda Foley, tacto rectal

LEVE (Grado 1)

v

Hospitalizar en sala
general

-

Endoscopia

electiva

v

Iratamiento
VO posible

v

[ ]

A 4

Monitoreo de signos vitales

Estratificar segun pérdidas

4

MODERADA
(Grado II-HH)
UCIN-UCI

Estabitizacion

Hemodinadmica
I/C Cirugia

I

ENDOSCOPIA
URGENTE

MASIVO (Grado IV)

Angiografia

Falla
No dx.

Referencia a
Cirugia

D . 4 o
Variceal <| No variceal

Sonda S-B (24h)

Octredtide

Escleroterapia o endoligadura

v

Inyectoterapia, método térmico o mecanico -
IBP: Omeprazol o pantoprazol EV

5

ATy

Y

S

v

_—

No control, resangrado

v

Cirugia

- 5 | Observacion UCl
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NOMBRE Y CODIGO

II. DEFINICION

FALLA HEPATICA FULMINANTE (K 72)

HOSPITAL DE EMERGENCIAS JOSE CASIMIRO ULLOA

GUIA DE PRACTICA CLINICA FALLA HEPATICA FULMINANTE

Se denomina Falla Hepatica Fulminante (FHF) a la pérdida abrupta de la funcion

celular

desarrollo subsecuente de coagulopatia,

hepatica en un paciente sin enfermedad hepdatica pre-existente, con el
ictericia y encefalopatia (letargo,

bradipsiquia, confusién, coma hepdtico). Se debe diferenciar de la hepatitis aguda

grave, en la cual falta la presencia de encefalopatia. Segiin el momento de

aparicion de encefalopatia hepatica desde el inicio de la ictericia, la FHF se puede
subdividir segiin la clasificacion de O’Grady en FHA hiperaguda (0 a 7 d), FHA aguda

(8 a 28 d) y FHA subaguda (29 a 84 dias), cuyas caracteristicas se describen en la

siguiente tabla:

HIPERAGUDA AGUDA SUBAGUDA
B Encefalopatia Si : Si Si
' Intervalo Ictericia- | 0-7 dias 8-28 29-84
Encefalopatia
Edema cerebral Frecuente Frecuente Infrecuente

Bilirrubina total

Menos aumentada

T. protrombina

Prondstico

Aumentada como

Aumentada como

la Subaguda la Aguda
Prolongado como ' 7F7>7rci)7loingado como Menos
la Aguda la Hiperaguda prolongado
 Moderado Malo Malo

La etiologia de la FHF se asocia principalmente a hepatitis de origen viral y.d -

intoxicacion por farmacos.

1. Hepatitis viral: VHA, VHB * VHD, VHE, Herpes, CMV, EBV, VZV, parvovirus
B19, fiebre amarilla.
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ii. Inducida por drogas/toxinas (dosis dependiente): paracetamol (>1g),
Amanita phalloides, tetraciclinas, Bacillus cereus, CCL4.

iii. Inducida por drogas/toxinas (idiosincratico): halotano, antituberculosos,
sulfas, amoxicilina/acido clavulanico, macrolidos, valproato, AINEs,
disulfiram, talidomida, interferon, TARGA, ecstasy, cocaina, hierbas, etc.

iv. Vascular: hepatitis isquémica, Budd-Chiari, insuficiencia cardiaca derecha,
enfermedad veno-oclusiva.

v. Metabdlico: enfermedad de Wilson, higado graso agudo del embarazo,
HELLP.

vi. Misceldnea: hepatitis autoinmune, infiltracion maligna, sepsis, isquemia
cardiaca.

vii. Otros: criptogénica.

La fisiopatologia de la FHF pueden variar en funcion del factor etioldgico
responsable del mismo, aunque la via final comun en casi todos los casos parece
depender de la existencia de una destruccidén hepatocelular masiva que, en ultima
instancia, es responsable del inicio de la secuencia de hechos que da lugar sus
manifestaciones clinicas. La via inicial por la que tiene lugar la lesion definitiva de
los hepatocitos depende de alguno de los tres siguientes mecanismos:

i. Lesion hepatocelular mediada inmunoldgicamente: Es el mecanismo de
lesion propuesto en la FHF que tiene lugar en la infeccion por el virus de la
hepatitis B.

ii. Lesion hepatocelular mediada por toxicidad directa: Es el mecanismo
atribuible al envenenamiento por setas o a la sobredosis por paracetamol.

iii. Lesion hepatocelular isquémica: Es el que acontece en el sindrome de
Budd-Chiari o en la isquemia hepatica.

La patogenia de la encefalopatia hepatica (y el edema cerebral subsecuente) no

estd totalmente aclarada, y parece ser diferente de la que se presenta en las

hepatopatias croénicas, pero la hiperamonemia, la inflamacion sistémica y ia

pérdida de autoregulacion del flujo sanguineo cerebral parecen aceléFgrj;u
progresion. El amonio producido por los enterocitos a partir de la glutamina,
ingresa a la circulacion sistémica por la via portal, y es pobremente eliminado por
el higado enfermo, y esto es exacerbado ante falla renal, alteracion en la sintesis
de urea por el higado y alteracion de la funcién del sistema musculo esquelético.
Los astrocitos detoxifican el amonio convirtiéndolo en glutamina, lo que conlleva

un edema osmotico, este proceso fisiopatologico parece ser el principal causal del -

edema cerebral en la FHF. La hiponatremia que suele verse con frecuencia en
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cerebral, mediada por citokinas proinflamatorias, incrementa el volumen de

presion sanguinea intracraneal, comprometiendo la perfusion cerebral.

La incidencia de la FHF es desconocida, en EEUU se presentan 2800 casos
anualmente, con un estimado de 3.5 muertes por millon de habitantes. En Escocia
se calculan 8.5 casos/afio/millén de habitantes de FHF por paracetamol. Las causas
de esta entidad tienen una variacion geografica y socioeconémica, asi, en Europa y
Norte América las causas mas frecuentes son la toxicidad por paracetamol y otras
drogas, y en paises en desarrollo las hepatitis virales son las mas frecuentes. La
identificacion temprana de la causa de la FHF, en tanto sea posible, es de crucial
importancia ya que algunas de estas son susceptibles de tratamiento especifico que
podria variar el prondstico: paracetamol (N-acetil-cisteina), Amanita phalloides
(penicilina, silibinina), hepatitis B (lamivudine), herpes (aciclovir), embarazo (parto).
En Norte América, el 6% del los trasplantes hepaticos en aduitos, y el 11% en nifios
se debe a FHA.

ITLFACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

a. Viajes a zonas endémicas de hepatitis, infeccidon crénica por VHC, hepatitis B
mutante (antigeno de superficie negativo), transfusiones, > 40 afios, < 10 afios.
b. Etilismo crénico, uso de drogas.
c. Inmunosupresion primaria, enfermedad de Wilson.
IV.CUADRO CLINICO
a. Los sintomas iniciales son inespecificos y pueden incluir anorexia, dolor abdominal,

fatiga, fiebre, ictericia, antes de la aparicion de encefalopatia hepatica, la cual
guarda relacion con el prondstico, segun el grado:
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ESTADO MENTAL SIGNOS EEG ESCALA DE GLASGOW
NEUROLOGICOS
] Pérdida del estado de alerta, Tremor leve, apraxia, Normal 15
euforia o ansiedad, falta de incoordinacion
atencion, falla para
sumas/restas
Il Letargia o apatia, Asterixis, ataxia, disartria Lento 11-14

desorientacidn en tiempo,
cambio de personalidad,
comportamiento inapropiado

Somnolencia, semiestupor, Asterixis, ataxia Anormal 8-10
respuesta a estimulos,
confusion, desorientacion,
comportamiento alterado

Coma Descerebracion Anormal <8

La evolucion a encefalopatia grado Ill y IV es un indicador de grave prondstico, ya
que este grupo estaria en riesgo de hipertension endocraneana con la subsecuente
herniacion cerebral. Los signos clinicos sugestivos de incremento de la presion
intracraneal son: empeoramiento de la encefalopatia hepatica, hipertension
arterial sistémica, bradicardia, reflejos pupilares alterados vy rigidez de
descerebracion.

La inestabilidad hemodinamica, renal y respiratoria se observa con frecuencia en
estos pacientes. Cursan con circulacion hiperdindamica con resistencia vascular
sistémica reducida, gasto cardiaco incrementado e hipotension. La presencia de
edema pulmonar es frecuente en estudios radiolégicos, pero el desarrollo de injuria
pulmonar aguda se asocia a un pobre prondstico. La falla renal aguda es
multifactorial y se relaciona a necrosis tubular aguda, hipoperfusion, uso de
sustancias contrastadas, y en caso de FHF por paracetamol, a nefrotoxicidad
directa.

La coagulopatia se debe a prolongacion del tiempo de protrombina, alteracion
cualitativa y cuantitativa de las plaquetas, hipofibrinogenemia, y reduccion de los
factores de coagulacion I, V, Vil y X.

La presencia de un Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica y sepsis’ha
mostrado tener un fuerte impacto negativo en la progresion de la encefa*d’patia
hepatica, de la funcidn renal, y de la mortalidad en la FHF. La bacteremia se‘puede

debidas a organismos entéricos Gram negativos, estafilococos y hongos.
Hipoglicemia: disminucién de sintesis de glucosa.
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V. DIAGNOSTICO
a. Los criterios diagndsticos son los siguientes:
i. Presencia de signos clinicos y de laboratorio de insuficiencia hepatocelular
grave: encefalopatia y tasa de protrombina < 40%.
ii. Ausencia de enfermedad hepatica previa.
b. Realizar detallada historia clinica para detectar uso de farmacos y/o drogas o
tratamiento con hierbas medicinales, viajes recientes.

VI.LEXAMENES AUXILIARES
a. De patologia clinica: perfil hepatico completo (TGO, TGP, FA, PT Y F, BT, GGTP, TP),
grupo sanguineo y Rh, pruebas cruzadas, hemograma completo, creatinina, urea,
glicemia, AGA, electrolitos, lactato arterial, dosaje de ceruloplasmina, test de
embarazo, amilasa, lipasa.
b. Marcadores virales y anticuerpos: 1gM VHA, HB,Ag, anti VHC, EBV, CMV, Herpes
Virus, ViH.
¢. Marcadores de autoinmunidad: ANA, AMA, ASMA, dosaje de inmunoglobulinas.
De imagenes:
i. RXtorax: signos de congestion pulmonar.
ii. Ecogratia abdominal: signos sugestivos de hipertension portal, presencia
de ascitis.
iii. TAC abdomen: biisqueda de tumores.
iv. TAC cerebral: edema cerebral, hemorragias intracerebrales.
e. De examenes especializados complementarios:
i. Monitoreo de la presion intracraneal.

VII. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA: NIVEL Ili
a. Medidas generales:
ii. Evaluacion del estado hemodinamico.
iii. Control de los signos vitales.
iv. Fluidoterapia con cristaloides o coloides para mantener PA y FC en niveles
normales, mantener hidratacion con soluciones glucosadas.
v. Oxigenoterapia y sonda urinaria en caso de inestabilidad hemodinamica.
vi. Intubacién orotraqueal en caso de Glasgow < 8.
vii. Profilaxis de ulceras gastrointestinales por estrés: ranitidina u omeprazol
parenteral.
viii. Manejo de la encefalopatia:

/_» 1. Lactulosa VO, SNG o en enema
‘\:"'sw.'f')"(?c; 2. Dieta hipoproteica (20-40g) en encefalopatia I-1l, NPO en grados IiI-

ooy

o8 % %

. ¢ K V.

3. Descartar que encefalopatia esté asociada al wuso de
benzodiacepinas, de ser asi, flumazenil 1 mg EV.
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.?2.

Manejo del edema cerebral: mantener presion intracraneal < 20 mmHg
1. Elevacion de la cabecera de la cama a 30°.

Evitar hipervolemia.
Minimizar estimulos dolorosos.
Hiperventilacion intermitente: mantener PCO2 < 32 mmHg.
Uso de manitol: 1 g/Kg EV.
Induccién de coma barbiturico.
7. Hipotermia moderada (32-33°).
x. Manejo de la coagulopatia: no indicada a menos que se presente

AT AT T

sangrado activo o previo a alglin procedimiento intervencionista o cirugia,
para lo cual se considera suficiente INR € 1.5 y plaquetas > 50 000.

b. Medidas especificas:

xi. N-acetil-cisteina: utilidad demostrada como antidoto tras ingesta
intencional de dosis téxica de paracetamol, mas su utilidad es limitada
ante hepatotoxicidad ya establecida. Dosis: 140 mg/Kg VO, luego 70
mg/Kg VO cada 4 horas

xii. Penicilina y silibinina: en intoxicacion por hongos en fase temprana.

xiii. Lamivudine: en hepatitis B aguda fulminante, su beneficio no ha sido
demostrado aun.

xiv. Parto: en HELLP y en higado graso agudo del embarazo.

xv. Aciclovir: en casos sospechosos (inmunosuprimidos, embarazadas,
presencia de vesiculas) en los que se demuestra infeccion su uso
parenteral temprano mostré buenos resultados.

xvi. Plasmaféresisy D-penicilamina: en caso de FHF por enfermedad de Wilson.

xvii. Trasplante hepdtico: las indicaciones de trasplante hepatico de
emergencia segun el King's College segun la etiologia de la FHF son:
1. FHF por paracetamol:
a. Poner en lista de trasplante si:
i. pHarterial <7.3 o,
ii. Lactato arterial > 3 mmol/L fuego de adecuada
resucitacion con fluidos.
b. O los 3 siguientes criterios en un periodo de 24 horas:.
i. Encefalopatia hepatica grado HI-IV. ‘
ii. T.protrombina>100s (INR>6.5).
iii. Creatinina > 3.4 mg/dL.
2. FHF por otras causas:
a. Poner en lista de trasplante si: _
i. T. protrombina > 100 s, independientemente del
grado de encefalopatia hepatica.
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b. O 3 delos siguientes 5 criterios:

i. Etiologia  desfavorable:  hepatitis  serologia
negativa, enfermedad de Wilson, reaccion
idiosincratica a farmacos, halotano.

ii. Edad <10 o > 40 anos.

ii. Intervalo entre ictericia y encefalopatia > 7 dias.

iv. TP>50s (INR>3.5)

v. Bilirrubina > 18 mg/dL.

c. Efectos adversos o colaterales del tratamiento :

xviii. Encefalopatia hepatica y edema cerebral
xix. Coagulopatiay sangrado.
xx. Infecciones.

d.Signos de alarma a ser tomados en cuenta:

xxi. Progresion de los grados de encefalopatia.
xxii. Hipoglicemia.
xxiii. Sangrado.
xxiv. Falla renal aguda.

e.Criterios de alta de UCI:

xxv. Estabilidad del estado fisiologico del paciente.
xxvi. Ya norequiere monitoreo permanente de las funciones vitales.
xxvil. Si el estado fisiolégico se deteriora y cumple criterios de trasplante
hepatico, transferir a centro especializado.

f.Prondstico: La FHF tiene una tasa de mortalidad del 80% sin trasplante hepatico. Sdlo
el 20% logra sobrevivir con tratamiento médico intensivo. El prondstico es mejor en

FHF por paracetamol que en aquellas en que no se determind la causa.

VII. COMPLICACIONES

a.

a.
b.

Encefalopatia hepatica.
Fdema cerebral.
Insuficiencia renal aguda.

Sepsis. Wl
Alteraciones metabdlicas. rrd s,

Malnutricion. .= o
Coagulopatia. '

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA:

El nivel de atencidn: nivel lll-IV.
Los pacientes con FHF deben ser tratados en una Unidad de Cuidados Intensivos.
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IX.FLUXOGRAMA

c. Encaso de cumplir criterios de trasplante, referir a centro especializado.

FALLA HEPATICA FULMINANTE

v

Tratamiento médico intensivo
Tratamiento etiologico especifico

!

Consulta a un centro especializado en trasplante

+

Indicacion de trasplante hepatico
(Criterios del King’s College)

Sl

A 4

Transferir a centro
especializado en trasplantes

y

NO

Y

Continuar soporte intensivo
Revalorar pronodstico

A

Contraindicacion para trasplante

Donador NO
disponible
A 4
Sl
v
Evaluar pronostico | Posible recuperacion
A4
|

\ 4

TRASPLANTE HEPATICO
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HOSPITAL DE EMERGENCIAS JOSE CASIMIRO ULLOA

GUIA DE PRACTICA CLINICA DE URTICARIA Y ANGIOEDEMA
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NOMBRE Y CODIGO CIE 10
L 50 - Urticaria

DEFINICION

En 1902, Porter y Richet emplearon el término anafilaxia como
‘eliminacién de la proteccion”, para definir a una reaccion de
hipersensibilidad grave.

1.

Definiciones

ANAFILAXIA Es una reaccion generalizada e intensa de
hipersensibilidad caracterizada por hipotension o colapso vascular y
obstruccion respiratoria grave que pone en riesgo la vida del
paciente, producida por mediadores quimicos € Inmunoglobulina E
(IgE).

La hipersensibilidad es una reaccion exagerada a los antigenos
presentados, la anafilaxia es el extremo en la gradiente de
reacciones de hipersensibilidad y cualquier reaccion alérgica leve
puede degenerar en anafilaxia.

URTICARIA es la reaccién cutanea mediada por IgE caracterizada
por presencia de papulas y vesiculas eritematosas y pruriginosas, de
centro palido, de tamano variable, de forma redondeada que pueden
confluir, se blanquean con la presion y que desaparecen con rapidez.
El eritema multiforme es una variedad de urticaria mas pronunciada
que presenta lesiones tipicas en diana.

ANGIOEDEMA es una reaccion mediada por IgE caracterizada por
formacion de edema en la dermis y del TCSC, con predileccion en
tejido laxo casi siempre en cara y cuello, aunque puede afectar
cualquier zona del cuerpo.

Coexiste con la urticaria en mas del 50% de casos.

Reacciones anafilactoides. Son reacciones sistémicas no
inmunologicas, clinicamente similares a la anafilaxia.

Los agentes implicados son los medios de contraste radiologicos,
AINEs,

El tratamiento es similar a la anafilaxia.

Alergia Alimentaria. Son debidas a la ingesta de alimentos
determinados (huevos, lacteos, nueces) o a los aditivos. Es una
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reaccion mediada por IgE. Los signos incluyen edema, prurito
hormigueo de labios, boca y faringe asi como nauseas y dolor
abdominal célico.

El tratamiento es con antihistaminicos H1. Si existen reacciones
graves, el tratamiento sera como tal.

Reacciones alérgicas tras picaduras de insectos. Las picaduras de
insectos himenopteros (abejas, avispas y avispones) pueden
ocasionar reacciones graves, incluso mortales.

Las reacciones habituales incluyen dolor en la zona de la picadura,
prurito y edema.

Los sujetos sensibilizados presentan reacciones locales exageradas
con manifestaciones sistémicas.

Alergia a farmacos. Las moléculas organicas pequefas son capaces
de estimular el sistema inmune. La penicilina es el farmaco mas
frecuentemente implicado representa el 90% de los casos mas si es
administrada por via parenteral.

Reacciones adversas a la inmunoterapia. El paciente en tratamiento
hiposensibilizante puede consultar por reacciones adversas, debido a
la incorrecta administracion, a un error en la dosificaciéon del
preparado inmunoterapico o a una pérdida de la potencia bioldgica
de la ultima dosis, apareciendo reaccion al comenzar un nuevo lote.

Etiologia.

Cualquier sustancia puede desencadenar una reaccion anafilactica,
siendo los mas frecuentes los antibioticos, alimentos y el veneno de
ciertos insectos.

Medicamentos

Penicilinas y antibidticos betalactamicos relacionados
Vancomicina

Aspirina y AINES

Sulfas (Trimetroprim-Sufametoxazole)

Alimentos y aditivos
e Carnes de pescado y mariscos
e Frijol de soya
* Nueces

Trigo

Leche

Huevos

Chocolates

Quesos

Fresas
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e Tomates

e Glutamato monosaodico
¢ Nitratos y Nitritos

» Colorantes de Tartracina

Otros

e Picaduras de insectos del orden Hymenoptera (avispas,
abejas, hormigas)

¢ Partes de insectos y mohos

e Alergenos inhalados: pdlenes, hongos, polvo domestico,
escamas, pelos de animales.

e Medios de contraste radiografico

e Sustancias de contacto: productos cosméticos y latex

e Factores fisicos: frio, calor, presion en la piel, exposicion a
la luz solar, vibraciones.

¢ Ruptura de quiste hidatidico pulmonar o hepatico

e Asociacion con enfermedades sistémicas: LES, Sindrome
de Sjogren, AR

3. Fisiopatologia

Las reacciones alérgicas o de hipersensibilidad varias desde el
prurito localizado hasta el shock anafilactico y muerte. El mecanismo
principal es la degranulacion de las células cebadas vy la liberacion de
mediadores. La degranulacion de ceélulas cebadas incluye
entrecruzamiento de IgE, activacion del complemento, activacion no
inmunitaria o directa, modulacion del metabolismo del acido
araquidonico, ejercicio, efectos catameniales y causas idiopaticas.

La via clasica de la anafilaxia (hipersensibilidad tipo 1) abarca la
produccion de IgE y requiere de dos contactos separados ya sea con
un antigeno o con un complejo antigénico hapteno-proteina. Esta via
es empleada por reacciones por antibiéticos, alimentos y picaduras
de insectos.

La via del complemento en las reacciones anafilacticas se activa
después de administrar productos hematologicos por la formacion de
complejos inmunitarios.

La anafilaxia no inmunolégica se produce cuando una sustancia
exégeno provoca degranulacion de las células cebadas por estimulo
directo de la célula o por mecanismos no conocidos: estas
reacciones se conocen como reacciones anafilactoides, y se observa
en contacto por sustancias de contraste, narcoticos, dextranos vy
sustancias que provocan la despolarizacion muscular.

Los AINES y la aspirina provocan signos anafilacticos mediante un
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proceso en el que no intervienen las células cebadas, pero existe |

modulacion del metabolismo de la Ciclo-Oxigenasa y el acido
araquidonico.

Por definicion, la causa de la anafilaxia idiopatica no se conoce. Los
pacientes pueden sufrir crisis recurrente sin que se pueda identificar
factor precipitante. Es necesario el tratamiento con esteroides para
conseguir la remision.

Un grupo raro de anafilaxia es la de tipo catamenial o menstrual en
donde la paciente sufre crisis repetidas coincidentes con Ia fase lutea
de la menstruacion por hipersensibilidad a la progesterona
endogena.

Un factor de riesgo de la anafilaxia prolongada es el uso
concomitante de bloqueadores beta, en quienes la adrenalina
provoca hipertension acentuada por el estimulo alfa sin oposicion.

Epidemiologia,

No se ha demostrado factor demografico, racial u otro que
incremente el riesgo de anafilaxia. Los estudios de individuos
atopicos (asmaticos, rinitis, dermatitis, etc.) tampoco estan en riego
mayor que la poblacion general.

Los factores que incrementan el riesgo de anafilaxia son el contacto
previo con el agente sensibilizador y el antecedente de reacciones
previas. Debe sefalarse que el riesgo de recurrencia de la anafilaxia
NO es el 100% en la exposicidn repetida: la tasa de reincidencia es
de 40 a 60% para las picaduras de insecto, 20 a 40% para material
de contraste y de 10 a 20% para penicilinas o medicamentos
diversos.

La tasa de anafilaxia grave letal es cercana a 4 por 10 millones de
individuos al ano.

En un estudio en un servicio de urgencias la frecuencia de RAM y
anafilaxia fue de 0,5 por 1000 y de 0,02% en la poblacion total que
asistia a dicho servicio.

Las causas mas frecuentes de anafilaxia grave son los antibioticos y
los medios de contraste radiologicos. »

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

1.

Medio Ambiente.

Personas que viven en viveros o0 zonas rurales, en zonas costeras
con alimentos derivados de productos del mar, entre otros.

Turistas que consumen o ingieren productos sin conocer el origen o
composicion.
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2. Estilos de Vida.
En el caso de medicinas, automedicacion y la prescripcion por
personal no medico

3. Factores hereditarios.
El angioedema hereditario es un proceso autosomico dominante por
déficit congenito de la C1 estearasa. Cursa con afectacion de las vias
respiratorias superiores y del tubo digestivo y puede ser
desencadenado por traumas leves.

IV.  CUADRO CLINICO
La anafilaxia es la variedad mas peligrosa de las reacciones
alérgicas generalizadas con problemas respiratorios o
cardiovasculares, por lo que se debe pensar que aun una urticaria
leve y localizada puede degenerar en anafilaxia y muerte.

Las manifestaciones clinicas dependen del sitio donde se produzca la
liberacion de los mediadores.

Los signos clinicos de las reacciones aléergicas generalizadas son:
e Urticaria
e Angioedema
e Dolor abdominal
 Nauseas y vomitos
« Diarrea
Broncoespasmo
Rinorrea
Conjuntivitis
Estridor laringeo
Disnea
Disfagia
Sialorrea
Disritmias cardiacas
» Hipotension

® & o o o o

L
30

La anafilaxia incluye cualquier combinacién de estos sintomas y ”
signos ademas de hipotension y obstruccion respiratoria

Los primeros sintomas mas comunes son las manifestaciones .
dermatologicas: prurito y urticaria. El cuadro clasico de anafilaxia "
comienza con prurito, rubor cutaneo y urticaria. Posteriormente
aparece la sensacion de plenitud de la faringe, ansiedad, sensacion
de opresién toracica, disnea, mareos y finalmente pedida del
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conocimiento.
La sensacion de “abultamiento de la garganta” con disfonia
pronostica el edema laringeo en el paciente con reaccion
anafilactica.

URTICARIA. La mayoria de os pacientes presenta una erupcion
cutanea formada por papulas bien delimitadas con bordes
eritematosos, elevados y serpiginosos y con una zona central mas
clara. Se blanquean a la presion y generalmente desaparecen
rapidamente.

Esta erupcion urticante es muy pruriginosa y puede presentar una
distribucion localizada o difusa, siendo los 6rganos mas afectados
manos, pies, ingles y area nasal y peribucal. Las papulas pueden
coalescer y formar ronchas gigantes y no suelen durar mas de 48
horas.

ANGIOEDEMA. También puede apareceran angioedema, proceso
edematoso profundo de la piel y TCSC, localizado y que no deja
huella a la presion.

En la mayoria de los casos, los sintomas comienzan dentro de los
primeros 60 minutos después del contacto. Mientras mas pronto
aparecen los signos, mas grave es la situacion, por lo que el 50% de
las muertes se producen dentro la primera hora.

Desaparecidos les sintomas, el 20% de casos esta en riesgo de
recurrencia de la reaccion dentro de las 4 a 8 horas después de
desparecer los sintomas iniciales, debido a una segunda fase de
liberacion de mediadores.

ANAFILAXIA. Los sintomas pueden aparecer en segundos o en 30 a

60 minutos post exposicion, dependiendo de la via de penetracion.

La respuesta tipica se inicia a los minutos e implican al sistema

respiratorio y cardiovascular. Posteriormente a la piel y al sistema

digestivo, pudiendo desarrollarse una afectacion multisistemica.

e Colapso cardiovascular, una cefalea inicial puede ser el inicio,
luego aparece taquicardia,, hipotension, arritmia cardiaca,
isquemia y necrosis miocardica

o Insuficiencia respiratoria provocada por el espasmo Iarlngeo y
bronquial con ronquera, sibilancias que evolucionan al distress
severo

e Alteraciones cutaneas, desde el eritema generalizado, prurito,
urticaria progresiva, angioedema, rubefaccion, sudoracion
profusa.
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e Manifestaciones digestivas, con nauseas y vomitos, diarrea y
calambres.

¢ Sintomas neurolégicos con convulsiones tonico-clonicas
generalizas.

V. DIAGNOSTICO
1. Criterios de diagnostico. Se realiza mediante la historia clinica y el
examen fisico que permita descubrir el antecedente del contacto
fisico con el agente. Desafortunadamente el diagnostico no siempre
es claro y puede demorar hasta 1 hora en obtenerio. En alergias por
sustancias alimenticias a menudo no se llega a determinar la
sustancia precipitante.

2. Diagnostico diferencial:

Es una lista muy extensa e incluye:

e Reacciones vasovagales,

e Tromboembolismo pulmonar

e Neumotodrax a tension

o [IMA,

e Arritmias cardiacas,

e estado asmatico,

e Crisis convulsiva,

« Epiglotitis,

e Shock Hipovolémico

e Enfermedad del suero, cursa con fiebre, adenopatias artralgias y
exantema maculo-papuloso. Se desarrolla 5 dias después de la
exposicion antigénico y no cursa con hipotension.

* Angioedema hereditario,

¢ Obstruccion de via aérea por cuerpo extrano (OVACE)

o Carcinoide,

+ Reacciones medicamentosas.

o Crisis histérica, predomina en mujeres, en las que son mas
frecuentes las parestesias que el prurito. Refieren generalmente
“falta de aire” pero sin signos objetivos de afectacion respiratoria.

El imitador mas comun de la anafilaxia es la reaccion vasovagal
caracterizada por hipotension, palidez, bradicardia, diaforesis,
debilidad y a menudo sincope.

EXAMENES AUXILIARES
1. De patologia Clinica. Carecen de utilidad en el diagnostico, el cual es
puramente clinico.
La concentracion de Histamina se eleva entre 5 a 30 minutos
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después de la reaccion y su nivel es bajo cuando el paciente Ile a a
urgencias. La Triptasa es una enzima de las células cebadas que se
puede medir en suero con fines de investigacion mas que de
diagnostico.

Las exploraciones complementarias urgentes no aportan al
diagnostico, y se solicitaran para valorar la existencia de
complicaciones:

¢ Hemograma completo

¢ Bioquimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, electrolitos

e Gasometria arterial si existen signos de insuficiencia

respiratoria
e ECG

2. De Imagenes: Rayos X, Ecografia, Tomografia, etc. No contributorios
al diagnostico.
La Rx de torax se solicita para verificar complicaciones de hallar el
examen fisico anormal.

3. De examenes complementarios especializados. No contributorios al
diagnostico.

MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD. El paciente con reaccion
anafilactica, caracterizadas por hipotensién y problemas respiratorios,
constituye una urgencia medica real y se debe valorar y tratar con
rapidez. El farmaco de eleccion en la anafilaxia es la Adrenalina.

1. Medidas generales y preventivas

e Suspender el contacto con el agente causai

e Aplicar compresas frias en las zonas pruriginosas.

» Verificar funciones vitales, con supervision cardiovascular y
oximetria

» Apertura y mantenimiento de la via aérea permeable

o Instalar un catéter IV

o Reposicion de volumen con CINa 0,9% para mantener la PVC
igual o menor de 12 cm de agua.

e Sila PA no se mantiene con volumen, considerar el uso de
inotropicos.

e Administrar oxigeno por CBN o Mascarilla con reservorio con

alto flujo de O2

2. Terapéutica especifica.

La prioridad es asegurar una via respiratoria permeable. Se debera "
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buscar angioedema y dificultad respiratoria: la Intubacion
endotraqueal inmediata es necesaria, con un TET de calibre menor al
normal considerando la estrechez del canal.

La oximetria debe marcar mas de 92% y el Fi O2 debe saturar al
100%

» El uso de ADRENALINA es vital para controlar los efectos de
la anafilaxia. En el bronco espasmo, edema laringeo, signos
de obstruccion respiratoria, paro respiratorio o signos de
choque, se administra adrenalina IV: 100 ugrs en dilucion de
1:100 000, esto se logra diluyendo 1 ampolla de 1 cc de
adrenalina 1:1000 en 100 cc de Cl Na 0,9 % administrandose
10 cc en 5 a 10 minutos a una velocidad de 1 a 2 ml por
minuto.

e Los medicamentos de segunda linea son los
ANTIHISTAMINICOS, CORTICOIDES, SALBUTAMOL o
FENOTEROL Y AMINOFILINA. Estos farmacos se utilizan
para prevenir las recurrencias y corregir la anafilaxia
refractaria a los farmacos de primera linea.

CUALQUIER PACIENTE CON ANAFILAXIA DEBE RECIBIR
CORTICOIDES Y ANTIHISTAMINICOS.

e La HIDROCORTISONA a dosis de 250 A 500 mg IV y algin
blogueador de la histamina H1 como la Clorfeniramina a dosis
de 10 mgs IV/IM.

e Pueden emplearse ademas bloqueadores H2, excepto la
Cimetidina, principalmente en los casos refractarios a la
adrenalina y los antihistaminicos H1.

e Si el cuadro se acomparna de sibilancias o sensacion opresiva
se administra algun broncodilatador como nebulizaciones
continuas de Salbutamol o Fenoterol

e En casos de broncoespasmo severo grave refractario a
tratamiento convencional, se agrega Aminofilina en dosis de 5
mg/Kg IV en 30 minutos, teniendo cuidado en pacientes
hepaticos, renales o ancianos en quienes se disminuye la
velocidad de infusion.
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Dosis medicamentosas para anafilaxia y reacciones alérgicas

| MEDICAMENTO Dosis para adultos Dosis pediatrica | _
Dosis unica V: 100 ugr de
solucion IV a 1:100 000 durante 5 N
ADRENALINA a10minutes - o -
Solucién IV: 1 a 4 ug/min - 1 o
SC:0,3a0,5mla1:1000 SC: 0.01 mi/lkg a 1:1 000“_'

LIQUIDOS IV ?
Solucién Salina 1 N tazlts 20 mifKg -
CLORFENIRAMINA 10 mg cada 6 hs, IV, IM 1 mg/kg cada6 h IV, IM o PO -

RANITIDINA 50 mgs. IV durante 5 minutos 0.5 mg/kg IV durante 5 min -~
HIDROCORTISONA 250 mgs IV 1a2mglkg IV >

FENOTEROL 5a7 gqtas enbcc Qe S.(?Iuci()n ‘>

Salina en nebulizacion -

AMINOFILINA 5 a 6 mg/Kg IV en 30 minutos 5 a 6 mg/Kg IV en 30 minutos -

| PREDNISONA 40 a 60 mg. diarios dIYIdIdOS en -

‘ . una o dos dosis

- -

Y

3. Efectos adversos o colaterales del tratamiento y su manejo =
Debera considerarse si el paciente consume bloqueadores beta o

IECA por HTA o cardiopatia. Estos pacientes pueden hacer edemas 9

en lengua, labios y cara. El uso de adrenalina, esteroides y -

antihistaminicos, no suelen ser de utilidad, solo la suspension del -

tratamiento y reemplazo por otro anti-HTA. P

En los pacientes con Beta bloqueadores, la adrenalina provoca 9

hipertension acentuada por el estimula adrenérgico alfa sin -

oposicion. -

En cualquier paciente con anafilaxia se deben suspender los Beta -

bloqueadores.

Los asmaticos son mas refractarios al tratamiento del bronco -

espasmo alérgico. -

-~

4. Signos de alarma a ser tomados en cuenta .

La hipotension que no revierte con la terapia usual, debe
considerarse el uso de inotropicos

5. Criterios de Alta:
Paciente que ha usado adrenalina, debe estar en periodo de
observacion de 4 a 6 horas en sala de espera, al cabo de las que se
puede dar el alta con terapia ambulatoria para 4 dias con esteroides
sistémicos y antihistaminicos H1 -

&3
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6. Pronostico
En general es bueno si la terapia se inicia de manera temprana.
La tardanza en el diagnostico y el inicio del tratamiento puede
significar un estado de shock refractario o insuficiencia de aporte 02
cerebral con lesiones permanentes.

COMPLICACIONES

El paro respiratorio y/o cardiorrespiratorio el cual debe seguir la Guias
correspondientes.

La traqueotomia y la Intubacion endo-traqueal serian necesarias segun
estado del paciente.

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA-REFERENCIA

El paciente sera referido al CS de su localidad para control de
tratamiento y evolucion.

Se recomendara la asistencia a un Hospital General para el diagnostico
final de sensibilidad.

FLUJOGRAMA / ALGORITMO
Diagrama de flujo que establezca graficamente los pasos a seguir desde
el diagnostico, el tratamiento hasta el alta del paciente
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ANEXOS
1. CLASIFICACION DE URTICARIA (CIE 10)
~ LS50  Urticaria
L500  Urticaria alergica -
L501  Urticaria idiopatica
. L502  Urticaria debida al calor y al frio
L503  Urticaria dermatografica
L504  Urticaria vibratoria
L505 Urticaria colinergica
L506  Urticaria por contacto
L508  Otras urticarias
L5089  Urticaria, no especificada
L51 Eritema multiforme
L510  Eritema multiforme no flictenular
L511  Eritema multiforme flictenular
L512  Necrolisis epidérmica toxica [Lyell]
1518  Otros eritemas multiformes
L519  Eritema multiforme, no especificado
L53 Otras afecciones eritematosas
L530  Eritema tdxico
| L538  Otras afecciones eritematosas especificadas
L539  Afeccion eritematosa, no especificada
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2. Glosario de términos

Hipersensibilidad. Es la respuesta exagerada del sistema inmunolégico al contacto con
un antigeno. El organismo reconoce a los antigenos como sustancias extranas e intenta
neutralizarlas desarrollando anticuerpos o células que reaccionen con aquelios

Antigeno. Es toda sustancia que introducida en el organismo origina la formacion de
anticuerpos o células inmunocompetentes, que reaccionan inmunoloégicamente frente a la
noxa extrana. Tras un primer contacto con el antigeno, no se produce ninguna respuesta
clinica, pero el sistema inmune queda sensibilizado de manera que al siguiente contacto
con el mismo, se desencadena la respuesta inmunolégica y la aparicion de la
sintomatologia.

Alergeno. Es el antigeno que preferentemente estimula al sistema inmune para producir
IgE.

Atopia. Es la capacidad pare desarrollar una sensibilizacion inmediata a los alergenos
ambientales (neumoalergenos) sin que necesariamente se acomparnen de sintomas.

Hapteno. Es un pequefio componente organico que de por si no tiene capacidad
antigénica, pero que cuando se une a una proteina forma un complejo antigénico capaz
de estimular la respuesta inmune.

Reacciones de hipersensibilidad

TIPO | o reaccion anafilactica. Es una reaccion a alergenos mediada fundamentalmente
por anticuerpos IgE, denominados reaginas. La sintomatologia se deriva de los efectos
que originan los mediadores biologicos (leucotrienos, prostaglandinas, histamina)
liberados o sintetizados de novo: vaso dilatacion, bronco constriccion, contraccion del
musculo liso, incremento de la secrecion de las glandulas mucosas.

TIPO 1l o reaccion citotéxica o citolitica. Esta mediada por anticuerpos IgG e IgM
localizados en las superficies celulares, lo que conlleva la activacion del complemento y Ia
fagocitosis por las células killer (asesinas). Las patologias mas comunes incluyen:
reacciones postransfusionales, anemias hemoliticas, purpura trombocitopenica idiopatica
(PTI), y sindrome de Good Pasture.

TIPO Wl o por complejos inmunes. La reaccion de hipersensibilidad se origina por

complejos Ag-Ac formados en la sangre circulante, que activan el complemento y las
Timpiaguetas formando agregados plaquetarios. Estos inmunocomplejos se depositan en la
’pé{ de los pequefos vasos causando una amplia gama de enfermedades como la
£ l%rulonefritis post-estreptococica, la enfermedad del suero vy el Lupus Eritematoso
istemico (LES).

IO IV o reaccion de hipersensibilidad tardia. Son reacciones mediadas por células,
no interviniendo ni anticuerpos ni el sistema del complemento. Las manifestaciones
uegfinicas no se inician hastatranscurridas24-48 horas desde la exposicién al antigeno, e
i,'frcgqlqyen reacciones locales como las que ocurren en los tests cutaneos.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA MANEJO DE PROBLEMAS
RESPIRATORIOS EN PACIENTES CON INFECCION VIH/SIDA

NOMBRE Y CODIGO
CIE10: B-20.0 (VIH/SIDA y TBC)
B-20.6 (VIH/SIDA y NPC)

DEFINICION:

Es la aparicion, persistencia 6 empeoramiento de tos, expectoracién, dolor toracico o disnea
en un paciente con Infeccion por VIH.

ETIOLOGIA:
ENFERMEDADES RESPIRATORIAS
ASOCIADAS A VIH /SIDA ENFERMEDADES *

INFECCIOSAS
- Infecciones de vias respiratorias altas
- Bronquitis Aguda
- Micobacterium Tuberculosis
- Neumonia bacteriana (Pneumococo, H.influenza, Stafilococo Au,
Pseudonoma auriginosa, Nocardia, legionela )
- Neumonia por PCP ( peumocystis carini )
- Neumonia Filingica ( criptococo, histoplasma, coccidioidomicosis )
- Neumonia Viral (CMV )
- M. Avium intracelular
- Neumonia por Toxoplasmosis

ENFERMEDADES NO INFECCIOSAS
- Sarcoma de Kaposi
- Linfoma
- Neumonitis intersticial inespecifica
- Neumonitis linfoide

*  En orden de frecuencia (estimada en nuestro pais)

)l = La etiologia mas comin depende de multiples factores, que incluyen: nivel de inmuno-

supresion, uso de profilaxis para PCP, procedencia 6 antecedentes de viaje del paciente.
— El mejor indicador, para posibles etiologias es el estado inmunitario.
— Cuando el recuento de CD4 es normal 6 cerca de lo normal, el proceso obedece
frecuentemente a una causa bacteriana: Infeccion respiratoria alta, bronquitis aguda,
neumonia bacteriana (pneumococo) e incluso TBC.
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patogenos (requieren inmunodepresion importante): PCP, Micobacterium, avium, CMV

y hongos. En esta etapa la TBC y las neumonias bacterianas son mas frecuentes y

recidivantes (apareciendo pseudomona, S. aureus y Nocardia ).

TBC pulmonar siempre debera considerarse, independientemente del nivel de CD4.

Distintos estudios extranjeros estiman que el riesgo anual de desarrollar tuberculosis es

entre 5,6 y 7,9% para los coinfectados por ambos gérmenes, mientras que es entre 0,2 y

0,8% para los unicamente infectados por M tuberculosis. Hasta 25% de los pacientes

con VIH/SIDA de América Latina desarrollan tuberculosis.

= PCP debe considerarse en pacientes con CD4<200 ¢ con antecedentes de alguna
entidad indicadora de SIDA, més aun si paciente no esta en profilaxis con cotrimoxazol
(El riesgo de desarrollar PCP con profilaxis es de 5%).

Uy

CUADRO CLINICO

El cuadro clinico es mas inespecifico a medida que disminuye la inmunidad, produciendo
caracteristicas clinicas, radioldgicas y patoldgicas poco caracteristicas:

TUBERCULOSIS
El cuadro clinico varia de acuerdo al grado de inmunosupresion:

Cuando el recuento de linfocitos CD4>200
TBC tipica: Sintomas predominantemente pulmonares (tos, expectoracién, hemoptisis,
dolor toracico ).
Cuando el recuento de linfocitos CD4<200
TBC atipica: Predominio de sintomas sistémicos (fiebre, sudoracién, malestar general
baja de peso ). Se asocia a lesion extrapulmonar en 20-60 % de casos.

PNEUMOCISTYS CARINI (PCP)
- Fiebre
- Tos poco productiva o no productiva
- Disnea ( taquipnea - tiraje )
- Cianosis
- Auscultacion ( Ausencia o escasos estertores )

DIAGNOSTICO

Para establecer el diagnostico etioloégico del compromiso respiratorio es necesario
considerar el cuadro clinico y exdmenes auxiliares (microbioldgicos y radioldgicos) que
permitan confirmar del diagnostico. (Ver anexo A)

A — Exdmenes Microbioldgicos :

Frotis de esputo :

° Colocacion de Gram. ---» Gérmenes Comunes
. C.  Ziehl Neelsen ---> TBC ( BK )
. C. Giemsa o Azul de Toluidina---> PCP

Cultivo de esputo :
. Para gérmenes comunes
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. Para micobacterias

Muestras :

. Esputo espontaneo

. Esputo inducido

. Lavado bronco-alveolar ( broncoscopia )

. Tejido pulmonar (Biopsia transbronquial, puncion aspirativa

transtoraxico, Biopsia a cielo abierto)

B — Examenes Radioldgicos :

Rx. de Torax :

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL EN BASE A RX
( Patrones Rx mas comunes )

—
*  Compromiso Segmentario -> Neumonia bacteriana, TBC ( CD4>200 )
* Infiltrado Apical con o sin caverna > TBC ( CD4>200)

* Infiltrado hiliobasal uni o bilateral > TBC ( CD4<200 )
* Infiltrado intersticial e hilo fugal - PCP
* Normal - TBC, PCP, No infeccioso

C - Examen seroldgico:
Inmunoenzimatico en sangre y esputo 2 TBC

VI EXAMENES AUXILIARES

A. TUBERCULOSIS

RADIOLOGICO
El patrén radioldgico varia de acuerdo al grado de inmunosupresion:

tra Etapa: Infiltrado apical y cavitacion
2da Etapa: Infiltrado basal, Adenopatia mediastinal y/o hiliar, milia,
derrame pleural y ausencia de cavitacion

. La baciloscopia es de baja sensibilidad (31 - 82 % ).

. Tomar mas de tres muestras de esputo y cultivar todas. ol

. Todo aislamiento debe tener sensibilidad. deg ol

. Si la bacilosopia es negativa persistentemente realizar: Biopsta. b
e

et

ganglionar, mielocultivo y hemocultivo.

INTRADERMOREACCION :
. PPD > 5 mm define diagnostico de infeccion tuberculosa
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° La sensibilidad es baja ( 11-57 % ) por anérgia debido a inmlxn(\)“-‘j-:""
depresidn.

. No tiene valor diagnostico.

B. PNEUMOCISTYS CARINI (PCP)

o
RADIOLOGIA TORAX : 5
- Infiltrado difuso bilateral : hilio, fugal (+ fcte). =
- Infiltrado nodular, cavidad, neumatocele, derrame pleural ¢ normal. N
BACTERIOLOGIA: & |
*  Demostracién del hongo por tincion de secreciones respiratorias -
*  Demostracion del hongo por inmuno-histoquimica en tejidos ( Biopsia ) -
Muestra :  Esputo simple ( sensibilidad = 40 -70 %) )
Esputo inducido (sensibilidad = 50 - 90 % ) >
Lavado bronco alveolar (sensibilidad >90 % ) -~
-
EXAMENES AUXILIARES ADICIONALES:
o DHL elevado ( inespecifico ) 9
. AGA = Hipoxemia (cn especial ¢/ Rx de torax que no la justifica ) >
-
-~
VI MANEJO Y TRATAMIENTO. (NIVEL III) -
A. TUBERCULOSIS >
il
TRATAMIENTO :
s
Esquemas : -
. Paciente Nuevo con TBC pulmonar 6 Extrapulmonar c/s confirmacion -~
bacteriologica <~
Sin profilaxis ¢/ INH : 2HRZE / 7HR (dosis de acuerdo ala ESCT)
-
. Paciente Nuevo con TBC pulmonar 6 Extrapulmonar c¢/s confirmacion -~
bacterioldgica
Con profilaxis ¢/ INH : 2HRZES-1HRZE / 6HRE (dosis de acuerdo a la *
ESCT) -
-~
. TBC pulmonar 6 Extrapulmonar c¢/s confirmacién bacteriologica antes :
tratado ( recaida, abandono recuperado o fracaso ) e b
; -
- Por alta posibilidad de multidrogoresistencia ( INH + RFP : +- 50%) » =
* Esquema de tratamiento estandarizado para TBC — MDR ( Esquema -
dela ESCT) ' -
Tratamiento x 18 meses: 4K-Cx-Et-E-Z / 14 Cx-Et-E-Z -
) TBC pulmonar 6 Extrapulmonar que fracasa ¢ recae al tratamiento S
estandarizado para TBC - MDR 5
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-» Tratamiento individualizado para TBC-MDR ( Esquema E S( T )

. ESCT: Estrategia sanitaria de control de TBC. Ll

PREVENCION :

En paises con alta prevalencia de TBC, todo paciente con diagnostico de
infeccion por VIH debe realizarse despistaje de TBC y de ser negativo ( Rx  torax
normal, 2 baciloscopias negativas, no sintomatico respiratorio ) debe recibir
profilaxis primaria:

o INH 5Smg/K/d (dosis maxima 300 mg/d ) por un afio.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION :

> Intolerancia Oral

» Insuficiencia Respiratoria Aguda

> Hemoptisis Severa ( >600 cc/24 h. O 25 cc/h)

> RAFA mayor ( hepatitis — Eritrodermia moderada o S..Jhonson)
> TBC forma Severa: MEC, miliar, multisistémica

> Trastornos Hidro-electroliticos

e Desnutricion Severa

CRITERIOS DE ALTA :

> Mejora Clinica (disminucion de fiebre y tos. )

> Ausencia de insuficiencia Respiratoria

» Ausencia de Hemoptisis

e Buena tolerancia a Medicamentos anti TBC

SIGNOS DE ALARMA

- Frecuencia respiratoria mayor de 30 por minuto

e Tiraje (intercostal, subcostal, etc)

> Cianosis

e Trastorno del sensorio

e Dificultad respiratoria en reposo (diticultad al habla, comer, etc)

B. PNEUMOCISTYS CARINI(PCP)

FTRATAMIENTO :

= KEleccion :
droga= TMP/SMX : 15-20 mg/k/d de TMP (dividido en 3 tomas )

= Alterativa :
Drogas = - Pentamicina: 4 mg/k/d ( En una dosis por dia )
- Dapsona (100 mg/d) + TMP(15mg/Kg/d)
- Clindamicina 600 mg EV (¢/6h )6 300 mg V.O (¢/8h)
+ Primaquina 15 mg/d
- Atovaquone 750 mg 2v/d

92




Duracion : 21 dias

—> Corticoterapia :
Criterios:
* Hipoxemia < 70 mm Hg
* Gradiente Alveolo-arterial > 35
Droga : Prednisona
Dosis : 80 mg/d (divididoen2dosis) :1° al 5° dia
40mg/d ( 1dosis) :6%al 10° dia
20mg/d (1 dosis) :11°al 21°dia

* Iniciar antes de haber comensado la administraciéon de TMP / SMX

PREVENCION : ( Profilaxis)

Profilaxis Primaria :
- Indicacion : CD4 <200 cel / mm3 6 Enf. Indicadora de SIDA

- Droga : Eleccion = TMP / SMX Simple (1 Tab. / dia) 6 TMP/SMX Forte (1

Tab. interdiario)

Profilaxis Secundaria :
Indicacion : antecedente de la neumonia por PCP
Droga : eleccion : Bactrin Forte ( 160/800) 1 Tab./dia
Duracién @ de por vida

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION :

Insuficiencia respiratoria

RAFA mayor a cotrimoxazol ( hepatitis-Rash > )
Intolerancia Oral

Trastornos hilo-clectrolitico.

Trastorno del Sensorio

YVVVVY

CRITERIOS DE ALTA :

Mejora clinica (Disminucion de tos y disnea )
Ausencia de Insuf.Respiratoria

Buena tolerancia oral

Y VY

SIGNOS DE ALARMA

Frecuencia respiratoria mayor de 30 por minuto

Tiraje (intercostal, subcostal, et¢)

Cianosis

Trastorno del sensorio

Dificultad respiratoria en reposo (dificultad al habla, comer, etc)

VVVVYY

IBC
o Insuficiencia Respiratoria Aguda
o Hemoptisis Severa ( >600 cc/24 h. O 25 cc/h)
o RAFA mayor ( hepatitis, Eritrodermia moderada o Sd. De S.Jhonson)
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PCr

- Insuficiencia respiratoria
- RAFA mayor a cotrimoxazol (hepatitisn, Rash mayor )

IX.- CRITERIOS DE REFERENCIA

Insuficiencia respiratoria con necesidad de ventilacion mecanica (en caso de no contar en el
centro hospitalario: UCI o UCIN del HNDAC)

X.- FLUXOGRAMA

FLUXOGRAMA 1

Diagnéstico de Tuberculosis Pulmonar en Pacientes con Infeccidn VIH Asintomaticos

Paciente VIH
Asintomatico

Solicitar: v

- Cultivo Micobactcrias
- Radiografia de Térax

- 2 baciloscopias en  Esputo Inducido

A4

A 4

Baciloscopia y cultivo
negativos
Radiografia normal

Baciloscopia y cultivo
negativos

Radiografia anormal

Diagnostico
Diferencial

A 4

Baciloscopias o cultivo
positivos
Radiografia normal o anormal

Y

No Tuberculosis

A 4

QUIMIOPROFILAXIS

y
Ot EM,
G,s\umg/‘;
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Si Tuberculosis
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FLUXOGRAMA 2

Diagnostico de Tuberculosis Pulmonar en Pacientes con VIH Sintomaticos Respiratorios

Paciente VIH
Sintomatico

Solicitar:

- 2 baciloscopias en
esputo

- Cultivo Micobacterias

v

Baciloscopias y cultivo
negativos
Radiografia normal

v

Baciloscopias y cultivo
negativos
Radiografia anormal

A

Solicitar baciloscopiay
cultivo en Esputo Inducido

|

Y

| Negativa

Diagndstico
Diferencial

QE‘E]?}}B(;
SHEN

I

$// clinicayde
¢/aboratorio de TBC
activa?
Segun opinion de
especialista

A 4

Positiva

4

Baciloscopias o cultivo
positivos
Radiografia normal o

y

Si Tuberculosis

Y

SI

QUIMIOPROFILAXIS
(En ausencia de TBC activa)

ANTI-TBC

TRATAMIENTO
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FLUXOGRAMA 3

Diagnostico de Tuberculosis Extrapulmonar en
Constitucional o de otra Localizacion

Pacientes con VIH con Sindrome

Paciente VIH con Sd
Constitucional o de
otra Localizacion

Solicitar:

- 2 baciloscopias en Esputo Inducido
- Cultivo Micobacterias

- Radiografia de torax

- Baciloscopias en otros fluidos o biopsia segin cuadro clinico

A4

Baciloscopias negativas
Cultivo negativo
Histopatologia negativa
Radiografia normal o

A 4

Diagnostico
Diferencial

¢, Fuerte evidencia
clinica y de
laboratorio de
TBC activa?
Segun opinion de
especialista

B i
5 fa’N\ Tuberculosis

Sl

l

Alguna de las baciloscopias, cultivos
o histopatologia positivas
Radiografia normal o anormal

T 4
TUBERCULOSIS

s

/QUIMIOPROFILAXIS
(En ausencia de TBC activa)
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XIL- ANEXO :
Caracteristicas Clinicas y Radiologias del Compromiso Pulmonar
en Pacientes con VIH/SIDA

Causa Cuadro Clinico RX de Térax Diagnostico
TBC *CD4:cualquier cifra.  *Rx tipica (infiltrado *Sospecha clinica en
*Primera manifestacion  apical y cavidad) todo paciente con
de persona infectada con CD4 >200 fiebre, tos (s.r)}* e infiltrado
con VIH *Rx atipica (linfoade- pulmonar.
*Tos, fiebre, pérdida nopatia mediastinal, *BK en esputo x3
de peso. infiltrado en bases, Esputo inducido.
milia) con CD4 Lavado gastrico.
<200 cels/mL., Hemocultivo.
a veces Rx normal. Cultivo de tejidos.
PCP *CD4<200cel/mL sPatrén reticular *LDH sérico elevado
*Ataque insidioso bilateral difuso 6 «Esputo inducido
gradual y progresivo. reticulo nodular. con solucién
*El examen *Pneumatoccles salina (sensibilidad
fisico puede ser *Neumotorax. 74 -84%).
normal hasta en 50% *Rx normal hasta *Gases arteriales.
*Fiebre, tos seca en un tercio de casos (gradiente A-a
disnea de esfuerzo. Leves >30, hipoxemia)
*Rara vez derrame *BAL (lavado bronquio
pleural alveolar) sensibilidad
89 - 98%
Neumonia *CD4 cualquier cifra *Consolidacién focal *Similar en las
bacteriana frecuente en drogadictos  lobar o multilobar personas VIH
endovenosos *Cavitado (Pscudo negativas,

O EMEp Pseudomonas 10%
T pSMIRD 05'(;’, *Tnici d
({oc} nicio agudo
A1 *Fiebre, tos productiva
o . o,
¥ disnea, dolor pleuritico
g . .
> S *Al examen fisico signos
&

*Episodios recurrentes
*Hacen bacteremia
hasta en un 80%
*Pneumococo es la
causa en el 49%
Haemophilus 26%

de consolidacioén focal

mona)
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*Gram de esputo
*Hemocultivo
(80% con bacteremia)
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HOSPITAL DE EMERGENCIAS JOSE CASIMIRO ULLOA

GUIA CLINICA DE MENINGITIS TUBERCULOSA

I. NOMBRE Y CODIGO
Meningitis Tuberculosa
CIE-10: G 170

II. DEFINICION:

Es una infeccion de las meninges, las membranas que recubren el cerebro y la médula
espinal, causada por la bacteria Mycobacterium tuberculosis que produce la tuberculosis

2.1 ETIOLOGIA:
Mycobacterium tuberculosis es una bacteria aerobia, no esporulada, que precisa de
un tiempo muy prolongado (15-20 horas) para su multiplicacién y que puede
sobrevivir con facilidad en el medio intracelular.
Es, por lo tanto, una bacteria que necesita mucho tiempo (3-5 semanas) para crecer
en los medios de cultivo. Como todas las micobacterias, se caracteriza por tener una
cubierta l ipidica constituida por acidos micélicos. Ello ocasiona que, una vez
tefiidas con ciertos colorantes derivados de las anilinas (p. ¢j., fucsina fenicada),
retengan esta coloracion a pesar de ser tratadas con un dcido y un alcohol, por lo
que se denominan acido-alcohol-resistentes.

2.2 FISIOPATOLOGIA
La TBC tiene como modo de contagio de persona a persona a través de gotas
expulsadas por la tos cuyos nucleos contienen pocos bacilos estimandose que se
necesita 1 — 10 organismos. Estos mycobacterias llegan al alvéolo donde se
multiplica en los espacios alveolares o macrofagos.
En dos a cuatro semanas muchos bacilos se mueren y los que sobreviven se
diseminan via hematdgena a sitios extrapulmonares : Sistema Nervioso Central,
siendo la respuesta inmune celular compleja la que media el desarrolio de la
enfermedad activa.
El tuberculoma ( foco de Rich Amold ) se desarrolla precozmente en la
Diseminacion hematdgena el cual al romperse en el espacio subaracnoideo produce
meningitis, la cual va a producir un exudado que puede ocupar la base cerebral y los
nervios craneales, inflamar arterias de pequefio y mediano calibre (vasculitis) o
bloquear la circulacion de liquido cefalorraquideo (Hidrocefalia).

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS IMPORTANTES T =
Unos 3 millones de personas mueren cada afio por esta enfermedad, (mds que de A, T
SIDA y la Malaria juntos) de la que se cuentan ya 30 millones de enfermos en el ’
mundo.

La enfermedad afecta a todas las edades, sobre todo jovenes adultos o personas en
edad madura; asi mismo a las capas poblacionales cuya vida se caracterizaba por la

obreza, las malas condiciones de vivienda y alimentacion deficiente, en personas
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malnutridas, alcoholicas, pacientes con tratamiento inmunosupresor o con Diabetes
Mellitus y enfermedades inmunosupresoras.
Otro aspecto de interés cada vez mas frecuentes son las migraciones masivas
Poblacionales y la infeccion por VIH, pues las personas con infeccion por VIH
mueren de Tuberculosis mas que de cualquier otra causa.

El Peri es una zona con una prevalencia considerable de Tuberculosis, por ello
todos somos grupo de riesgo.

II. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Entre los factores de riesgo se pueden mencionar:
a) Antecedentes de tuberculosis pulmonar.

b) Estado nutricional.

¢) Hacinamiento.

d) Conducta ante el alcohol.

e) Condiciones de la vivienda.

f) Exposicion al enfermo.

g) Asociacion de la Tuberculosis con el VIH-Sida

IV.CUADRO CLINICO

- Generalmente el curso de la enfermedad es Subaguda, sin embargo puede haber en
ciertos casos evolucion cronica y en estados de inmunodeficiencia puede adoptar
un curso agudo

- Estadios evolutivos de la meningitis Tuberculosa
a) Estadio I (Temprano)

. Sintomas inespecificos: Irritabilidad, cefalea, malestar general y vomitos
. Escaso o ningun signo de meningitis
. No trastorno de conciencia
. No déficit neurologico
b) Estadio II (Intermedio)
. Confusion con Agitacion psicomotriz o Sopor
. Irritacion Meningea
. Déficit neurologico menor (Paralisis de Nervio Craneal)
¢) Estadio HI (Avanzado)
. Estupor o coma
. Severo déficit neurologico
. Convulsiones
. Movimientos anormales

V. DIAGNOSTICO

5.1 CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

A. Criterios Clinicos:
Antecedente de TBC pulmonar o extrapulmonar o contacto de TBC pulmonar.
Sintomas y signos: Como fiebre, cefalea persistente, rigidez de nuca, vémitos, -
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alteraciones de sensorio o déficit focal, cambios en estado mental o confusion,
letargia o estupor, ademds compromiso de nervios craneanos.

B. Criterios de Patologia Clinica: Microscopia y cultivos bacteriologicos:
(1) BAAR positivo en LCR después de coloracion de Ziehl-Neelsen;
(2) Ausencia de gram positivos o gram negativos, u hongos en LCR;
(3) Ausencia de cé¢lulas malignas.

C. Cloruros < 710 (720 — 750 mg%)

D. Células > 10, predominio linfocitico: Proteinas > 45 mg.% (15 — 45mg.%) en
LCR y glucorraquia < 60% respecto de glicemia.

E. Tuberculosis extraneural, con demostracion microbiologica (directo y cultivo),
radiologica o evidencia histopatologica.

5.2 CATEGORIAS DIAGNOSTICAS
5.2.1 DIAGNOSTICO INICIAL

GRUPO 1: MTB Definitiva: Criterio A + B: 1,2,3
GRUPO 2: MTB Altamente Probable : Criterio A+ B: 2y 3 +
3criteriosde C,Do E
GRUPO 3: MTB Probable: Criterio A + B: 2y 3 +
2 criteriosde C,D o E
GRUPO 4: MTB Posible: Criterio A + B: 2y 3 +
1 criteriode C,Do E

5.2.2 DIAGNOSTICO FINAL

- MTB Confirmada, si la microscopia después de coloracion Z — N o cultivo,
0 PCR son positivos.

- MTB probable, s1 tenia las caracteristicas clinicas y respondi¢ al tratamiento
antituberculoso, pero la microscopia, el cultivo y PCR fueron negativos.

- Ante la clinica evidente de Meningitis Tuberculosa y hasta la espera
de resultados de laboratorio, se iniciara tratamiento anti-tuberculoso.

5.3 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

[. Meningitis bacteriana, viral o micotica

2. Compromiso del sensorio por causa metabolica

3. Desordenes cerebro vasculares

. Infeccion sistémica con compromiso cerebral

. Vasculitis y demas enfermedades del colageno con localizacion cerebral.

N
%%.1 Estudio de LCR:
- Citoquimico: . Cloruros: <710(720-750 mg%)
100




. Proteinas: >45 mg%(15-45 mg%)
. Glucosa: < 60% respecto de glicemia.
. Celulas: >10 predominio linfocitico
- Bacteriologico: . BAAR positivo después de coloracion de Ziehl-Neelsen
. Gram: Ausencia de gram positivos o gram negativos,
. Tinta China: Ausencia de Criptococo
. Cultivo
- PAP: Ausencia de células malignas.
- Serologia: Test de ADA
PCR para TBC
Antigeno para criptococosis

6.2 Tomografia Axial Computarizada de Cerebro con Contraste.
- Si se sospecha complicacién de la meningitis TBC

6.3 Resonancia Magnética.
- Si se sospecha complicacion de la meningitis TBC y la TAC de cerebro
no puede precisarla, ej.: Hidrocefalia, trombosis venosa, vasculitis.

6.4 Examenes basales de sangre:
- Hemograma, Hemoglobina, Urea y Creatinina, Pruebas Hepaticas,
Recuento de Plaquetas, electrolitos, velocidad de sedimentacion, orina
completa.
- Elisa para HIV, debido a su alta asociacion.
- Como estudio valorativo.

6.5 Radiografia de Torax
E1 15-20% de los pacientes con meningitis TBC tienen alteraciones

especificas en el Pulmon.

6.6 Otros Examenes auxiliares que puedan demostrar Tuberculosis extrancural

| EXAMENES AUXILIARES-EPILEPSIA EN EL ADULTO

Hemograma Completo 1O | Elisa para HIV o
Velocidad de Sedimentacion 0 Radiografia de Torax o
Urea y Creatinina 10 |Tomografia Cerebral DACC
«Wruebas Hepaticas O Resonancia Cerebral ~ |DACC
" 4Recuento de plaquetas O Estudio de LCR @)
lectrolitos ) DACC | Oftros DACC |
101
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VII. TRATAMIENTO:

7.1 MEDIDAS GENERALES
- Soporte basico de vida
- Monitoreo de funciones vitales y biologicas
- Balance Hidroelectrolitico
- Si hay agitacion psicomotriz:
. Sujecidn fisica
. Haloperidol
- Uso de Anticonvulsivantes de acuerdo a Guia pertinente, si hay crisis epileptica
- Uso de antiemeticos y antiacidos en caso de intolerancia al tratamiento especifico

7.2 CORTICOTERAPIA
- Esta indicado cuando:
. Hay evidencia de trastorno de conciencia: Sopor o Coma
. La presencia de Déficit neurologico Focal
. Paciente en estadio intermedio
. Evidencia de Hipertension endocraneana
- Usar Dexametazona IV en fase inicial o cuando exista trastorno de conciencia a
una dosis de 12 — 48 mg/dia y disminuyendo posteriormente en forma gradual
- Duracion del tratamiento: 2 a 4 semanas, con disminucién progresiva

7.3TRATAMIENTO ESPECIFICO:

102




recoeoecccercccocccoecccececcccceotoCCe ecectCcoccoeceoCQ

iy L7

-sixejjosdorurnb ered eproeiuosy ap se1s[qel 00¢ dAnjout a5 ()

‘|oInquieyy [B OAlRUIdI[B OJUdWedIpaw

uod ‘epezi[eIsuald SISO|NdIAqNI 0 DG SHI[EJOOUS0IUIUDJA dp 0d1SOUTeIp U0d SOue / Sp S3IoUdW U3 pIesn 3s eudlwoldanss e
ejun(pe eifojosod e[ © opianoe ap juaioed [ap osad

[E UQIOR[AI U BISIUIWPE 9 ‘SOJUIWEDIIPIL 3P SISOP B[ ‘SOUTU OWOI SOI[npe ojue) ‘0sad ap “3H(S 3p sousw uod soWIdud uy 'V LON

_
i sej[qel § 5w 00 X VAIDVINOSI euewds Jod (stsop 7€) .
, sernsdes 7 3w 00€ X VNIDIJINVATY $999A SO Sasow § pT
'qe1 01 =Sw ooy 2 '
"qe1 0S1 = W QoS X 'Z
(+) Q1 90L = Bw 001 X 'H se[qe) ¢ ‘Sw 00y X TOLNGNVIT sopetiay A
'ded pg| = Bw o X Y| sewriqe) ¢ 3w 00$ X VAIWVNIZVEId | sozuIwop (s1s0p 06) o]
sejd|qel € 3w O] X VAIDVINOS] | o)daoxa sosowl g
seinsded 7 “3w 00¢ X VNIDIJWVAIY ouel(]
OMYAINT ¥0d TVIOL SISOU A SOLNAWVYOIAAW VIONANOTAA NOIDWVINd SHASVd
(stsop gg) sasawi g :uoideIN(g
ONN - VININOST OLNAIAV.LVIL

‘SauoIdR[NIIUE sapuri3 ap 0 (o 3p [B)
BUWIN[OD 9P 0SIWOIdWO0d U0d Je[ndIIe 091S() ‘[eual D ] ‘el Dg ] ‘8so[naiaqny S1i[ejadusoguIusjy
:0013s0u01d [eW U0 PEpPIIdAdS UueI3 op Jeuow[ndeiixa SISOINdIaqny ap SLWI0) U0 SOSe)) *¢
"2JUdWEDIZO[01I)08q BPRWIJUOD Jeuow|ndenxa s1s0[nd1agni Uod SOAINU SAUdIde] '
‘(+) oansod oAnnd 0 (+) Nd
eidoosojroeq Jod ©2130]0119)0BQ UQIDRULIIJUOD U0D Jeuownd SISO[N2IaQN] UOD SOAINU SUIIIR |
:eded opeolpul €ISy

ONN OLNHAIAVLVIL d4d VINANOST




‘By/8w g 3y/8w Q1 sew £ soue G|

By /8w ¢ 3y/8w o sousw A Soue ]

VAIDVINOSI I VNIDIdINVATH avai
TVNVINGSTE SISO NF VIDOTOSOd

SONV £ dd STAIONTW SONIN N4 TOLNHGNV LT dvVSN ON “VION

I8 7| 186 sWw Q¢ 5w 009 XeJN siso(]

3Y/5W 07 By/ouw ¢T BN TGRS 38w (] Sew A soue G|
"3y/3W o7 ‘Fy/8w 67 8y/8w o1 ‘38w Q1 SOUW A SOUE ]
TOLNIINVLI VAINVNIZVIId VAIDVINOSI VNIDIdIAVATY avaia

VIIVIA SISOA N9 SOSOTNDYFINLIINY SOLNINVIIAIW d4d VIDOTOSOd

"OpeZLIBPUBIST OJUdIWRIRIIY

3p ewianbsa vied [Yg)) [e greuonsod as ‘Bwonbsy 2153 B 0SBORY) BISPISUOI 3S I1BN[BA-2I dp 0Fan] £ so(] rwonbsy o 1e10[dwod [ 1S e

"oue un ap oroedsa 1od ojustweien

ap so(] rwanbsy [e eiesed 3s ‘ou) BwANbSY (B 0SBIRI) ‘SOWEIIPISUOI UOIdEN[BAS-31 2p 083N A ojudlueies) ap oue un 1eR[dWwod |y e

"(Je101 Ud sasaw () ) ouaiwelRl) 3p oye un Jeld|dwod visey ererjdwe as aixdwoats epundag e e




reecvceoccecrcrecocCoroceceCccccccecececetCorCCOr RN

01
18 ¢/°( 9p 2SI2PIJX? BI2QIP OU BpEZI|IIN BUIdIWO0}da1}sa Ip BLIBIP SISOD B] SOUB ()9 op SaIoABW SO] ug
“eIpiweg ns £ ajuatoed ] 9p OPRUWIOUT OJUDIWIIUISUOD UOD 0SOIdIJaUdq
08sall NS IEN[BAd ‘OLIBSADAU IdS 9p OSED UF "019) [0 2IqOSs pepIdIxo} [emuaads ns Jod sepezeieqwo ud eurdiwoldanss iezijun oN
eondo snunau Jionpotd ap 03s311 |2 10d soye £ ap Saiousw U [OINQUILYY Jesn ON
( ewunfpe e13ojosod 124 ) suatoed [ap osad [e
UQIOB[D] UD BISIUIWIPE 3S ‘SOIUWEDIPAW 3P SISOP €] ‘SOUIU Owod sojnpe ud ‘osad ap "3y (¢ ap Souslw UOd SOWIUS Ug 'VION
!
se[qel 9 ‘Sw 00y X TOLNENVLA (s150p 0%)
‘Bw X euewsas 1od S0P 0¥ e
seR[qel § 3w 001 X VAIDVINOSI Sasou ¢ PT
sejnsdes 7 “Sw 00¢ X VNIDIAIN VALY s2%24 s0(
‘dwe g =18 | X S seR|qel ¢ ‘Bw 0oy X JOLNANVY.LH soperid) & (s150p ¢7)
9B} G9p = SW 0y X I | SEIRIQE) ¢ BW 00S X VAINVYNIZVYId so3uiwop sasoul |
"qel §7T = Fw 00$ X Z sew|qe) ¢ 'Sw 001 X VAIDVINOSI 01daoxa
(+) Qe ¢pS =Tw o0 X 'H| seinsdeo 7 ‘5w 0p¢ X VNIDIdAVALY ouelq
'des g7 = Fw 0og X Y ! -
a3 [ X YNIDINOLIAY1SH
se1d[qel ¢ “Sw 00y X TOLNDAV.LI soperia) & B
‘Bw X soguiuwo 1S0P 05
sej[qel ¢ "W 005 X VAINVNIZ VI Iwop .
sele|qel ¢ ‘3w 001 X VAIDVINOSI 01daoxa
se[nsdes 7 “3w 00¢ X VNIDIJA VALY oLrel(]
OWIHANT JOd TV.LOL SISOd A SOINANWVOIAAIN VIONANDAHA NOIDVINA|  SASVA
(s1sop G 1) sasawig :uodeAN(
SOd ~ VIWANOST OLNAIAVLVYL |

SOd OLNAIAVLVIL dd VINANOSH




3y 8w O 3y 3w g 3y 8w Q] siso(

TOLNGWV.LH VAIDVINOSI | VNIDIdINVATA OINANWVIIAIN

SONIN A SOLTNAV VIVd TYNVINASIL SISOU NA VIDOT0SOd
T e1p/ i3 | eIp/ a8 7' vIp/ a3 ¢ e1p/ Sw 0 | eIp/ Fw 009 BUWIXPW SISO(]
, 3y 3w g 3y 8u 07 3y 8w gz 3y 3w g Y/ 3w Q] s1so(]
_ VNIDINOLJAY1ST TOLNGIVLA| VAINVNIZVYId VAIDVINOSI VNIDIJIWVARI | OLNAWVIIAAIN

SONIN A SOLTINAV VIVd VIIVIA SISOd Nd SOSOTNDYFIINLLINY SOINFNVIITAN 4d VIDOTOSOd

ap ewanbsa vied [T [© ©IBUOISIT 3s ‘BWANDST 9159 B OSBRI BISPISUOD 35 Jenjead-a1 ap ofen| &

ap so( ewanbsy [ viesed as ‘oun ewanbsy [ 0SEoR1) ‘SOWEIIPISUCD UQIOEN|BA-21 2P 033N £ OJUaIWEelRI} 3p OUE UN JB

(2103 Ud sasaw ()| ) ojusieles op oue un teddurod eisey ererjdwe as aidwaig:

‘se1p o¢ op oroedso 1od ererjdwe os njuaioed [ap uoIdnNjoAd ung3as omm

"OpEZIIEPUE]ST] OJUSIWETRIIAI
so(] ewanbsy (o e dwod B 1S

‘oye un ap oroedsa 1od ojudiweien




7.4 SIGNOS DE ALARMA
- Persistente trastorno de conciencia
- Paralisis motora u otro déficit neurologico focal
- Convulsiones
- Deterioro mental
- Comportamicnto anormal.
- Persistente alteracion en el citoquimico del LCR.

7.5 SEGUIMIENTO DE PACIENTES CON MENINTIS TUBERCULOSA

- Considerar asociar tratamiento con Ceftriaxona, ante sospecha de Meningitis
bacteriana sobreagregada.

- Control citoquimico y microbiolégico de LCR al mes iniciado el tratamiento
antituberculosis.

- Control mensual, hasta negativizacion de los BAAR de otras secreciones que
fueron positiva al inicio.

- Control con Tomografia Computarizada y/o Resonancia Magnética craneal, ante
evidencia clinica de déficit focal; descartando lesion granulomatosa, o lesién
isquémica por vasculitis.

- Considerar Hidrocefalia Obstructiva.

- Control de Radiografia de térax en pacientes con tuberculosis pulmonar al inicio.

7.6 NIVEL DE ATENCION INTRAHOSPITALARIO
- Emergencia
- Sala de hospitalizacion de medicina interna
- Sala de hospitalizacion de Neurologia
- Unidad de cuidados intensivos

7.7 MANEJO SEGUN EL NIVEL DE ATENCION

7.7.1 SALA DE HOSPITALIZACION DE MEDICINA INTERNA:
Meningitis TBC sin complicaciones

7.7.2 SERVICIO DE HOSPITALIZACION DE NEUROLOGIA:
Todo paciente con Meningitis TBC sin o con complicaciones

7.7.3 EMERGENCIA (MANEJO INICIAL).

7.7.4 UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS:
Paciente con Meningitis TBC con inestabilidad hemodindmica y que
necesite Apoyo ventilatorio

7.8 CRITERIOS DE ALTA

- Mejoria clinica sobre todo del nivel de conciencia

- Mejoria del LCR: Citoquimico

- Paciente con buena tolerancia al tratamiento especifico

“2} -Enel paciente con scecuelas, la mejoria del citoquimico del LCR determina el alta.
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7.9 PRONOSTICO oo g
- El signo de pronostico mas importante es el Nivel de conciencia al inicio del
tratamiento
- Otros a considerar son:
. Edad
. Desnutricién
. TBC miliar
. Hidrocefalia
. Enfermedad debilitante subyacente
. Hipertension endocraneana
. Bajo nivel de glucosa y nivel alto de proteinas en el LCR.
- Las sccuelas mas importantes:
. Deterioro cognitivo
. Epilepsia
. Hemiparesia
. Ataxia
. Atrofia optica
. Paralisis de nervios crancales
. Mielopatia

VIII. COMPLICACIONES
- Sccrecion inapropiada de hormona antidiuretica
- Hidrocefalia comunicante
- Hidrocefalia obstructiva
- Vasculitis

- Aracnoiditis
- Granuloma cerebral

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA
9.1 REFERENCIA

- Ninguno

CONTRAREFERENCIA

- Paciente con criterio de alta pucde ser referido a consultorio externo de medicina,
posta o lugar de origen para seguimiento de su tratamiento especifico.
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X. FLUXOGRAMA DE MANEJO DEL PACIENTE CON MENINGITIS TBC

PACIENTE CON CEFALEA,
TRASTORNO DE CONCIENCIA,
FIEBRE Y RIGIDEZ DE NUCA
DE CURSO SUBAGUDO

EMERGENCIA

Criterio Epidemiologico
C. EXTERNA - Antecedente TBC
- Contacto TBC

HOSPITALIZACION

4
EVALUACION Criterio de LCR
POR - Citoquimico

e - Bacteriologico
RENEOLOCO - Testde ADAy PCR

DD I IIIIIIVDDIDSDIIIIODIIIIODOIGI

Demostracion de TBC

Extraneural: Radiologica,
Microbiologic: *%
Histopatologicaq

DIAGNOSTICO
DE

MENINGITIS

TBC

DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

Si
4 4 ‘ \ 4
MEDIDAS GENERALES TRATAMIENTO CORTICOTERAPIA
BALANCE ESPECIFICO MANITOL
HIDROELECTROLITICO DERIVAQION A-V
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