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CAPÍTULO 1 

 Diabetes En La Persona Mayor 

 María Cristina Pérez Carrasco 
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Introducción 

Las  enfermedades  crónicas  no  transmisibles  (ECNT)  como  la  Diabetes Mellitus  (DM)  pueden  disminuir  la  calidad  de  vida  de  las  personas mayores (antes llamadas adultos mayores), debido entre otros factores al envejecimiento, el cual va produciendo un sinnúmero de cambios, que en la  esfera  biológica  favorecerán  a  la  presencia  de  complicaciones  como respuesta  a  una  mala  adaptación  frente  al  desgaste  permanente  de  la enfermedad y a una reserva orgánica reducida (1). 

Comprendiendo que se denomina “Adulto Mayor” a cualquier persona de 60 años o más, siendo reemplazado este término por el de persona mayor que busca reivindicar derechos desde el reconocimiento, la salud física, y psicológica.  Por  otro  lado  las  cifras  de  la  Organización  Mundial  de  la Salud (OMS), América enfrenta desafíos crecientes en torno a la vejez y a las  ECNT,  al  constituir  la  región  de  más  rápido  crecimiento  del envejecimiento en el mundo, influyendo en gran medida a la articulación de políticas sanitarias intersectoriales de manejo integral desde la Atención Primaria de la Salud (APS) (1,2). 

En  relación  con  este  tema  Ponce  Alencastro  (2021)  afirma  que:  El predominio  de  ECNT  como  la  DM,  sigue  siendo  un  factor  de vulnerabilidad  órgano  –  funcional,  que  conduce  a  complicaciones  que incrementan  el  riesgo  de  mortalidad  en  una  población  susceptible  a constantes  cambios  homeoestenóticos  que  no  se  dan  de  manera homogénea  en  las  personas  mayores,  considerando  que  la  forma  de envejecer varia de un individuo a otro en contextos vitales diferentes. 

Que indistintamente a pesar de las acciones de promoción del autocuidado y la prevención de complicaciones frente a la DM, el usuario de salud va restándole  importancia,  quedando  en  segundo  plano  al  igual  que  otros aspectos generales de su salud. 

Siendo  este  desinterés  producto  de  la  interacción  de  varios  factores  que van  desde  la  cronicidad  patológica,  la  escasa  educación  diabetológica hasta  la  falta  de  adherencia  al  tratamiento  (Esquema  1)  que  ha  sido indicado de acuerdo con las metas terapéuticas pautadas por el profesional médico que quizás no es tan asertivo en mantener una comunicación más empática y con menos tecnicismos. 
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De  manera  que  todo  este  proceso  homeoestenótico  se  va  presentando paulatinamente a nivel de los tejidos de diferentes aparatos y sistemas, sin que la economía endócrinometabólica sea la excepción, no dejando pasar por  alto  fases  como  las  fatales  complicaciones  de  una  enfermedad  con altos niveles de mortalidad y discapacidad a lo largo del tiempo (Gráfico 1). 

Entendiéndose  como  cambios  homeoestenóticos  a  la  constricción progresiva y lineal de la reserva homeostática, en los diferentes órganos de un  individuo  a  medida  que  envejece  y  lo  hace  más  vulnerable  ante  las situaciones  de  estrés  (3).    Por  lo  que  debemos  tener  presente  que  la Diabetes  Mellitus  en  la  Persona  Mayor  (DMPM)  motivo  de  algunas investigaciones  y  abordajes  biopsicosociales,  puede  llegar  a  disminuir  la expectativa de vida en aproximadamente 10 años una vez que se instaura la enfermedad, con la consecuente duplicación del riesgo de mortalidad. 

Resultando indispensable la sensibilización y la comprensión de políticas públicas sobre la carga de la DMPM con la finalidad de reducir los riesgos y la carga de la enfermedad contribuyendo a mejorar el bienestar físico, mental y social de la población (4). El objetivo de este capítulo es hacer una  revisión  que  nos  aproxime  a  las  características  clínicas  - 

epidemiológicas y abordaje terapéutico de la DMPM en el contexto de la práctica médica geriátrica y gerontológica dentro del paradigma positivista
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a apoyado en una ruta metodológica de análisis objetivo. 

Definición y datos epidemiológicos 

La DM es un grupo de enfermedades metabólicas que se manifiestan por hiperglucemia secundaria a resistencia a la insulina, falla en la producción de  insulina  o  ambas.  De  manera  que  constituye  un  continuo  entre  la tolerancia normal a la glucosa y la presencia manifiesta de hiperglucemia en ayuno. Siendo la hiperglucemia crónica la causante del daño, alterando la funcionalidad de diversos órganos, en particular los ojos, los riñones, los nervios, el corazón y los vasos sanguíneos (5,6). 

Mundialmente  la  DM  es  una  afección  médica  frecuente  que  perturba  a más del 6% de la población con una mortalidad de aproximadamente 1,6 

millones de personas en muchos casos antes de cumplir 70 años de edad (7). 

De acuerdo con la OMS para 1980 la prevalencia de DM en el mundo era de  108  millones  (4.7%  de  la  población),  en  el  año  2000  era  de  171 

millones, para el año 2014 aumentó a 422 millones (8.5% de la población) de personas afectadas con esta enfermedad y para el 2019, la DM fue la novena causa más importante de muerte con 1,5 millones de defunciones; estimándose que para el año 2030 existan 366 millones de personas con este padecimiento (8). 

En las Américas, las ECNT causan el 81% de todas las muertes, siendo el 39% de ellas prematuras, es decir en personas de entre 30 y 70 años de edad (9). 

En el 2012 según la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) el 2,7% de la población nacional de 10 a 59 años presentó hiperglucemia, siendo  esto  de  3,2%  en  el  área  urbana,  1,6%  en  el  área  rural.  Esta  cifra excluyó  al  grupo  de  personas  con  DM  bajo  tratamiento  que  presentaron niveles normales de glucemia en el momento de la medición (9). 

En  Ecuador  la  prevalencia  de  DM  recogida  en  la  encuesta  nacional  del 2013  por  el  Fondo  de  las  Naciones  Unidas  para  la  Infancia  (UNICEF), reveló que el 2,7% de los casos correspondía a la población de 10 a 59 

años, destacándose un incremento a partir de los treinta años de edad, hasta alcanzar un valor de 10,3% en el quinto decenio de la vida de manera que uno de cada diez ecuatorianos ya tiene DM (10,11). 

Para el 2014, el Instituto Nacional de Estadística y Censos (INEC) reportó a  la  Diabetes  tipo  2  (DM2)  como  segunda  causa  de  mortalidad  general, situándola como la primera causa de mortalidad en la población femenina y tercera causa de muerte en la masculina (12). 
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Datos  de  la  OMS  en  el  2016  establecieron  que  en  Ecuador  existe  una relación de 1.49:1 fallecimientos mujer/hombre en mayores de 70 años por la  DM,  en  tanto  que  un  66%  de  diabéticos  tiene  alguna  invalidez  en comparación con el 29% de los no diabéticos (2). 

Para el 2018 la DM fue más frecuente en consultas y egresos hospitalarios ubicándose  entre  las  diez  primeras  causas  de  morbilidad  y  mortalidad junto  con  enfermedades  cerebrovasculares,  enfermedades  isquémicas  e insuficiencia cardíaca (13). 

En el 2019, la Federación Internacional de Diabetes (IDF), estimó que la prevalencia de diabetes en Ecuador, en personas de 20 a 79 años, fue de 5,5% (14). 

En el 2020 la DM2 fue la cuarta causa de mortalidad en el Ecuador, apenas por  detrás  de  las  enfermedades  isquémicas  del  corazón  y  la  COVID-19. 

Reportándose  7.900  fallecimientos  por  la  enfermedad,  es  decir,  2.965 

muertes más que en el 2019, donde se registraron 4.935 fallecimientos. Lo cual significa que las muertes aumentaron en un 60 por ciento, según cifras del INEC (15). 

Las  personas  de  40  a  59  años  y  más  de  60  años  tienen  una  mayor posibilidad de desarrollar Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) en comparación con el grupo de 20 a 39 años, lo cual es ratificado por la IDF al manifestar que la presencia de DM2 se ve con más frecuencia en personas mayores, sin  negar  que  también  se  evidencia  cada  vez  más  en  niños  y  adultos jóvenes  por  los  niveles  crecientes  de  obesidad,  inactividad  física  y  dieta inapropiada (14,16). 

Además se plantea la difícil situación de sufrir mayores índices de DM y sus  complicaciones,    la  condición  de  vulnerabilidad  que  atraviesan  las personas  mayores  que  forman  parte  de  los  pueblos  originarios,  de  las etnias minoritarias, de los colectivos con discapacidades, los migrantes de radicación reciente y los moradores de barrios periféricos y/o marginales. 

En  parte  por  la  escasa  garantía  de  recibir  atención  de  calidad  en  definir objetivos  terapéuticos  basados  en  el  poder  adquisitivo  y  el empoderamiento de aceptación de la enfermedad, lo cual dista mucho de tener  salidas  favorecedoras  mientras  continúen  comportándose  como minorías con privación de deberes y derechos. 

A la par de este contexto la historia natural de la DM se acompaña de una serie  de  manifestaciones  a  corto,  mediano  y  largo  plazo,  las  cuales,  en cuanto  a  su  desarrollo,  frecuencia  y  severidad,  están  indiscutiblemente ligadas  a  la  calidad  del  control  metabólico  y  exposición  a  factores especialmente en los grupos más vulnerables, que tienden a sufrir
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complicaciones desmejorando la expectativa y calidad de vida (17). 

Por lo que es fundamental intervenir en las variaciones de los niveles de la glicemia,  tratando  consecuentemente  los  estados  proaterogénicos, procoagulatorios  y  proinflamatorios,  que  encuentran  su  diana  en  el endotelio vascular (18). Ante lo cual se estimaría prevenir la mortalidad, la dependencia y la pérdida de la autonomía, para minimizar el avance de las complicaciones vasculonerviosas (Gráfico 2). 

Atribuyéndole al envejecimiento de la población y la mayor expectativa de vida  un  aumento  progresivo  de  las  enfermedades  crónicas  que  se complican  en  la  mayoría  de  los  casos  condicionando  discapacidades  a largo  plazo.  Siendo  evidente  en  las  PMDM  el  incremento  del  riesgo cardiovascular dos a cuatro veces más que el promedio de los casos, una vez  que  se  ha  establecido  el  diagnóstico  de  DM  en  un  50%  de  estas personas,  presentando  de  igual  manera  diagnósticos  con  enfermedad arterial coronaria posterior al diagnóstico de DM (16). 

Lo que explicaría el relativo riesgo entre dos y tres veces mayor de sufrir un  infarto  de  miocardio  o  un  accidente  cerebrovascular,  así  como  un alarmante incremento de la insuficiencia renal (19) (20). 

Etiopatogenia y clasificación 

Las  PMDM  a  medida  que  progresa  su  enfermedad,  van  presentando  un modelo  acelerado  de  envejecimiento,  existiendo  semejanzas  entre  los factores  de  progresión  dependientes  de  la  etiología  como  la glucotoxicidad, la lipotoxicidad y la sensibilidad insulínica disminuida (3). 

Con el paso de los años también va a existir un aumento sustancial de la glucosa de ayuno de 10 a 20 mg/l por cada década de la vida, alterándose la secreción de insulina con la edad, disminuyendo la secreción de insulina
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en  la  fase  temprana  y  tardía  posterior  de  la  DM  una  vez  que  se  ha instaurado (21). 

Dando  paso  a  la  hiperglicemia  crónica  que  conlleva  a  la  formación  de productos  avanzados  de  la  glicosilación  no  enzimática  proteica, promoviendo  la  activación  de  la  vía  de  los  radicales  libres,  la  vía  del sorbitol y el mioinositol y la vía de la protein kinase C (PKC), todo lo que va  a  disminuir  los  niveles  intracelulares  de  antioxidantes,  que  tienen  su blanco  en  el  endotelio  vascular,  siendo  esto  un  factor  clásico  de  riesgo cardiovascular global con la consecuente alteración estructural y funcional de diversos órganos, que obedecen a la inexorable evolución natural de la enfermedad (3). 

De  manera  especial  vamos  a  enfocarnos  en  la  DM2  siendo  una  de  las formas  frecuentes  de  presentación  de  la  enfermedad  en  la  población geronte. Sin dejar de poner atención en los casos de Diabetes Mellitus tipo 1  (DM1)  que  puede  tener  aparición  insidiosa,  cuando  se  llama  Diabetes Autoinmunitaria Latente de los Mayores (LADA) (22). 

Gómez, et. al (2015) sostiene que los factores para desarrollar DM2 son (23):  

• Obesidad 

• Mala alimentación 

• Falta de actividad física 

• Edad avanzada 

• Antecedentes familiares de diabetes 

• Origen étnico 

• Nutrición inadecuada durante el embarazo 

Algunos síntomas incluyen: polidipsia, polifagia, polaquiuria, respiración acelerada, náusea o vómito, visión borrosa, mala cicatrización de heridas, infecciones  recurrentes  vesicales  y  gingivales  y  las  modificaciones sensoriales  en  manos  y  pies,  aunque  muchos  individuos  suelen  ser asintomáticos y su hiperglucemia se detecta por medio de un examen de sangre de rutina (22,24). 

Pero debe tenerse una alta sospecha en PMDM que no son obesas y que no parecen responder a los agentes   hipoglucémicos orales, pudiendo ser secundaria  a  otros  problemas  o  exacerbarse  por  otras  causas  como  las enfermedades  pancreáticas,  las  enfermedades  endócrinas  como  el Síndrome  de  Cushing,  la  acromegalia,  la  tirotoxicosis  (Tridente  clínico) (Imagen 1) y de manera frecuente secundaria al tratamiento con diuréticos tiazídicos en altas dosis, los glucocorticoides orales y los betabloqueadores orales de preferencia los no cardioselectivos (22)  
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Categorías generales de clasificación 

1.  Diabetes  tipo  1  (debido  a  la  destrucción  autoinmune  de  las  células  β, que generalmente conduce a una deficiencia absoluta de insulina) (21). 

2.  Diabetes  tipo  2  (debido  a  una  pérdida  progresiva  de  la  secreción  de insulina de las células β frecuentemente en el contexto de la resistencia a la insulina) (21). 

3.  Diabetes  mellitus  gestacional  (DMG)  (diabetes  diagnosticada  en  el segundo  o  tercer  trimestre  del  embarazo  que  no  era  una  diabetes claramente manifiesta antes de la gestación) (21). 

4.  Tipos  específicos  de  diabetes  debido  a  otras  causas,  por  ejemplo, síndromes  de  diabetes  monogénica  (como  la  diabetes  neonatal  y  la diabetes de inicio en la madurez de los jóvenes [MODY]), enfermedades del  páncreas  exocrino  (como  la  fibrosis  quística)  y  drogas  o  químicos. 

diabetes inducida (como con el uso de glucocorticoides, en el tratamiento del VIH/SIDA o después de un trasplante de órganos) (21). 

Diagnóstico 

La  constante  valoración  de  la  persona  mayor  en  la  búsqueda  de alteraciones metabólicas se justifica ante la alta prevalencia de la DM en este grupo poblacional, debido a la disminución de la homeostasis de la glucosa plasmática correspondiente al fenotipo del envejecimiento. Por lo que la DM puede identificarse en un espectro de situaciones clínicas, como en individuos de riesgo aparentemente bajo, que se realizan una prueba de glucosa por casualidad, en personas sometidas a una evaluación de riesgo y en personas sintomáticas (3). 

En  el  diagnóstico  se  debe  tener  en  cuenta  la  historia  clínica  integral,  la duración de la DM, sus complicaciones, las comorbilidades preexistentes y
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sin dejar de lado el nivel de experiencia en el manejo clínico de pacientes con DM y sus complicaciones. 

De forma general la evaluación debe centrarse en los siguientes aspectos: 

• Historia  clínica  general  que  incluya  datos  de  filiación,  anamnesis, antecedentes  patológicos  familiares  y  personales,  motivo  de  consulta, evolución  de  la  enfermedad  actual,  genograma,  interrogatorio  por aparatos y sistemas. 

• Valoración  Gerontológica  y  Geriátrica  Integral  enfocada  en  examinar las capacidades funcionales, cognitivas, emocionales, recursos sociales, condiciones clínicas y adherencia terapéutica  

• Diagnóstico  presuntivo  y/o  definitivo,  metas  del  tratamiento  e intervención terapéutica. 

Criterios diagnósticos de la DMPM (25) 

Estado Prediabético 

Es una afección grave en la que los niveles de azúcar en la sangre son más altos  que  lo  normal,  pero  todavía  no  han  llegado  a  niveles  lo suficientemente  altos  para  que  se  diagnostique  DM2.  La  mayoría  de  las personas  pasan  por  una  fase  de  prediabetes  antes  de  desarrollar  una diabetes completa (26,27). 

Desde 1997 diferentes sociedades y autores han incidido en la importancia de  un  subgrupo  de  pacientes  clasificables  como  “Pre-diabéticos”.  Se considera  que  estos  individuos,  a  pesar  de  no  cumplir  los  criterios diagnósticos de la enfermedad, son más proclives a desarrollarla y pueden beneficiarse de un control más exhaustivo que el de la población normal, así  como  de  algunas  de  las  medidas  dietéticas  y  de  regulación  de  la actividad física recomendadas (25). 

La resistencia a la insulina, la degradación de la actividad de la incretina y la hipersecreción de insulina son fundamentales para la fisiopatología de la
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prediabetes (27). 

Existen dos estados que se encasillan dentro de esta categoría: Alteración de la Glucemia en Ayunas  

Según  los  criterios  de  la  OMS  se  observa  cuando  la  concentración  de glucosa en plasma en ayunas está comprendida entre 110 y 126 mg/dL (6,1 

- 7,0 mmol/L) . (27). 

Intolerancia a la Glucosa Oral  

Cuando  a  las  2  horas  tras  un  test  de  sobrecarga  se  obtienen concentraciones  de  glucosa  entre  140  y  200  mg/dL  (7,8  -  11,1  mmol/L) (27). 

En  múltiples  estudios,  se  ha  demostrado  que  la  prediabetes  tiene  una relación causa-efecto con la enfermedad cardiovascular y la mortalidad por todas  las  causas.  Asociándose  con  un  mayor  riesgo  de  enfermedad coronaria,  accidente  cerebrovascular  y  mortalidad  por  todas  las  causas (28). 

Criterios para realizar valoración geriátrica integral en PMDM (29) 

• Presencia  de  un  «Síndrome  Geriátrico»:  síndrome  confusional, depresión,  caídas,  incontinencia,  inmovilidad,  úlceras  por  presión  o deterioro funcional 

• Aquéllos con comorbilidad aparte de la generada por la DM 

• Aquéllos sometidos a polifarmacia 

• Aquéllos con discapacidad debida a enfermedad vascular de MMII o neuropatía que precisen un programa de rehabilitación Ausencia de enfermedad terminal o síndrome demencial avanzado Criterios para interconsulta y/o derivación al especialista (30) 

• En el momento del diagnóstico. 

• Valoración por nutricionista. 

• Realizar cribado de retinopatía. 

• Pacientes  con  complicaciones  vasculares  severas:  maculopatía  o retinopatía  preproliferativa  (oftalmólogo),  úlceras  vasculares  o enfermedad vascular periférica (Cirujano Vascular). 

• Pacientes  con  aumento  de  la  dependencia  y  de  la  inmovilidad (Geriatra). 

• Pacientes  con  fallo  del  ventrículo  izquierdo  o  angina  inestable (Cardiólogo). 

• Pacientes  con  mal  control  metabólico  en  quienes  los  objetivos  de hemoglobina glucosilada (HbA1c), presión arterial o lípidos no se han alcanzado (Diabetólogo, ya sea Endocrinólogo o Geriatra). 

• Pacientes que presenten creatinina sérica de 140-250 mmol/l
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(Diabetólogo) o > 250 mmol/l (Nefrólogo). 

Abordaje terapéutico 

La presentación de la DM en la persona mayor es a menudo insidiosa y atípica; los cambios relacionados con la edad en la percepción de la sed y en la función renal pueden evitar la polidipsia; así mismo la presencia de múltiples patologías puede complicar el diagnóstico (29). 

Actualmente no existe un tratamiento curativo y el objetivo principal del mismo  va  dirigido  a  la  prevención  de  las  complicaciones  crónicas asociadas, a través de un control glucémico intensivo mediante hábitos de vida saludable y diversas opciones terapéuticas (30). 

Objetivos generales de los cuidados (29) 

• La importancia de la evaluación funcional y del riesgo cardiovascular 

• La relación existente entre resultados en términos de función y control metabólico 

• El manejo de la diabetes en Atención Primaria 

• La detección del deterioro cognitivo y la depresión 

• El  manejo  de  las  principales  complicaciones  específicas  como  pie diabético, pérdida de visión, hipoglucemias y dolor 

• El paciente institucionalizado 

• Aspectos éticos y morales del tratamiento 

Objetivos concretos de los cuidados (29) 

a.   Orientados al equipo médico 

• Promover el bienestar global y una normal expectativa de vida 

• Prevenir/retrasar el inicio de la enfermedad cardiovascular 

• Manejar  las  complicaciones  relacionadas  con  la  diabetes  de  forma precoz y tan agresivamente como sea apropiado 

• Minimizar las tasas de hipoglucemia y efectos adversos de los fármacos 

• Proporcionar cuidados especializados en el momento oportuno b. Orientados al paciente 

• Adquirir educación y destreza para el autocontrol  

• Mantener un nivel óptimo de función física y cognitiva 

• Tener  garantizada  fácil  accesibilidad  a  los  servicios  y  apoyos  para  el manejo de su diabetes 

Educación Diabetológica 

Es  un  proceso  participativo  y  estimulante  donde  las  necesidades  del paciente diabético y el equipo de salud convergen para que las respuestas permitan  una  correcta  toma  de  decisiones,  implica  estar  más  allá  de  un nivel  puramente  informativo,  pues  debe  lograr  cambios  de  conducta  los cuales juegan un papel determinante en la eficacia del tratamiento (31). 
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Con  la  finalidad  de  adquirir  educación  y  destreza  para  el  autocontrol  es relevante tomar en consideración los siguientes items (29):  

• Cómo prevenir la hipoglucemia 

• Perder peso comiendo mejor 

• Seguimiento de la retinopatía y otros problemas oculares 

• Prevención de los problemas en los pies 

• Tú tienes diabetes tipo 2: significado e implicaciones 

• Prevención de complicaciones tardías 

• Manejo del envejecimiento y la DM 

• Mejorar el seguimiento a largo plazo 

• Monitorización de las glucemias 

• Tratamiento de la DM y «otros»: el papel de la familia y el entorno 

• Prevención de problemas cardiacos 

• Ejercicio físico 

• Enfermedades intercurrentes: un desafío para el control de la DM 

• Prevención de DM en los familiares 

Antidiabéticos orales 

Las sulfonilureas tienen un efecto predominante sobre la glucemia basal. 

No permiten un ajuste rápido en aquellos pacientes hospitalizados cuyas glucemias  son  muy  variables;  además,  su  amplia  semivida  induce  con frecuencia hipoglucemias (30). 

El empleo de metformina está limitado en todas aquellas situaciones que favorezcan  acidosis  láctica:  enfermedad  cardiológica  (fundamentalmente insuficiencia  cardiaca),  situaciones  de  hipoperfusión,  insuficiencia  renal, edad avanzada y enfermedad pulmonar crónica; por todo esto su empleo en pacientes hospitalizados se suele evitar (30). 

Si  el  paciente  no  es  obeso  o  no  se  tolera  la  metformina,  otra  opción terapéutica  en  monoterapia  es  el  uso  de  un  fármaco  insulinosecretagogo (normalmente  una  sulfonilurea  de  entre  las  que  tienen  bajo  riesgo  de hipoglucemia, como la gliclazida) (30). 

La  utilización  de  glitazonas  durante  la  hospitalización  tampoco  está indicada por el prolongado tiempo hasta que comienza su efecto (30). 

En los casos en los que la metformina esté contraindicada, principalmente si  la  creatinina  sérica  es  mayor  de  130  mmol/l  o  si  hay  enfermedad coronaria  severa,  o  no  se  tolera  el  fármaco,  hecho  que  se  produce  en alrededor  del  25%  de  los  casos,  se  puede  prescribir  directamente  un inhibidor  de  la  dipeptidilpeptidasa  IV-IDPP-4  (sitagliptina,  saxagliptina, linagliptina, vildagliptina), que son fármacos muy seguros por su baja tasa de  hipoglucemias  y  por  poder  ser  administrados  en  pacientes  con insuficiencia renal (30). 
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Otro grupo de secretagogos, las meglitinidas, actúan especialmente sobre la  glucemia  posprandial;  se  debe  recordar,  además,  que  la  repaglinida puede ser administrada en caso de insuficiencia renal. Como última opción se encuentra el agonista del receptor g activador de la proliferación de los peroxisomas (PPARg) pioglitazona. Su contraindicación en pacientes con insuficiencia cardíaca y el alto riesgo de fracturas óseas asociado a su uso restringen mucho su utilidad (30). 

La  última  incorporación  terapéutica  son  los  inhibidores  del cotransportador  de  sodio-glucosa  tipo  2,  con  un  mecanismo  de  acción totalmente  independiente  de  la  insulina  pues  al  inhibir  la  reabsorción  de glucosa  facilitan  su  excreción  por  el  riñón,  con  una  diuresis osmótica. Requieren una función renal normal (filtrado glomerular mayor de 60 mL/min/m 2 ), no por problemas de seguridad sino porque pierden su eficacia. Entre sus ventajas, además del beneficio glucémico y el bajo riesgo  de  hipoglucemias  se  encuentran  la  pérdida  de  peso  (2-3  kg)  y  el descenso en la presión arterial (la sistólica 4-6 mmHg). Se han identificado efectos metabólicos compensatorios, como un incremento en la secreción de glucagón, por lo que la combinación con inhibidores de la dipeptidilpeptidasa  4  puede  resultar  muy  atractiva.  Sus  efectos  secundarios  más frecuentes son un ligero incremento en las infecciones genitourinarias (32). 

En  caso  de  no  alcanzar  el  control  glucémico  adaptado  a  cada  paciente, debe pasarse a la terapia combinada con dos fármacos. La asociación de elección es habitualmente metformina más un IDPP-4, con las salvedades ya comentadas en el apartado de monoterapia (30). 



En  el  caso  de  no  conseguir  tampoco  el  objetivo  terapéutico,  antes  de asociar un tercer fármaco, en ancianos es más conveniente insulinizar con una  insulina  basal  y  añadir  si  fuera  necesario  fármacos  sensibilizadores (30). 



Si  recurrimos  a  la  triple  terapia,  no  se  deben  superar  los  tres  meses  de tratamiento  sin  reconsiderar  esta  opción,  ya  que  suele  implicar  pocos beneficios a la hora de alcanzar los objetivos de HbA1c deseados y, sin embargo,  muchos  riesgos  en  términos  de  hipoglucemias  y  otros  efectos secundarios (30). 

Insulinización: Plan y dosis  (24,30) 

Dosis fija: depende del tipo de insulina, generalmente se administran en una o dos dosis diarias. 

Se calcula en relación con el peso y la existencia o no de resistencia a la insulina. 

 24

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 9

Para pacientes con DM2, la dosis diaria total puede oscilar entre 0,3 a 0,6 

unidades/kg/día.  En  aquellos  que  presentan  resistencia  a  la  insulina  las necesidades pueden llegar a 1 unidad/kg/día. 

La administración de la insulina se puede realizar: Una dosis diaria: de insulina de larga acción, generalmente empleada en pacientes ingresados y en combinación con antidiabéticos orales. 

Dos dosis diarias: dos tercios de la dosis diaria antes del desayuno (si es mezcla: 67% de la dosis de NPH y el resto de insulina regular), el resto en la cena (si es mezcla: 50% de NPH y el otro 50% de regular). 

Tres  dosis:  útil  en  aquellos  que  tienen  hiperglucemia  en  ayunas:  dos tercios de la dosis antes del desayuno (67% como NPH y el resto como regular),  una  sexta  parte  en  la  comida  (como  insulina  regular)  y  la  otra sexta parte antes de ir a dormir (como insulina NPH). 

Cuatro dosis: Dos opciones: 

25% del total de la dosis, como insulina regular administrada antes del desayuno,  comida  y  cena,  el  25%  restante  como  NPH  antes  de  ir  a dormir. 

1/6 parte del total como insulina ultracorta, antes del desayuno, comida y cena, y el 50% restante antes de ir a dormir, como insulina de larga duración. 

Pauta móvil: es una dosis de insulina calculada de acuerdo con las cifras de glucemia temporal 

Al diagnóstico de DM: 

• Glucemia basal mayor de 250 mg/dl 

• Clínica cardinal 

• Deshidratación 

• Cetonuria 

Otras complicaciones intercurrentes: 

• Enfermedad grave 

• Cirugía mayor 

• Tratamiento con esteroides 

Insulinización definitiva: 

• Contraindicación de antidiabéticos orales: 

• Insuficiencia renal 

• Insuficiencia hepática 

• Tendencia a la cetosis 

• Fracaso primario o secundario a antidiabéticos orales 

• Intolerancia a los fármacos orales
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En pacientes que mantienen dieta oral, los controles glúcemicos básicos se realizarán en el desayuno y en la cena como mínimo. En los pacientes que están en dieta absoluta, los controles glucémicos se realizarán cada cuatro-seis  horas  para  ajustar  mejor  las  necesidades  de  insulina.  En  aquellos pacientes  que  tienen  perfusión  de  insulina  intravenosa  se  realizarán glucemias cada hora hasta que los niveles se mantengan estables, y a partir de ese momento se realizarán cada dos horas. 

En  pacientes  críticos  los  objetivos  de  glucemia  serán  de  110-180  mg/dl generalmente precisarán insulina intravenosa (30). 

En pacientes no críticos se deberían conseguir glucemias preprandiales de 90-130 mg/dl y postprandiales <180 mg/dl, empleando para ello insulina subcutánea si es necesario (30). 

Según  las  recomendaciones  de  la ADA  (2020),  el  control  de  glucemias plasmáticas en adultos diabéticos es (33): 

Glucemias preprandiales: 90-130 mg/dl. 

Glucemias máximas postprandiales: menores de 180 mg/dl. 

Hemoglobina glicosilada: menores de 7%. 

La correlación entre hemoglobina glicosilada y niveles de glucemia en plasma  

Pero  los  objetivos  terapéuticos  son  diferentes  en  la  persona  mayor, dependerán  fundamentalmente  de  su  situación  funcional,  principal marcador pronóstico en esta población (34). 

La ausencia de datos de su seguridad a largo plazo y su coste muy superior a las alternativas previas aconsejan ser prudentes antes de extender estos nuevos  grupos  terapéuticos  de  modo  generalizado,  seleccionando cuidadosamente los grupos de pacientes como los ancianos (32). 

En  personas  con  diagnóstico  de  prediabetes,  el  objetivo  del  tratamiento debe  ser  restablecer  la  euglucemia,  ya  que  existe  evidencia  de  que restaurar la normoglucemia en prediabetes y diabetes de inicio temprano puede conducir a una remisión duradera (27). 

Adherencia terapéutica 

Según la OMS, es “la medida en que la conducta de una persona al tomar medicamentos, seguir una dieta y/o realizar cambios en su estilo de vida, corresponde  con  las  recomendaciones  acordadas  por  un  proveedor  de atención médica” (35). 

El paciente puede rechazar, explícita o implícitamente, el cumplimiento de un plan terapéutico intensivo. El rechazo del tratamiento debe alertar al
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médico  especialmente  al  Geriatra  sobre  algunos  problemas  subyacentes frecuentes (29): 

Posible enfermedad depresiva 

Cambios cognitivos 

Pobre situación socioeconómica 

De acuerdo con esto, para planificar un tratamiento eficaz y eficiente es preciso  evaluar  el  comportamiento  específico  del  paciente  ante  las indicaciones  del  médico.  Teniendo  en  cuenta  que  la  adhesión  al tratamiento hay que tenerla en cuenta a la hora de evaluar las reacciones adversas  medicamentosas  (RAM),  ya  que  con  mucha  frecuencia  es  el origen de la polifarmacia y de incrementos innecesarios de dosis. Todo ello conlleva una pérdida de función y de la calidad de vida (30). 

La falta de adhesión al tratamiento se puede clasificar en (29): Primaria:  que  incluye  tanto  no  llevarse  la  prescripción  de  la  consulta como el llevársela pero no retirarla de la farmacia. 

Secundaria: que incluye tomar una dosis incorrecta o medicarse a horas incorrectas, olvidarse de tomar una o varias dosis o aumentar la frecuencia de  estas  y  suspender  el  tratamiento  demasiado  pronto,  bien  por  dejar  de tomarlo antes de la fecha recomendada por el médico o por no obtener una nueva prescripción. 

En  última  instancia  no  debemos  dejar  de  lado  la  relación  que  tiene  la adhesión  al  tratamiento  con  el  estado  de  salud  de  las  personas  mayores, entendiéndose este último como un derecho fundamental de búsqueda del equilibrio  afrontando  condiciones  médicas  a  través  de  las  experiencias adquiridas en el espectro de indicadores y fuentes de bienestar (Imagen 2). 
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Conclusiones 

El complejo tratamiento de la DMPM contrasta en muchas ocasiones con los resultados obtenidos, sobre todo porque dependen de cierta manera, de la  capacidad  de  comprensión  de  la  enfermedad  y  la  motivación  para afrontar  las  vicisitudes  del  tratamiento,  entrando  en  escena  la  educación diabetológica  y  las  estrategias  de  autocuidado  que  no  pueden  estar  en contraposición. 

Los efectos deletéreos de la DMPM son determinantes en la progresión de la  enfermedad,  siendo  la  valoración  geriátrica  y  gerontológica  integral aquella que permite priorizar los aspectos positivos y negativos desde la identificación  de  los  desbalances  metabólicos  visibles  en  la  salud  de  las personas mayores, impulsando un envejecimiento activo y saludable. 

Es así como este enfoque debe ser multi e interdisciplinario que asegure un completo estado biopsicosocial desde la aceptación de la enfermedad, la adherencia terapéutica, el autocuidado y los controles periódicos del estado de la enfermedad. 

Por  todo  lo  expuesto  en  este  capítulo,  debemos  hacer  hincapié  que aproximadamente más de la mitad de las PMDM desconoce cuáles son sus niveles de glucosa pre y post – prandial, repercutiendo en el cumplimiento de metas terapéuticas previamente establecidas. 

A  la  final  este  descontrol  metabólico  junto  a  la  reducción  de  la  reserva orgánica  asociada  al  envejecimiento  incrementará  progresivamente  el riesgo  de  complicaciones  dependientes  de  los  estados  hiper  o hipoglucémicos,  siendo  fundamental  el  buen  control  glucémico,  para evitar la aparición de lesiones macro y microvasculares respectivamente. 
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CAPÍTULO 2 

 Psoriasis 
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Introducción 

La psoriasis es una enfermedad común y de larga duración (crónica) que no tiene cura. Tiende a tener ciclos, con brotes que duran semanas o meses y que luego disminuyen o incluso entran en remisión. Existen tratamientos para ayudar a controlar estos síntomas. Además, puedes incorporar hábitos de vida y estrategias de afrontamiento que te ayudarán a convivir mejor con la psoriasis.(1) 

Definición 

La psoriasis es una enfermedad cutánea caracterizada por la presencia de placas  eritematosas,  bien  delimitadas,  cubiertas  por  escamas  nacaradas, localizadas  preferentemente  en  planos  de  extensión,  como  codos  y rodillas, y en cuero cabelludo.(2) 

Fuente: La psoriasis [Internet]. www.ducray.com. 2020. 

Epidemiología 

En los adultos a nivel mundial, la psoriasis presenta una incidencia de 30,3 

por cada 100 000 personas al año, con 0,14% de prevalencia. En los países de  ingresos  altos  del  sur  de América  Latina,  su  proporción  oscila  entre 1,10; 0,36 y 2,96%.(3)  

Se  estima  que  la  psoriasis  afecta  a  millones  de  personas  alrededor  del mundo  (0.97%-5%),  y  que  entre  el  2.1  al  2.6%  de  la  población  en  los Estados Unidos la presenta refiere un estudio donde 1.17 a 1.43% de la población  tenía  psoriasis,  con  una  muestra  aleatoria  de  12.938  personas proveniente  de  4.027  hogares  españoles  (40  millones  de  habitantes) encuestados mediante llamada telefónica. En los países latinoamericanos los estudios sugieren que la prevalencia en América del Sur es de 1%. En el  Ecuador  no  existen  datos  epidemiológicos  suficientes  y  de  los  que  se encuentran  publicados  es  poca  la  información  que  se  puede  obtener;  ya que  la  mayoría  de  los  estudios  refieren  datos  hospitalarios  y  no  de población general. El Hospital Carlos Andrade Marín (HCAM) registra
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290  pacientes  entre  1995-2002,  con  una  prevalencia  del  1.1%  de  las consultas nuevas. 

El Instituto Ecuatoriano de Estadísticas y Censo (INEC) reporta 86 casos de psoriasis de los egresos hospitalarios en el año 2000. 

En  el  Distrito  Metropolitano  de  Quito  con  una  población  de  1’200.000 

habitantes se calculó una prevalencia en 0.59% personas con psoriasis.(4) Figura  1. Prevalencia  de  Psoriasis  por  edad  y  sexo  en  el  HCAM 

(2010-2017) 

Fuente: PSORIASIS EN PLACA EN ECUADOR - Vertismed Ecuador [Internet]. 2021  

Fisiopatología 

La  fisiopatología  de  la  psoriasis  implica  una  activación  retroalimentada excesiva del sistema inmune adaptada 

• Las células dendríticas mieloides activadas secretan un exceso IL-12 e IL-23. IL-12 que inducen la diferenciación de células T naive a células T  colaboradoras  tipo  Th1.  Células  TH1  segregan  factor  de  necrosis tumoral α (TNF-α) 

• IL-23  es  fundamental  para  la  supervivencia  y  proliferación  de  las células TH17 y TH22. 

• Las  células  TH17  (y  una  multitud  de  otras  células  inflamatorias) secretan IL-17; 

• las células TH22 secretan IL-22. 

Estas citocinas segregadas activan la transducción de señales intracelulares en los queratinocitos para producir la transcripción genética de citocinas y quimiocinas.  Esta  cascada  inflamatoria  conduce  a  la  manifestaciones clínicas e histológicas de la psoriasis.(5) 
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Fuente: La fisiopatología de la psoriasi [Internet]. www.uv.es. 

Cuadro clínico 

Síntomas 

La  psoriasis  puede  aparecer  en  forma  repentina  o  lenta.  Muchas  veces, desaparece y luego se reactiva. 

El  síntoma  principal  de  la  afección  son  placas  de  piel  irritadas,  rojas  y descamativas. Las placas se ven con mayor frecuencia en los codos, en las rodillas y en la parte media del cuerpo. Sin embargo pueden aparecer en cualquier parte, incluso el cuero cabelludo, palmas de las manos, plantas de los pies y los genitales. 

La piel puede estar: 

• Con comezón 

• Seca y cubierta con piel descamativa y plateada (escamas) 

• De color entre rosa y rojo 

• Levantada y gruesa  

Otros síntomas pueden incluir: 

• Dolor o malestar articular o en los tendones 

• Cambios  en  las  uñas,  por  ejemplo  uñas  gruesas,  uñas  de  color  entre amarillo y marrón, hoyuelos en la uña y uñas que se despegan de la piel por debajo 

• Caspa abundante en el cuero cabelludo. (6) 

Causas 

Se cree que la psoriasis es un problema del sistema inmunitario que hace que la piel se regenere a un ritmo más rápido de lo normal. En el tipo más frecuente  de  psoriasis,  conocido  como  psoriasis  de  placas,  esta  rápida renovación de las células da lugar a escamas y manchas rojas. 

 37

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 9

No  está  del  todo  claro  qué  es  lo  que  hace  que  el  sistema  inmunitario funcione  mal.  Los  investigadores  creen  que  tanto  la  genética  como  los factores ambientales juegan un papel. La afección no es contagiosa.(7) Factores de riesgo 

Los factores de riesgo de la psoriasis son hábitos relacionados con la salud y  el  estilo  de  vida  que  aumentan  la  probabilidad  de  desarrollar  la enfermedad,  especialmente  en  los  individuos  con  cierta  predisposición genética.  Los  factores  que  puedan  desencadenar  y  empeorar  los  brotes son:  

• Tabaco:  El  riesgo  de  aparición  de  la  psoriasis  en  las  personas fumadoras es el doble que en las no fumadoras. Además, parece que el riesgo es mayor cuanta más cantidad y tiempo se fuma. 

• Alcohol:  Al  igual  que  fumar,  beber  alcohol  también  parece  tener  un papel en el inicio de la psoriasis. Además, empeora la gravedad de la enfermedad y es posible que disminuya la eficacia del tratamiento. 

• Obesidad o aumento de peso: Se ha demostrado que la psoriasis es más frecuente y grave entre las personas con sobrepeso. Se cree que el motivo es doble: por un lado, la obesidad promueve la inflamación y, por tanto, el inicio de la psoriasis. Por otro, la psoriasis afecta al estado de ánimo y puede limitar la actividad física, favoreciendo el desarrollo de obesidad. 

• Infecciones: Las infecciones pueden iniciar o empeorar la psoriasis. Un ejemplo reconocido es el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). 

Asimismo,  la  faringitis  por  una  bacteria  llamada  estreptococo  es  un desencadenante típico de psoriasis guttata. 

• Fármacos:  Algunos  fármacos  pueden  desencadenar  psoriasis,  por ejemplo, los bloqueantes β (que se usan para enfermedades del corazón) y el litio (un fármaco para el trastorno bipolar). 

• Estrés: El estrés se asocia tanto al inicio de la psoriasis como en los brotes en personas que ya han sido diagnosticadas de psoriasis. 

• Clima:  La  psoriasis  en  la  piel  y  la  artritis  psoriásica  empeoran  en invierno y mejoran en verano. La National Psoriasis Foundation explica que esto se debe a la sequedad del aire, la escasa luz solar y el frío. 

• Traumatismos:  Cualquier  alteración  de  la  piel  ―como arañazos,  piercings  o  quemaduras  solares―  puede  provocar  que aparezcan lesiones de psoriasis. Esto se llama fenómeno de Koebner.(8)
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Diagnóstico 

Exploración  física:  El  diagnóstico  de  la  psoriasis  se  realiza principalmente mediante la exploración física del paciente. Se explora la piel sin ropa, ya que las lesiones pueden aparecer en lugares poco visibles como genitales, pliegos axilares, ingles o pliego interglúteo, plantas de los pies  o  cuero  cabelludo.  En  casos  dudosos  puede  ser  necesaria  la realización de una biopsia cutánea. 

Exploración articular completa: En caso de que el paciente presente dolores articulares, es necesario que sea valorado por un reumatólogo para realizar una exploración articular completa. 

Pruebas para diagnosticar la Psoriasis 

Exploración física:  El diagnóstico de la psoriasis se basa en la detección de lesiones en piel y uñas por lo que se debe hacer una exploración física del paciente. La forma de las lesiones y su localización determinan el tipo y  la  gravedad  de  la  psoriasis.  Existen  varias  escalas  de  valoración  de gravedad de la enfermedad que son útiles para evaluar la evolución y la respuesta a los tratamientos. 

Biopsia de piel: Algunos casos de psoriasis pueden plantear dudas al profesional y presentar rasgos similares a otras enfermedades cutáneas, por lo que pueden requerir la realización de una biopsia de piel. 

Analítica: Aunque no hay ninguna prueba de sangre que permita hacer el diagnóstico  de  psoriasis,  se  puede  hacer  una  analítica  en  caso  de  que  se plantee  un  tratamiento  sistémico,  para  comprobar  que  no  hay contraindicaciones.  Así  como  también  durante  el  tratamiento  para comprobar que no hay efectos adversos a la medicación recomendada.(9) Diagnóstico diferencial 

Psoriasis Vulgar 

La  psoriasis  vulgar,  también  llamada  psoriasis  en  placas,  es  la  forma clínica  más  frecuente  de  presentación  de  la  psoriasis  (80  -90%).  Se caracteriza  por  placas  eritematosas  de  borde  neto,  solevantadas, descamativas,  generalmente  asintomáticas.  Su  distribución  suele  ser simétrica,  predominando  en  las  caras  extensoras  de  las  articulaciones (principalmente  codos  y  rodillas).  También  suele  ubicarse  en  la  zona lumbar  baja,  en  el  cuero  cabelludo  (donde  sobrepasa  los  límites  de implantación del pelo) y periumbilical. Por lo general respeta pliegues y cara.  Algo  característico,  pero  no  patognomónico  de  la  psoriasis  es  el fenómeno de Koebner que consiste en la aparición de nuevas lesiones en sitios de trauma o presión. 

La psoriasis vulgar puede confundirse con varias patologías, dentro de las
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más frecuentes están: la dermatitis seborreica, la tiña corporis y el liquen simple crónico. La tabla 1 compara las características clínicas de cada uno. 

(10) 

Psoriasis Guttata 

La  psoriasis  guttata  es  una  forma  aguda  de  psoriasis,  a  diferencia  de  la psoriasis  vulgar.  Afecta  principalmente  a  niños  y  adultos  jóvenes.  Se caracteriza  por  placas  eritematosas  con  características  similares  a  la psoriasis  vulgar,  pero  más  pequeñas  (0,5-1,5  cm).  Su  distribución  es  en tronco y extremidades. Aparece frecuentemente 2 semanas después de la infección  faríngea  por  estreptococo  ß  Hemolítico  o  infección  viral.  Su evolución es autolimitada, con una duración promedio de 3 a 4 meses. Se ha visto que hasta un tercio de estos pacientes pueden desarrollar psoriasis vulgar.  Este  cuadro  debe  diferenciarse  principalmente  de  la  pitiriasis rosada,  la  sífilis  secundaria  y  del  liquen  plano.  La  tabla  2  compara  las características clínicas de cada uno.(10) 
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Tratamiento 

Tratamiento tópico 

Excipientes 

En la terapia tópica, la elección del excipiente es tan importante como el principio activo. En la cara y en los pliegues son preferibles las cremas; las pomadas  son  el  vehículo  de  elección  en  las  zonas  de  piel  gruesa  como palmas  y  plantas,  codos  y  rodillas,  ya  que  garantizan  una  mayor penetrabilidad del fármaco. Las lociones y geles son el vehículo ideal para el  tratamiento  de  la  psoriasis  del  cuero  cabelludo,  aunque  al  contener alcoholes  pueden  ser  irritantes  si  hay  excoriaciones  o  fisuras,  y  pueden resecar  demasiado  la  piel.  Como  se  ha  comentando,  el  conocimiento  y correcto uso de los excipientes son muy importantes en la terapia tópica de la psoriasis, y más aún cuando utilizamos la formulación magistral. 

Hidratantes y queratolíticos 

Las  cremas  hidratantes  siempre  deben  incluirse  como  complemento  de cualquier tratamiento, ya que forman una capa grasa que evita la pérdida de  agua,  reblandecen  el  estrato  córneo,  reducen  significativamente  la hiperqueratosis  y  mejoran  la  elasticidad  de  la  piel.  Todo  esto  facilita  la movilidad  del  paciente  y  evita  la  fisuración  de  las  placas.  Como  norma general, cuanto más graso sea el vehículo más hidratante es. La vaselina es, por tanto, el más hidratante y además se ha comprobado que tiene un cierto efecto antiproliferativo. Si existe una marcada hiperqueratosis puede añadirse  un  queratolítico  como  el  ácido  salicílico,  que  se  aplica  a  bajas concentraciones  (vaselina  salicilada  al  3-6%)  en  la  piel  lampiña  y  a concentraciones  más  elevadas  para  la  hiperqueratosis  palmoplantar (vaselina salicilada al 30-40%), o la urea al 20-40%. 

Ditranol o antralina 

Es  un  agente  antimitótico  que  actúa  reduciendo  la  proliferación epidérmica.  Constituye  una  alternativa  útil  y  muy  utilizada  en  el tratamiento de la psoriasis en placas, aunque su efecto sea algo más lento que  el  de  calcipotriol  y  corticoides  tópicos.  Sus  preparados  presentan problemas de irritación, inflamación y tinción local de la zona perilesional, manchando  la  piel  y  la  ropa,  lo  que  limita  su  aceptación  cosmética  por parte  de  los  pacientes.  Su  uso  está  contraindicado  en  la  psoriasis  aguda, pustulosa e inestable, así como en las zonas de flexión, rostro y genitales, donde puede ser más irritante. 

Tradicionalmente  se  ha  utilizado  en  forma  de  pasta  (0,1-2%)  en combinación con coaltar y fototerapia (régimen de Ingram). La utilización de dicho régimen se ha mostrado eficaz en pacientes con psoriasis extensa, si  bien  su  administración  requiere  personal  sanitario  especializado. 

Actualmente, es más utilizado el régimen de «contacto breve» (crema al
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1-2% bajo una gasa durante 30-60 minutos), de fácil administración por el propio  paciente  y  menor  toxicidad  local,  lo  que  permite  mantener  su eficacia y mejora su aceptación. 

Alquitranes 

Los alquitranes, obtenidos de la destilación de la madera y de la hulla y sus derivados  purificados,  siguen  siendo  una  de  las  alternativas  terapéuticas contra  la  psoriasis,  aunque  se  utilizan  con  menor  frecuencia  tras  la aparición  de  fármacos  antipsoriásicos  con  un  mejor  perfil  de  eficacia/

seguridad.  Presentan  actividad  antimitótica,  aunque  su  mecanismo  de acción  no  es  bien  conocido.  Su  eficacia  es  moderada,  necesitándose  al menos 4 semanas para que aparezcan sus efectos que mejoran cuando se asocian a otros tratamientos antipsoriásicos y, en particular, a la fototerapia (método Goeckerman). Los alquitranes pueden ser de especial utilidad en los casos de psoriasis en placas estable y en niños y, como monoterapia, en psoriasis  localizada  moderada  o  en  psoriasis  del  cuero  cabelludo.  Están contraindicados en psoriasis inestable. 

Derivados de la vitamina D 

Hace 50 años ya se trataba la psoriasis con vitamina D oral, obteniéndose una  discreta  mejoría,  pero  dando,  en  ciertos  casos,  síntomas  de hipercalcemia.  Por  ello,  su  uso  se  abandonó  hasta  que,  en  1985,  el tratamiento  casual  con  1alfa-hidroxi-vitamina  D3  por  vía  oral  de  un paciente con osteoporosis mejoró ostensiblemente su psoriasis. Con el fin de  evitar  los  efectos  hipercalcemiantes,  se  investigaron  análogos  de  la vitamina  D  que  no  los  tuvieran,  pero  que  sí  mantuvieran  la  acción antiproliferativa  de  la  molécula  original.  Actualmente,  se  dispone  en nuestro  país  de  dos  análogos  de  la  vitamina  D:  el  calcipotriol  y  el tacalcitol. 

El  calcipotriol  fue  el  primero  en  utilizarse  en  aplicaciones  de  2  veces  al día. Su eficacia es similar a la de un corticoide de moderada potencia: es cómodo  de  aplicar,  no  huele  ni  ensucia  la  ropa,  pero  puede  provocar irritación,  enrojecimiento,  dolor  o  prurito  en  un  20%  de  los  pacientes, sobre todo, si se aplica en áreas de piel delicada como pliegues, genitales o cara,  donde  no  debe  utilizarse.  El  calcipotriol  puede  utilizarse  en  loción para el tratamiento de la psoriasis del cuero cabelludo y puede combinarse con PUVA o UVB. 

El  tacalcitol  es  el  más  reciente  análogo  de  la  vitamina  D  aparecido  en nuestro país. Tiene una eficacia similar a la de los corticoides tópicos de potencia  media-alta,  con  la  ventaja  de  que  no  produce  atrofia, telangiectasias ni estrías y no da lugar a la supresión del eje hipotálamo-hipofisario. 
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Corticoides tópicos 

Son los fármacos más utilizados en el tratamiento de la psoriasis, ya que son  muy  eficaces,  actúan  con  rapidez,  casi  nunca  producen  reacciones alérgicas, tienen una estabilidad casi ilimitada y son bien aceptados por los pacientes,  ya  que  no  manchan,  no  huelen  ni  irritan.  Sin  embargo,  existe controversia  respecto  a  su  utilización  en  la  psoriasis  porque  la  respuesta terapéutica a los mismos es variable, de corta duración y no están exentos de efectos secundarios. La eficacia depende de su potencia y capacidad de penetración en la piel. La penetrabilidad depende del grosor de la piel a tratar,  del  vehículo  utilizado  (ya  que  cuanto  más  graso  sea  mayor  es  la penetración)  y  del  modo  de  aplicación,  puesto  que  penetran  más  si  se aplican en cura oclusiva, sobre todo bajo apósitos hidrocoloides.(11) Fármacos sistémicos 

Los tratamientos sistémicos se emplean en formas de psoriasis moderada-grave que no responda a ninguno de los tratamientos tópicos; o bien, para la psoriasis extensa con más de un 20% de superficie corporal afectada. 

Los  fármacos  sistémicos  reciben  ese  nombre  por  su  acción  a  nivel sistémica. 

Inhibidores  de  la  fosfodiesterasa  4  (PDE4):  La  fosfodiesterasa  4  se encuentra  en  células  inmunes,  epiteliales  y  cerebrales,  y  modula  la inflamación.4 Estos fármacos inhiben la producción de ciertas sustancias como  el  Factor  de  Necrosis  Tumoral  o  TNF,  proteínas  como  la  IL12  e IL23  y  la  acción  de  los  queratinocitos,  lo  que  hace  que  se  regule  la inflamación. 

Fumaratos: Los fumaratos son un grupo de fármacos que inhiben un complejo proteico que, a su vez, da lugar a la inhibición de la producción de proteínas inflamatorias.(12) 
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CAPÍTULO 3 

 Depresión 

 María de los Ángeles Manteca Oñate 
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Introducción  

La  depresión  es  un  padecimiento  altamente  incapacitante  y  altamente prevalente a nivel mundial. (1). Se ha podido observar que los pacientes con  trastornos  depresivos  consultarán  primero  al  médico  de  atención primaria, antes que a un especialista en esta área como es el psiquiatra. (1). 

Sabiendo que la evaluación y el diagnostico de los trastornos depresivos esta  basados  en  clínica  y  entrevista,  siempre  es  necesario  descartar  la presencia  de  una  afección  orgánica  que  esté  provocando  esta sintomatología en el paciente (2). 

El  diagnóstico  se  da  ante  la  presenta  síntomas  depresivos,  con  una duración  de  al  menos  2  semanas,  y  al  menos  cuatro  síntomas concomitantes, entre los que se puede mencionar: cambios en el apetito y el peso, en el sueño y la actividad, falta de energía, sentimientos de culpa, problemas para pensar y tomar decisiones, y pensamientos recurrentes de muerte  o  suicidio.  Es  por  esto  que  se  considera  de  suma  importancia conocer los aspectos básicos del Trastorno de Depresión Mayor (TDM) Epidemiología 

Según datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS), clasifica a al TMD como la undécima causa de discapacidad y mortalidad en el mundo, entre 291 enfermedades y lesiones. 

Debido  a  esta  prevalencia  es  probablemente  el  trastorno  mental  más temido  por  su  costo  para  la  sociedad,  en  Estados  Unidos  (EE.UU.)  en 2010,  el  costo  anual  por  consecuencias  de  TDM,  incluyendo  gastos médicos y de trabajo, excedió los 200 mil millones de dólares (3,4). 

Prevalencia  

En todo el mundo la depresión es altamente prevalente y esta ha ido en aumento  con  los  años. A  lo  largo  de  la  vida,  en  países  desarrollados,  la prevalencia es de 18%, mientras que en países en vías de desarrollo es de 9,2%. 

• Sexo  Se  estima  que  la  presentación  en  mujeres  es  el  doble  que,  en hombres,  sin  importar  el  lugar  del  mundo  en  que  se  tome  y  esto  se podría explicar debido a que la etiología del TMD es diferente para cada sexo (4). 

• Etnia  De  acuerdo  a  datos  de  encuestas  realizadas  en  EE.UU.  en personas  blancas  es  de  18%,  en  pacientes  afrocaribeños  13%  y  en afroamericanos  es  de  10%,  sin  embargo,  la  severidad  del  TDM  es menor en pacientes blancos que en los otros dos grupos (4)  

• Edad Se han realizado estudios que indican que se presenta
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en adultos jóvenes, entre más edad menos prevalencia de depresión. 

Existen  factores  de  riesgo  en  adultos  mayores  que  aumentan  la presentación  de  la  enfermedad,  por  ejemplo,  múltiples  comorbilidades, institucionalizados,  dependientes  de  las  actividades  básicas  de  la  vida diaria, entre otros (5). 

Etiología 

Los  primeros  hallazgos  de  la  etiología  del  TDM  surgieron  de  manera incidental al estudiar efectos secundarios de fármacos que disminuyen la concentración de monoaminas a nivel cerebral, como sucede con algunos antihipertensivos como la reserpina. 

Hoy en día se conoce que la patogénesis del TDM es multifactorial y al menos se pueden hablar de tres vías que convergen para desarrollar esta patología, los factores biológicos, genéticos y piscosociales (6). 

  Factores biológicos  

• Aminas biogenas  

Serotonina:  es  la  mas  asociada  con  frecuencia  en  la  depresión,  su disminución  precipita  está.  Entre  sus  funciones  principales  están  el sueño, actividad motora, percepción sensorial, comportamiento sexual, apetitos  secreción  de  hormonas.  Algunos  pacientes  con  impulsos suicidas tienen concentraciones notablemente bajas de los metabolitos de  la  serotonina.  También  la  concentración  de  receptores  para serotonina se ha visto disminuida en pacientes con TDM. 

Noradrenalina: se presenta una regulación negativa o disminución de la sensibilidad  de  los  receptores  beta  -adrenérgicos,  esta  vía  esta relacionada con los trastornos afectivos, ademas esta relacionado con la motivación,  el  estado  de  alerta-vigilia,  el  apetito,  aprendizaje, recompensa, entre otros. 

Dopamina:  su  actividad  se  encuentra  disminuida  y  se  asocia  a anhedonia que se considera por muchos es síntoma patonogmónico del TDM (7). 

 • Alteraciones de la regulación hormonal: se cree también que existe una  relación  importante  con  el  TDM  y  el  estrés  crónico,  en  esta hipótesis entran en juego las hormonas somatostatina y la CRH inhiben la secreción de noradrenalina y dopamina. Debido a una alteración en la plasticidad  neuronal,  en  pacientes  con  TDM  se  observa  cómo  está alteración  se  refleja  en  un  impacto  mayor  para  el  paciente  ante  cada evento estresante que se presente delante de él (8). 
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• Trastornos inflamatorios: desde hace dos décadas, se han publicado estudios  que  hablan  de  la  relación  entre  estados  proinflamatorios  y  el estado de animo, al estudiarse respuesta a medicamentos en pacientes con  Hepatitis  B,  Cancer  o  VIH-SIDA,  donde  se  observa  como  las citosinas  inflamatorias  producen  una  alteración  de  la  plasticidad cerebral, similar a lo que se mencionó en el párrafo anterior (9). 

• Consideraciones  neuroanatómicas:  pueden  estar  cuatro  regiones involucradas como lo son: corteza prefrontal, zona cingulada anterior, hipocampo, amígdala. Estudios de imágenes cerebrales, estructurales y funcionales  muestran  hiperintensidades  anormales  en  las  regiones subcorticales,  periventriculares,  ganglios  basales  y  el  tálamo,  en pacientes con TMD. Además, también se puede observar una reducción significativa hipocampal. Estudios como el PET sugieren que el TDM 

se  caracteriza  por  anormalidades  del  sistema  límbico-cortical,  con disminución  de  la  corteza  prefontal,  aumento  de  actividad  de  la amígdala (9). 

Factores genéticos  

• Herencia familiar: si un padre tiene un trastorno de ánimo, su hijo tiene  un  riesgo  del  10  al  25%  de  presentarlo,  si  ambos  padres  lo presentan tiene el doble del riesgo. El TDM hereditario afecta en mayor proporción a mujeres que hombres, éstas presentan 40% mientras que los hombres 30% (10). 

• Genes: se han reportado casi 200 genes involucrados en la depresión, sin embargo, determinar cuales tienen una relación directa ha sido difícil debido a la influencia de otros factores como los sociales y ambientales, pero  algunos  de  estos  se  han  asociado  con  más  fuerza  debido  a  que producen  alteraciones  anatómicas,  vías  neuronales  o  en  vías hormonales, como las que ya se han mencionado, entre ellos están: el gen COMT afecta el volumen del hipocampo, alelo FKBP5 que afecta el  eje  Hipotalamo-Pituitaria-Adrenal  que  se  relaciona  con  la  hormona ACTH  y  cortisol,  gen  BDNF  que  se  relaciona  con  la  severidad  del TDM, gen 5-HTTLPR que codifica para el transportador de recaptura de serotonina, entre otros(11). 

Factores psicosociales  

• Situaciones vitales y estrés ambiental: el estrés que da un evento lleva da  a  lugar  a  cambios  de  larga  duración  en  la  biología  del  cerebro, estados funcionales de varios neurotransmisores, perdida de neuronas y reducción  excesiva  de  los  contactos  sinápticos.  En  un  estudio  de mujeres  con  antecedentes  de  abuso  físico  o  sexual  en  la  infancia  se demostró tenían un mayor riesgo de depresión, ansiedad, abuso de
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drogas  o  de  intentar  suicidarse  que  las  mujeres  sin  ese  historial.  Sin embargo,  no  todas  las  personas  con  eventos  traumáticos-estresantes durante la niñez desarrollaran un TDM, se ha visto como en aquellos casos donde hay una red de apoyo positiva tienen menor riesgo de presentarla, estos representan un 48% de las personas que sufren eventos importantes durante  su  desarrollo.  Hoy  en  día  se  habla  de  qué  hay  periodos  de  la infancia donde hay puntos críticos para el desarrollo posterior de TDM, y esto es lo que se estudia actualmente (12). 

Factores de riesgo 

Debido  a  los  múltiples  factores  y  etiologías  que  están  presentes  en  el TDM,  asociado  a  las  comorbilidades,  aspectos  psicosociales  se  presenta cierta dificultad para determinar factores de riesgo para el desarrollo de la patología en estudio, sin embargo, en múltiples estudios, siempre salen a resaltar factores de riesgo comunes, por lo que se pueden rescatar al menos de mayor importancia los siguientes (12,13). 

• Enfermedad medica concomitante  

• Dolor crónico  

• Medicamentos: glucocorticoides  

• Enfermedad psiquiátrica concomitante  

• Eventos de vida adversos  

• Rasgos de personalidad  

• Estatus económico bajo  

• Estado civil: separado, viudo, divorciado  

• Fumador o exfumador  

• Antecedente de enfermedad mental  

• Conflictos  en  la  infancia  con  los  cuidadores.  También  se  mencionan algunos  factores  protectores  como  son:  creencias  religiosas,  soporte social, embarazo y tener hijos (13). 

Comorbilidades 

El  TDM  se  puede  presentar  junto  con  múltiples  enfermedades,  ya  sean psiquiátricas  o  medicas,  aunque  también  puede  presentarse  como  una patología aislada. Muchos de los desórdenes psiquiátricos se presentan con un riesgo aumentado de presentar TDM y la mayoría de los padecimientos médicos incapacitantes crónicos también tienen un riesgo aumentado, sin embargo, en esta última afirmación existe controversia ya qué hay estudios que  no  encuentran  relación  directa  entre  el  TDM  asociado  a  una comorbilidad médica y otros si los siguieren (14). 

• Psiquiátricas: El TDM está típicamente relacionado a comorbilidades psiquiátricas, estudios han encontrado una prevalencia de esta relación desde un 69 hasta un 75%, entre los más comunes se encuentran (14): o Trastornos de ansiedad (una gran variedad de presentaciones) o
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Trastorno  de  estrés  postraumático  o  Trastorno  obsesivo-compulsivo  o Trastorno de déficit atencional con hiperactividad o Trastorno de oposición desafiante  o  Trastorno  de  uso  y  abuso  de  sustancias  o  Trastornos  de personalidad (algunas de ellas) En el caso de abuso de sustancias, se ha visto en diferentes estudios cómo estás aumentan el riesgo de TDM, pero en  especial  esta  relacionado  con  ideación  suicida  y  con  intentos  de autoeliminación. En cuanto a los trastornos de personalidad, dos estudios de  tipo  meta-análisis  llegan  a  la  conclusión  que  los  trastornos  de personalidad están presentes en un 45-60% de los pacientes con TDM, los mas comúnmente encontrados en conjunto con depresión son: Fronterizos, Obsesivos, Dependiente y Evitativo (14). 

• Médicos: También es común la presencia de comorbilidades y también se  presenta  un  riesgo  aumentado  para  los  pacientes  que  indican  con TDM de desarrollar enfermedad crónica (14). Varios trastornos médicos están asociados con la depresión algunos pueden deberse al proceso de la enfermedad como en hipotiroidismo o en hipercortisolismo, otros al deterioro  del  funcionamiento  y  la  discapacidad  que  surge  de  algunas patologías médicas. Entre las condiciones médicas más comunes que se encuentran  en  conjunto  con  el  TDM  están:  o  Enfermedades neurológicas o Enfermedades infecciosas o Enfermedades endocrinos y metabólicos  o  Trastornos  inflamatorios  o  Enfermedad  cardíaca  o Padecimientos oncológicos o Enfermedades renales Entre las afecciones neurológicas más importantes, que se encuentran en conjunto o que son riesgo para presentar TDM, están: epilepsias, enfermedad de Parkinson, esclerosis  múltiple,  enfermedad  de  Alzheimer,  enfermedad cerebrovascular también estudios han demostrado que la prevalencia de lesión cerebral traumática en TDM alcanza una tasa de 1.46 (15). 

Diagnóstico 

La depresión puede manifestar una combinación de distintos síntomas, lo que hace su detección con un grado mayor de dificultad, y en especial en el  contexto  de  otra  enfermedad  concomitante.  Es  por  ello  que  se  han creado  múltiples  herramientas  a  manera  de  tamizaje,  que  discrimina  en primera instancia aquellos pacientes que tendrán necesidad de un mayor estudio, entre ellos podemos ver el Cuestionario de Salud del Paciente de 9 

ítems, (PHQ-9, por sus siglas en inglés) Del cual también hay una versión acortada PHQ-2 que cuenta únicamente con dos ítems. Para la población geriátrica se suelen utilizar otros instrumentos de tamizaje, debido a que sus comorbilidades generan un grado de dificultad mayor, un ejemplo de esto es la escala de depresión geriátrica, con sus distintas versiones de 5, 15 y 30 ítems (15). 

Una  vez  que  algún  tamizaje  da  positivo,  se  utilizan  una  serie  de  pautas para poder realizar el diagnóstico certero, la más utilizada es la establecida
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por  el  Manual  Diagnóstico  y  Estadístico  de  Enfermedades  Mentales, (DMS-5, por sus siglas en ingles). 

En éste, se encuentran criterios para el diagnóstico de distintos trastornos depresivos, los cuales incluyen al menos (16):  

• Trastorno de depresión mayor (Ver TABLA 1). 

• Distimia (Trastorno depresivo persistente). 

• Trastorno de desregulación del estado de ánimo disruptivo. 

• Trastorno disfórico premenstrual. 

• Trastorno depresivo inducido por sustancias / medicamentos. 

• Trastorno depresivo debido a otra afección médica. 

• Otros trastornos depresivos. 

• Trastorno depresivo no especificado  

Cuando se tiene la sospecha diagnóstica de un paciente con TDM, y ya se tiene  un  tamizaje  positivo,  pero  los  síntomas  no  concuerdan  con  los criterios de la TABLA1, entonces se debe de considerar alguna de los otros desordenes afectivos o mentales, como los mencionados anteriormente o los que se mencionan en la sección de diagnósticos diferenciales de esta misma revisión. Existen alternativas diagnósticas al DSM5, entre ellas una opción  es  la  Clasificación  Internacional  de  Enfermedades-Décima Revisión o CIE10 (por sus siglas en inglés) que es publicada por OMS, donde si comparamos los criterios establecidos por estas dos herramientas diagnósticas  son  básicamente  los  mismos,  cuando  se  trata  de  TDM, mientras que, para otros trastornos como la distimia, los criterios difieren sustancialmente (17). 

La utilización correcta de estos criterios diagnósticos, ayudaran al médico tratante  a  no  caer  en  errores  diagnósticos,  como  el  de  subdiagnósticar TDM,  o  bien  confundirlo  con  alguna  otra  patología  subyacente  que presente una similitud, o bien alguna otra patología médica que no haya sido detectada aún (17). 

Diagnósticos diferenciales 

Los  síntomas  del  TDM  como  se  ha  mencionado  en  la  sección  anterior, pueden  ser  similares  y  superponerse  a  otros  presentes  en  trastornos psiquiátricos y médicos en general. Por lo que es necesario que siempre se tenga presente la probabilidad de un diagnóstico alternativo para evitar dar un  tratamiento  inadecuado,  como  algunos  ejemplos  que  se  citan  a continuación (18):  

• Enfermedades medicas: trastornos tiroideos. 

• Uso de medicamentos que generan depresión como efecto secundario, al suspenderlos cesan los síntomas. 

• Duelo complicado: intenso, prolongado e incapacitante. 

• Trastorno bipolar. 

• Esquizofrenia. 
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• Trastorno esquizoafectivo. 

Evolución 

Se  han  realizado  múltiples  estudios  en  los  que  se  indica  que  con  un tratamiento adecuado se presenta entre un 50 a 60% de remisión. Cuanto antes se administre la medicación, el efecto será más eficiente y efica. La resistencia  en  el  tratamiento  no  está  clara  debido  a  la  falta  de  una definición  estándar,  sin  embargo,  de  acuerdo  a  estudios  realizados  para valorar eficacia de medicamentos se puede decir que ronda entre el 46 al 69% (18). 

Pronóstico  

Estudios han demostrado que el riesgo de suicidio es hasta 20 veces mas alto en pacientes deprimidos. La mortalidad de estos va de 2.2 al 8.6%, 
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y la mayoría de estos se realiza al primer intento. Del 47 al 69% de los pacientes deprimidos presentan ideación suicida (19). 

Tratamiento  

Actualmente  se  habla  de  que  el  objetivo  principal  de  los  tratamientos antidepresivos,  es  lograr  la  remisión  total  de  los  síntomas  y  restaurar  la funcionalidad  del  paciente,  sin  embargo,  se  debe  saber  que  pese  a  estar comprobada  la  efectividad  de  los  tratamientos  antidepresivos,  su efectividad  en  remisión  alcanza  una  de  tasa  de  67%  aproximadamente (19). 

Es  necesario,  por  lo  tanto,  se  hace  necesario  definir  los  términos 

“respuesta”  y  “remisión”  para  evaluar  la  efectividad  del  medicamento utilizado en el paciente con TDM, una manera seria la siguiente (19):  

• Respuesta: una mejoría de los síntomas ≥50% pero menor al umbral de remisión. 

• Remisión:  se  define  al  obtener  una  puntuación  de  la  escala  de calificación de depresión menor o igual a un corte específico que define el rango normal. Como ejemplo, en la escala de calificación Hamilton remisión  se  alcanza  a  lograr  17  puntos  o  menos;  o  en  la  escala  de Montgomery-Asberg una puntuación ≤7. 

Tratamiento Farmacológico  

El mecanismo preciso por el cual los antidepresivos modulan el estado de animo,  aún  permanece  desconocido.  Cuando  se  habla  de  tratamiento farmacológico  puramente,  éste  se  reserva  para  casos  de  moderados  a severos,  Múltiples  estudios  han  identificado  los  diferentes  factores  que afectan  la  evolución  y  respuesta  al  tratamiento  de  la  depresión,  éstos interactúan  de  forma  compleja,  por  lo  que  dificulta  la  generalización  de como se debe dar el tratamiento a todos los pacientes (20). A pesar de que la modulación del estado de animo no esta clara, los antidepresivos en su gran mayoría tienen un denominador común en su mecanismo de acción, su  efecto  sobre  el  sistema  monoaminérgico,  regulando  alguno  de  sus neurotransmisores,  Serotonina  (5-HT),  dopamina  (DA),  noradrenalina (NA),  independientemente  de  su  mecanismo  de  acción.  Pese  a  esto,  la eficacia global de los antidepresivos actuales es similar entre ellos, aún así, las guías de tratamiento enfatizan la necesidad de seleccionar el fármaco de manera individualizada, de acuerdo a una serie de aspectos (20):  

• Síntomas del trastorno depresivo  

• Comorbilidades  

• Efectos secundarios  

• Interacciones farmacológicas 

• Disponibilidad y acceso al medicamento Se establece también, que el tratamiento farmacológico de un primer episodio de TDM debe
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extenderse  entre  6  y  12  meses,  después,  de  la  remisión  de  los  síntomas (21). Esto con el fin de evitar la recurrencia de los síntomas, y aunque no está  establecido  un  punto  fijo  para  hablar  de  resistencia  a  tratamiento, algunos  autores  sugieren  este  periodo  de  tiempo  como  un  intervalo prudencial para esperar una respuesta adecuada al fármaco. Para facilitar su  estudio,  se  abordarán  los  fármacos  más  comúnmente  utilizados  en  el tratamiento de la TMD, agrupados de acuerdo a su mecanismo de acción:  

• Inhibidores de la recaptura de serotonina (ISRS): su representante más conocido es la Fluoxetina, que está en el mercado desde la década de  los  80.  El  mecanismo  de  acción  común  a  todos  los  fármacos pertenecientes a este grupo es la inhibición del transportador de la 5-HT, en la brecha sináptica para ser reciclado, más específicamente en el 5-HT1A (tanto pre como postsinápticos); la diferencia esta en el grado de interacción  secundaria  con  otros  receptores,  entre  los  ISRS  se encuentran (21):  

Fluoxetina  

Sertralna  

Paroxetina  

Citalopram  

Escitalopram  

Los efectos adversos que se presentan de manera más común con los ISRS 

están,  nauseas,  diarrea  (en  especial  citalopram  y  fluoxetina),  boca  seca, disfunción  sexual,  ansiedad  inicial,  importante  para  tomar  en  cuenta  en pacientes  sexualmente  activos  y  en  pacientes  con  componente  ansioso (21). 

• Inhibidores de la recaptura de serotonina y norepinefrina (IRSN): su mecanismo de acción es similar al de los ISRS, pero se adiciona su capacidad  de  bloqueo  sobre  el  transportador  de  noradrenalina  (NAT), por  esta  razón  se  les  conoce  como  “duales”,  que  también  produce  un aumento de DA a nivel prefrontal debido a que, en esta zona, dopamina es recapturada por NAT. En este grupo se encuentran (21): Venlafaxina  

Desvenlafaxina  

Duloxetina  

Milnacipran  

Sus efectos adversos más reportados son, cefalea, insomnio, nauseas y diarrea (más con venlafaxina), hiporexia, disfunción sexual, aumento de la tensión arterial, por lo qué hay que seleccionar pacientes de acuerdo a sus padecimientos crónicos (21). 

• Inhibidores de la recaptura de noradrenalina y dopamina (IRND):
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su mecanismo de acción es a través del bloqueo NAT y DAT, por lo que aparte  de  su  acción  antidepresiva,  también  presenta  efectos  activantes, además  que  al  no  tener  un  efecto  directo  sobre  la  5-HT,  no  presenta disfunción  sexual,  su  único  fármaco  es  Bupropion.  Efectos  adversos comunes,  boca  seca,  constipación,  nausea,  hiporexia,  insomnio,  cefalea, ansiedad, aumento de la tensión arterial (21). 

• Inhibidores selectivos de recaptura de noradrenalina (ISRN): su mecanismo de acción consiste en el bloqueo de NAT, por ende, aumenta en general la disponibilidad de NA y DA aún nivel prefrontal, aún se debate su capacidad antidepresiva, por lo que este grupo es mayormente utilizado  en  el  trastorno  de  déficit  atencional  con  hiperactividad (TDAH). Dos fármacos están en este grupo reboxetina y atomoxetina. 

Entre sus efectos adversos están hiporexia, insomnio, mareo, ansiedad, boca seca, constipación, nausea y disfunción sexual (22). 

• Agonistas de melatonina: su utilidad radica en las alteraciones del sueño  presentes  en  el  TDM,  y  cómo  estás  alteraciones  se  ven manifiestas en cambios en la secreción de factores asociados a los ciclos cricadianos, al ser agonista de melatonina en receptores MT1 y MT2, modula estos ciclos; adicionalmente se ha visto que bloquea el receptor 5-HT2c,  concediéndole  efectos  antidepresivos.  Entre  los  principales efectos  adversos  de  la  agomelatonina  están:  nauseas,  mareo, somnolencia, cefalea (22). 

• Antagonistas  alfa-2:  bloquea  receptores  pre  y  postsinápticos  alfa-2 

noradrenérgicos, que se encarga del bloqueo de la liberación de NA y 5-HT, por lo que su efecto final es similar a de los IRSN. Dentro de este grupo  se  encuentran  mirtazapina  y  mianserina.  Sus  efectos  adversos más  conocidos,  aumento  del  apetito,  boca  seca,  constipación,  mareo, hipotensión arterial (22). 

• Moduladores  de  la  serotonina:  tiene  múltiples  acciones  sobre  la acción  de  la  5-HT,  ya  que  inhiben  al  SERT,  aumentando  la disponibilidad de serotonina, y al mismo tiempo actúa como antagonista de  receptores  5-HT2a  y  5-HT2c,  lo  que  le  confiere  otras  propiedades antidepresivas.  Dentro  de  este  grupo  encontramos  Nefazodona, Trazodona,  Vilazodona.  Sus  principales  efectos  adversos  son  nausea, edema,  visión  borrosa,  boca  seca,  constipación,  mareo,  sedación, hiptension arterial (23). 

• Inhibidores  de  la  monoamino  oxidada  (IMAO):  el  primer  grupo antidepresivo en ser descubierto, siendo iproniazida el primer fármaco que  se  utiliza  como  antidepresivo,  aunque  su  finalidad  inicial  era  el tratamiento de la tuberculosis. Su mecanismo de acción es el bloqueo de
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la enzima MAO-A que se encarga del metabolismo de 5-HT, NA, DA, por lo que, al estar bloqueada, aumenta el tiempo de disponibilidad de estos neurotrasmisores en la brecha sinaptica. Su uso ha disminuido debido a su potencial  de  generar  crisis  hipertensivas  (12).  Actualmente  su representante más utilizado es la Isocarboxazid, en especial en tratamiento de TDM de pobre respuesta o resistente (23). 

• Antidepresivos triciclicos (ATC): surgen como un intento de producir moléculas  similares  a  la  clorpromazina  (antipsicótico),  con  sus  tres anillos de benzeno (de ahí su nombre “triciclicos”). Su mecanismo de acción es multifocal, ya que al igual que los IRSN bloquean la recaptura de 5-HT y NA, también tienen efecto sobre receptores H1 de histamina, alfa-1 adrenérgicos y canales de sodio voltaje dependientes. Entre este grupo tenemos varios fármacos como son: o Imipramina o Desipramina o Maprotilina o Nortriptilina o Amitriptilina o Clomopramina Debido a que  posee  tantas  vías  de  acción,  son  poco  tolerados  y  presentan  una serie  de  efectos  adversos  como  visión  borrosa,  constipación,  aumento de  apetito,  boca  seca,  nausea,  diarrea,  fatiga,  sedación,  disfunción sexual, aumento de la tensión arterial (23). 

• Antidepresivos  multimodales:  de  reciente  aparición,  Vortioxetina, incluye mecanismos como inhibición de SERT, DAT y NET, agonista de  receptores  de  5-HT  (varios),  que  le  confieren  ademas  de  su capacidad antidepresiva, un efecto que mejora los síntomas cognitivos presentes en el TDM, con mínimos efectos adversos entre ellos nauseas, cefalea, mareo, boca seca (23). 

Psicoterapia  

Se  desarrolla  en  la  década  de  los  70,  se  basa  en  mejorar  las  relaciones interpersonales problemáticas o las circunstancias que están directamente relacionadas  con  el  episodio  actual.  Su  principal  fin  es  el  de  lograr  la remisión de los síntomas y la funcionalidad del paciente. Este debe estar motivado  e  interesado  en  recibir  el  tratamiento.  Existen  varios  tipos  de acuerdo al padecimiento a tratar, también cada tipo de psicoterapia tiene distintos  formatos,  para  adaptarse  a  cada  paciente,  de  acuerdo  a  su sintomatología,  padecimientos  y  patología.  Al  tocarse  diferentes emociones  durante  la  terapia,  el  paciente  debe  estar  preparado.  Los pacientes psicóticos no son candidatos para la psicoterapia, pero no existen contraindicaciones  especificas.  Puede  ser  utilizada  en  una  serie  de pacientes  con  distintos  grados  de  depresión,  en  pacientes  embarazadas, pospartos, y otros (21). Múltiples estudios han mostrado evidencias de su efectividad.  Se  puede  utilizar  como  monoterapia  o  junto  con  la farmacoterapia, según el paciente y la severidad de la enfermedad, ya sea de forma aguda o de mantenimiento (22). Aunque en general se prefiere utilizar el formato “cara a cara” con el paciente, se pueden utilizar terapias
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de grupo, terapia en línea y terapia telefónica. Normalmente se divide en tres fases: inicial, media y terminación; la primera de estas se establece en las  primeras  3  sesiones,  la  segunda  puede  durar  hasta  10  sesiones,  y  la ultima entre 2 a 4 sesiones (23). 
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CAPÍTULO 4 

 Meningitis Bacteriana en Paciente Pediátrico  

 María Gabriela de la Torre Darquea
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Introducción 

La  meningitis  bacteriana  en  los  lactantes  es  una  infección  grave  de  las meninges  y  el  espacio  subaracnoideo.  Los  lactantes  pueden  presentar síntomas  y  signos  inespecíficos  (p.  ej.,  letargo,  irritabilidad,  falta  de apetito, fiebre o hipotermia). El diagnóstico se realiza mediante el análisis del  líquido  cefalorraquídeo.  El  tratamiento  se  realiza  con  antibióticos  y, para algunos lactantes, dexametasona.(1) 

Definición 

La  meningitis  bacteriana  aguda  (MBA)  se  defi-  ne  como  el  proceso inflamatorio de las leptomeninges encefálicas y medulares que cursa con líquido  cefalorraquídeo  (LCR)  turbio  o  purulento,  intensa  pleocitosis  y predominio de polimorfonucleares (PMN). (2) 

Fuente: Saluteca E. Meningitis [Internet]. SALUTECA. 2021  

Epidemiología 

El  porcentaje  de  individuos  afectados  por  meningitis  bacteriana  kid  de origen  comunitario,  mientras  que  los  casos  de  adquisición  nosocomial suelen estar causados por Staphylococcus spp y bacilos gramnegativos. 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la incidencia mundial es elevada, con 1,2 millones de casos notificados cada año. Con una tasa de mortalidad mundial de 24.000 personas al año, es considerada por la OMS como un problema de salud pública. En América Latina y el Caribe la incidencia varía entre 4,6 por cada 100.000 niños de 0 a 59 meses. En Ecuador se han reportado 179 casos por cada 100.000 habitantes, de los cuales el 76% pertenecen a la provincia del Guayas(3). 

En España, la incidencia anual de meningitis bacteriana en niños con edad comprendida  entre  un  mes  y  15  años  es  de  21,7/100.000,  y aproximadamente seis de cada diez pacientes son menores de cinco años. 

(4)
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¿Qué son las meninges y dónde se encuentran? 

Para  comprender  mejor  esta  patología,  debemos  saber  cuáles  son  los diseños en cuestión y, como hemos dicho al principio de la lectura, son las meninges. 

Estas meninges son películas organizadas en 3 capas: Piamadre: es la meninge más profunda y sensible. Está extremadamente vascularizada y se ajusta a la forma del tejido mental. 

Aracnoides: es la capa intermedia, entre ella y la piamadre se encuentra el espacio  subaracnoideo,  que  está  cargado  de  un  líquido  cefalorraquídeo cuya capacidad es la de acolchar la mente. 

La duramadre: es la capa más lejana y con mayor base. 

Por  lo  tanto,  entre  sus  capacidades  están  las  de  aseguramiento,  pasando como  un  obstáculo  contra  diversas  sustancias  y  acolchado,  contra  los desarrollos de la mente actual como efectos potenciales.(5) Fuente: Saluteca E. Meningitis [Internet]. SALUTECA. 2021 

Fisiopatología 

En la actualidad se sabe que para que un paciente fomente la meningitis, deben producirse no menos de 5 movimientos patógenos sucesivos. 

1. Presencia del microorganismo bacteriano en la mucosa nasofaríngea (se evalúa que entre el 5 y el 25% de los niños sólidos están colonizados por los especialistas supercausantes de la meningitis: Haemophilus influenzae tipo b, Streptococcus pneumoniae y Neisseria meningitidis). 

2. Contaminación viral de la trama respiratoria superior que opera con la
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entrada de los microbios colonizadores a través del epitelio nasofaríngeo. 

3.  Ataque  del  sistema  circulatorio  por  el  microorganismo  meníngeo (bacteriemia). 

4.  Cultivo  bacteriano  de  las  meninges  por  la  sección  del  especialista causante a través del plexo coroideo o de la microvasculatura cerebral. 

5.  Irritación  meníngea  instigada  por  el  paso  de  partes  plasmáticas (leucocitos,  proteínas,  etc.)  a  través  de  una  frontera  sangre-cerebro penetrable.(6) 

Cuadro clínico 

Los efectos secundarios de la meningitis cambian, dependiendo de la edad del  individuo  y  del  motivo  de  la  enfermedad.  Los  principales  efectos secundarios  de  la  meningitis  pueden  aparecer  de  forma  inesperada  o comenzar  unos  días  después  de  un  enfriamiento,  aflojamiento  de  los intestinos, regurgitación o diferentes indicaciones de la enfermedad. 

Los efectos secundarios normales incluyen los siguientes: 

• Fiebre 

• Ausencia de energía 

• Irritabilidad 

• Migraña 

• Aversión a la luz 

•  Cuello firme 

• Erupciones cutáneas.(7) 

Causas 

Algunos tipos de microbios pueden causar meningitis. En Estados Unidos, algunos de los principales causantes de la meningitis son: 

• Streptococcus pneumoniae 

• Neisseria meningitidis 

• Haemophilus influenzae 

• Listeria monocytogenes 

• Escherichia coli 

El Mycobacterium tuberculosis, causante de la tuberculosis o TBC, es un motivo  más  infrecuente  de  meningitis  bacteriana  (conocida  como tuberculosis meníngea). 

Un  gran  número  de  estos  microorganismos  puede  igualmente  estar relacionado con otra enfermedad difícil, la septicemia. La septicemia es la reacción  exagerada  del  cuerpo  a  una  contaminación.  Se  trata  de  una peligrosa crisis sanitaria. La sepsis se produce cuando una contaminación
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provoca una respuesta en cadena en todo el organismo. Sin un tratamiento breve,  puede  provocar  rápidamente  daños  en  los  tejidos,  la  pérdida  de órganos y la muerte.(8) 

Factores de riesgo 

Los peligros de la meningitis pueden estar relacionados con: La  edad:  los  niños  y  los  bebés  de  corta  edad  corren  un  mayor  riesgo debido  a  la  adolescencia  de  su  estructura  de  resistencia,  y  pueden contagiarse  durante  el  parto,  a  través  de  la  madre,  o  posteriormente  a través de la afirmación de la clínica médica y a través del virus de otros niños con esta patología irresistible. 

El clima del grupo de personas: los niños que van a las guarderías o con los  parientes  más  establecidos  están  expuestos  a  la  infección  y,  por  lo tanto, corren un mayor riesgo de contraer la enfermedad. 

Los viajes: sobre todo en la juventud y cuando se visitan regiones como el África subsahariana o distritos de viaje a la Meca. 

Ciertas patologías básicas que influyen en el sistema sensorial focal. 

El  uso  de  cirugías:  de  vez  en  cuando,  pueden  aumentar  el  riesgo  de fomentar la enfermedad.(9) 

Diagnóstico 

A  pesar  de  una  historia  total  y  una  evaluación  real,  los  métodos demostrativos para la meningitis podrían incorporar lo siguiente: 

• Corte lumbar (punción lumbar). Se trata de un método en el que se coloca una aguja única en la parte baja de la espalda, dentro del canal espinal. Esta es la región que abarca la cuerda espinal. De este modo, se puede estimar la tensión en el canal espinal y en el cerebro. Se puede extraer  una  modesta  cantidad  de  líquido  cefalorraquídeo  (LCR)  y enviarla  a  analizar  para  decidir  si  existe  una  contaminación  u  otro problema. El LCR es el líquido que lava el cerebro y la médula espinal de su hijo. Es la principal prueba que dará un resultado concluyente de la meningitis. 

• Un  análisis  de  sangre  puede  ser  útil  para  diagnosticar  las contaminaciones  que  causan  la  meningitis,  pero  no  puede  dar  un resultado concluyente de la meningitis sin ningún otro. 

• Investigaciones de imagen de la mente, por ejemplo, una tomografía registrada  ("CT"  filtro)  o  atractiva  imagen  de  reverberación  ("MRI"). 

De vez en cuando un examen de TC se termina para excluir diferentes
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enfermedades,  sin  embargo,  por  sí  solo  no  puede  analizar  la  meningitis. 

Una resonancia magnética podría mostrar cambios provocativos dentro de las meninges, que son el revestimiento de la mente. Estas investigaciones son útiles, sin embargo, no puede sin ayuda de nadie más dar un hallazgo concluyente de la meningitis.(10) 

Diagnóstico diferencial 

La  determinación  diferencial  de  la  meningitis  bacteriana  depende  de  los descubrimientos  clínicos  y  de  las  instalaciones  de  investigación  de infecciones,  micobacterias,  parásitos  y  protozoos.  Diferentes  ciclos  que recrean  la  meningitis  bacteriana  pueden  ser:  úlcera  mental,  endocarditis bacteriana,  embolia,  empiema  subdural  y  crecimiento  del  cerebro.  La investigación cautelosa del LCR y los estudios de neuroimagen permiten la  separación.  En  la  actualidad,  el  corte  lumbar  (LP)  es  una  estrategia demostrativa  y  reparadora  de  rutina,  en  la  que,  si  se  siguen minuciosamente  los  signos  y  se  tienen  en  cuenta  las  contraindicaciones inequívocas,  los  peligros  son  insignificantes.  Debe  realizarse constantemente  en  circunstancias  asépticas  maravillosas.  Se  muestra  en casos de meningitis de pensamiento después de una historia clínica y una evaluación real total. 

Deben adquirirse tres muestras separadas de 5 cm3 cada una para: 

• Recuento de células - Determinación de proteínas, glucosa y serología - 

Evaluación  bacteriológica,  cultivo  y  antibiograma;  investigaciones extraordinarias, siempre que sean necesarias. 

Este sistema se relaciona con efectos incidentales menores, por ejemplo, migraña post-corte, tormento lumbar y drenaje en el sitio de inclusión de la aguja; la hernia cerebral puede ser una intrincación grave y la tomografía craneal puede reconocer a los pacientes con alto riesgo de herniación, que son aquellos con patología intracraneal (hidrocefalia, LOE, edema cerebral y desviación de la línea media). 

Cuando  se  piensa  en  una  hipertensión  intracraneal  (HIC)  grave,  la evaluación del fondo de ojo tiene poco valor, ya que hasta la mitad de las HIC intensas no fomentan el edema papilar. Por lo tanto, en estos casos, antes  de  la  punción  lumbar  debe  realizarse  una  tomografía  axial computarizada (TAC) o una resonancia magnética (RM) del SNC. 

La  punción  lumbar  debe  repetirse  en  los  casos  de  acompañamiento: Neonatos  con  meningitis  por  bacilos  gramnegativos  En  meningitis  por bacilos  intestinales  gramnegativos  En  meningitis  por  S.  pneumoniae seguro  Falta  de  reacción,  tras  48  horas  de  tratamiento  antimicrobiano satisfactorio Aquellos pacientes con fiebre con PL ordinaria hacia el inicio y cuyo cuadro clínico sea viable con meningitis, rehacer tras 6 horas, 
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según avance. 

Hacia el final del tratamiento no es necesario el rehacer la PL. En función del microorganismo y de la evolución, evaluar la necesidad de rehacer el corte lumbar. Las claves para la conclusión de la meningitis se obtienen del examen del LCR. 

(11) 

Tratamiento  

El  tratamiento  adecuado  de  la  meningitis  bacteriana  ha  provocado  un descenso de la mortalidad del 90% (antes del periodo de las antitoxinas) al 10%  actual.  La  transmisión  de  esta  mortalidad  es  realmente  un  factor según la edad del niño y las regiones geológicas. Los puntos de vista que debe abarcar este tratamiento son:  

a)  ajuste  hemodinámico  y  cardiorrespiratorio  cuando  la  circunstancia  lo requiera. 

b) organización de la dexametasona 15 minutos antes de la parte primaria de la antiinfección. 

c)  tratamiento  antimicrobiano  según  la  edad  y  la  circunstancia epidemiológica. 

d)  tratamiento  anticonvulsivo,  y  e)  medidas  contra  la  hipertensión intracraneal. En este último punto, no se sugiere la limitación de líquidos, ya  que  podría  perturbar  lo  que  está  sucediendo  y  no  se  ha  ilustrado  su enemigo de impacto hipertensivo craneal.(12) 

Tratamiento antibiotico 

La decisión del tratamiento antimicrobiano debe tener en cuenta tanto la viabilidad  antimicrobiana  del  medicamento  como  su  capacidad  para atravesar  el  límite  sangre-cerebro  y  llegar  al  LCR  en  fijaciones bactericidas soportadas. Hay que tener en cuenta que la agravación de las meninges amplía la porosidad del obstáculo sangre-mente, lo que permite que  algunos  agentes  antiinfecciosos  lleguen  a  fijaciones  superiores  a  las que  se  lograrían  con  las  meninges  sin  defectos.  Tentativamente  se  ha demostrado  que  para  aniquilar  los  microorganismos  responsables  de  la meningitis bacteriana, deben alcanzarse focos de LCR no menos de varias veces superiores a la fijación bactericida típica. 

Por regla general, será importante establecer un tratamiento antiinfeccioso experimental,  ya  que  la  afirmación  microbiológica  aún  no  es  accesible. 

Teniendo  en  cuenta  la  dispersión  de  la  edad  etiológica  y  las disponibilidades  actuales  del  mercado  de  medicamentos,  el  tratamiento antiinfeccioso observacional sugerido en la mayoría de los convenios. 

La sugerencia de ampicilina + aminoglucósido (gentamicina, amikacina o tobramicina) en la edad neonatal se hace sobre la base de que la anterior es contundente frente a estreptococos del grupo B y Listeria y la última
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opción frente a microorganismos gramnegativos intestinales, por ejemplo, Escherichia coli. 

Para los bebés de 1 a 90 días de edad, se sugieren mezclas antiinfecciosas que  cubran  tanto  los  microorganismos  habituales  en  las  meningitis bacterianas neonatales como los de edades posteriores, teniendo en cuenta que, a medida que avanza la edad, las meningitis por enterobacteriáceas resultan  progresivamente  infrecuentes.  El  cloranfenicol  es  otra  opción decente  y  todavía  se  utiliza  en  numerosos  países  debido  a  su  mínimo gasto;  sin  embargo,  en  los  países  industrializados  las  cefalosporinas  son normalmente  favorecidas  sobre  la  base  de  que  no  necesitan  asegurar  las fijaciones de suero, pueden ser manejadas en casos de deficiencia renal o hepática,  no  se  comunican  con  medicamentos  anticomiciales  como  el fenobarbital  o  las  fenitoínas,  logran  un  movimiento  bactericida  más notable en el LCR y permiten la organización con menos porciones cada día. En este último sentido, la mayoría está a favor de la ceftriaxona, ya que puede controlarse muy bien incluso una vez al día. 

En  el  momento  en  que  los  resultados  bacteriológicos  sean  libres  para reconocer el microorganismo y decidir su aversión a los antimicrobianos, se harán los ajustes correspondientes de esta regla básica, considerando la adecuación antibacteriana, la resistencia, la simplicidad de la organización, los  efectos  posteriores  y  el  gasto  monetario.  Para  los  meningococos,  la penicilina sigue siendo el antiinfeccioso de mejor opción. En los casos de neumococos con cefalosporina, que en nuestro truco son poco comunes, se utilizan  carbapenems  (meropenem)  o  vancomicina.  Estos  agentes antiinfecciosos  deben  ser  utilizados  sólo  en  casos  muy  determinados, manteniéndose lejos de su uso observacional hacia el principio. 

En  la  meningitis  neumocócica  provocada  por  cepas  seguras  para  la penicilina, una opción restauradora decente son los carbapenems de última generación  (meropenem  y  ertapenem)  que  tienen  una  gran  viabilidad antimicrobiana,  entran  en  el  LCR  y  no  tienen  el  riesgo  convulsivo  del primer  carbapenem  (imipenem).  Existe  además  una  gran  implicación  en las  cefalosporinas  de  cuarta  era  (cefepime,  cefpiroma),  que  son  más dinámicas  que  la  cefotaxima  y  la  ceftriaxona  frente  a  los  neumococos seguros de penicilina. 

Como  opción  a  los  antimicrobianos  anteriormente  mencionados, actualmente  se  están  llevando  a  cabo  algunos  preliminares  clínicos  con fluoroquinolonas. En uno de ellos, Sáez Llorens et al presumieron que la trovafloxacina  da  tan  buenos  resultados  como  los  medicamentos ordinarios para las meningitis bacterianas, incluidas las provocadas por los neumococos seguros a la penicilina. 

En cuanto a la duración del tratamiento antiinfeccioso, las opiniones
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cambian.  Por  regla  general,  se  sugiere  una  semana  para  la  meningitis meningocócica, al menos 10 días para la meningitis neumocócica, catorce días  para  la  meningitis  por  H.  influenzae,  de  2  a  3  semanas  para  la meningitis  por  estreptococos  del  grupo  B  y  Listeria  monocytogenes  y  3 

semanas  para  la  meningitis  por  gramnegativos.  En  cualquier  caso,  el avance clínico y científico decidirá el plazo de tratamiento en cada caso particular. 

A  pesar  del  tratamiento  antimicrobiano,  se  ha  propuesto  y  aplicado  una progresión  de  medidas  útiles  adyuvantes  para  aliviar  los  impactos patógenos  de  la  respuesta  provocativa  y  la  hipertensión  intracraneal, cambios  que  generalmente  condicionan  la  visualización  incluso  una  vez que  se  ha  logrado  la  higienización  del  LCR.  Teniendo  en  cuenta  este objetivo,  durante  mucho  tiempo  se  han  utilizado  corticoides  que,  por  su impacto mitigador, contribuyen a disminuir el edema cerebral y, por tanto, la hipertensión intracraneal. El manitol al 20% en una porción de 1 g/kg b.w.  regulado  por  vía  intravenosa  más  de  30-60  min  se  muestra posiblemente cuando hay indicios de hipertensión intracraneal intensa, sin embargo  se  excluye  como  estándar  en  cualquier  convención  útil  para  la meningitis bacteriana en los jóvenes. 

El tratamiento con dexametasona se ha discutido abundantemente, pero en la actualidad existe un amplio acuerdo sobre su organización a partir de 10-15 minutos antes de la primera porción de la antiinfección en un buen rato  de  meningitis  por  H.  influenzae,  meningococos  y  neumococos  con penicilina9. En los casos de neumococos resistentes a la penicilina tratados con  vancomicina  no  se  sugiere  debido  a  que  la  actividad  calmante  del corticoesteroide  frustra  la  sección  del  antiinfeccioso  en  el  LCR  y  puede funcionar  con  decepción  reparadora.  Debe  administrarse  por  vía intravenosa en porciones de 0,15 mg/kg/porción cada 6 h durante 2 días, o 0,8 mg/kg día a día en 2 dosis durante 2 días. La dexametasona no está demostrada en la meningitis hasta cierto punto tratada o a la vista de los abscesos cerebrales o parameníngeos, ni en la meningitis neonatal.(13) 
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CAPÍTULO 5 

 Sepsis 

 Cristihian Gabriel Marín Ortega 
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Introducción  

La sepsis es un síndrome clínico de disfunción de órganos potencialmente letal causada por una respuesta desregulada a una infección. En el shock séptico hay una reducción crítica de la perfusión tisular; puede producirse una  insuficiencia  aguda  multiorgánica,  que  afecta  principalmente  los pulmones, los riñones y el hígado. Las causas más comunes en pacientes inmunocompetentes  incluyen  muchas  especies  diferentes  de  bacterias Gram positivas y Gram negativas. En pacientes inmunocomprometidos las causas pueden ser bacterias u hongos poco comunes. Los signos incluyen fiebre, hipotensión, oliguria y confusión. El diagnóstico es en primer lugar clínico,  combinado  con  los  resultados  de  un  cultivo  que  demuestre  una infección; el reconocimiento y el tratamiento precoz son fundamentales. El tratamiento consiste en una restitución agresiva de líquidos, administración de  antibióticos,  la  resección  quirúrgica  de  los  tejidos  infectados  o necróticos y drenaje del pus, y tratamiento sintomático. (¹) La sepsis y el shock séptico representan una de las principales causas de morbimortalidad en el mundo, con unas tasas de mortalidad alrededor del 20-30%. Sin embargo, la verdadera carga de enfermedad que surge de la sepsis sigue siendo desconocida. Las estimaciones actuales de 30 millones de episodios y 6 millones de muertes por año provienen de una revisión sistemática  que  extrapola  los  datos  de  las  estimaciones  de  población nacional o local a la población mundial. (²) 

El shock séptico es un subconjunto de sepsis con aumento significativo de la  mortalidad  debido  a  las  anormalidades  graves  de  circulación  y/o  el metabolismo  celular.  El  shock  séptico  implica  hipotensión  persistente (definido  como  la  necesidad  de  vasopresores  para  mantener  la  tensión arterial  media  ≥  65  mmHg,  y  un  nivel  de  lactato  sérico  >  18  mg/dL  [2 

mmol/L] a pesar de la reposición adecuada del volumen. (³) A pesar del aumento de la incidencia, la mortalidad ha disminuido entre un 3-7%,  atribuido  a  la  mejora  en  el  diagnóstico  precoz  y  la  rapidez  en  la aplicación del tratamiento. La supervivencia es de un 80% si el tratamiento se instaura en la primera hora. A partir de la cuarta hora, la probabilidad de curación es menor al 50%, y a partir de las doce horas la supervivencia se limita al 15-20%. (⁴) 

Definición  

La  sepsis  o  septicemia  es  la  respuesta  del  cuerpo  a  una  infección.  Se estima  que  mata  a  más  personas  que  el  cáncer  de  mama,  intestino  y próstata juntos. (⁵,⁶) La tasa de mortalidad general de la sepsis grave es del 35%,  aproximadamente  cinco  veces  mayor  que  la  del  Infarto Agudo  de Miocardio con elevación del segmento ST o accidente cerebrovascular. (⁷) La mayoría de los episodios surgen de infecciones adquiridas en la
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comunidad, más que asociadas a la atención médica. (⁸) La campaña en la atención secundaria ha aumentado la conciencia y ha ayudado a estructurar el  tratamiento  de  la  sepsis  una  vez  que  el  paciente  llega  al  hospital.  Sin embargo,  es  esencial  que  la  sepsis  se  reconozca  temprano  para  que  el paciente  llegue  al  hospital  lo  suficientemente  pronto  como  para  evitar complicaciones graves o la muerte. 

Los  criterios  para  la  identificación  de  la  sepsis  grave  se  centran  en  el entorno  hospitalario  y  exigen  servicios  completos  de  laboratorio  con entrega rápida de resultados. Estos criterios son menos apropiados cuando se intenta identificar la sepsis grave en la comunidad. 

La  sepsis  es  un  síndrome  que  carece,  a  día  de  hoy,  de  un  patrón  oro diagnóstico  validado.  Su  presencia  debería  considerarse  en  cualquier paciente  con  infección,  teniendo  en  cuenta  la  exploración  física  y resultados de laboratorio que indican disfunción orgánica. (⁹) Epidemiología  

Las  guías  de  tratamiento  y  el  establecimiento  del  código  sepsis  en  los hospitales  son  una  herramienta  útil  para  mejorar  la  supervivencia  de  los enfermos.  Pero  estas  guías  están  escritas  por  y  para  profesionales  de  la salud de países desarrollados. Sin embargo, hoy en día se considera que el reconocimiento de la sepsis debe traspasar las puertas de los hospitales y se debe formar también a la población para que conozca el término sepsis y aprendan a identificar síntomas y signos de alerta. El 70% de las sepsis son de origen comunitario por lo que la educación para que las personas busquen  asistencia  médica  sin  demora,  es  clave  para  prevenir  muertes innecesarias y discapacidad. La progresión desde infección a sepsis puede ser insidiosa e impredecible. La sepsis puede afectar a cualquier persona en  cualquier  momento,  por  lo  que  son  necesarios  programas  de concienciación pública a nivel nacional y para enseñar a las personas y a los  trabajadores  de  la  salud  a  reconocer  la  sepsis.  Alentar  a  pacientes, familiares, y a los trabajadores de la salud a preguntar "¿Podría ser esto una sepsis?" salva vidas. La Asamblea de la Organización Mundial de la Salud ha reconocido a la sepsis como una prioridad de salud global y ha adoptado  una  resolución  para  reducir  la  carga  de  sepsis  a  través  de  una mejor prevención, diagnóstico y manejo. (¹⁰) 

Según Global Sepsis Alliance, más de 3,4 millones de personas desarrollan sepsis cada año en la región europea de la OMS y, de ellas, 700.000 no sobreviven. Además,  un  tercio  adicional  de  los  supervivientes  muere  el año  siguiente  y  muchos  sufren  secuelas  de  por  vida  como,  por  ejemplo, problemas físicos, psicológicos y cognitivos. En 2013, la carga financiera debida a la sepsis representó el 6,2 por ciento de los costes hospitalarios y, según estudios realizados en Europa y Canadá los costos diarios de la
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atención hospitalaria de un paciente séptico fueron de entre 710 euros y 1.033 en el año 2000. (¹¹)  

En los últimos años, gracias a la labor de muy diversos agentes públicos y privados, el mundo ha cobrado mayor conciencia de que la septicemia es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad prevenibles en todo el planeta. Uno de esos agentes es la Global Sepsis Alliance (Alianza Mundial contra la Sepsis), organización sin ánimo de lucro que vio la luz en 2010 con el objetivo de entender y combatir mejor la septicemia. Entre las principales iniciativas emprendidas hasta la fecha figuran la promoción del Día Mundial de la Sepsis (13 de septiembre) y el Congreso Mundial sobre la Septicemia (el primer congreso tuvo lugar en 2016). (¹²) La  sepsis  severa  y  el  shock  séptico  afectan  cada  año  a  millones  de individuos  alrededor  del  mundo,  provocando  la  muerte  en  1  de  cada  4 

pacientes. En América Latina la caracterización epidemiológica es escasa, presenta tasas de mortalidad más altas que en los países desarrollados, con mayor frecuencia en la población menor de 50 años de edad (13), Brasil presentó una incidencia de sepsis y de shock séptico de 61,4 y 30 por cada 1.000  pacientes/día,  respectivamente  con  una  mortalidad  de  mortalidad 21,8% (14); en Colombia se encontró una mortalidad general de 18,6%, 28,6% por infecciones del tracto urinario y 22,8% por neumonía (15); en Venezuela  se  dificulta  conseguir  nueva  data,  sin  embargo  el  boletín  de mortalidad  del  Ministerio  del  Poder  Popular  para  la  Salud  del  2015 

establece que en el 2014 el 0,67% de las muertes ocurridas en el territorio nacional se debieron a “septicemia”. (16) En el Ecuador, en el año 2011, se reportaron  1375  casos  con  una  mortalidad  del  35,4%,  en  el  Hospital Eugenio Espejo (¹7). 

Dicho esto, es importante e imprescindible reconocer a los pacientes con sepsis,  para  administrar  el  tratamiento  adecuado,  por  lo  cual  es  de relevancia la disponibilidad y acceso a biomarcadores tempranos con alta sensibilidad y especificidad para el diagnóstico precoz. (¹8) En 2017, los mayores contribuyentes a los casos de sepsis y la mortalidad relacionada  con  la  sepsis  en  todas  las  edades  fueron  las  enfermedades diarreicas (9,2 a 15 millones de casos anuales) y las infecciones de las vías respiratorias  inferiores  (1,8-2,8  millones  al  año).  Sin  embargo,  las enfermedades no transmisibles van en aumento; un tercio de los casos de sepsis y casi la mitad de todas las muertes relacionadas con la sepsis en 2017 se debieron a una lesión subyacente o una enfermedad crónica. Los trastornos  maternos  fueron  la  enfermedad  no  transmisible  más  común complicada  por  la  sepsis.  Entre  los  niños,  las  causas  más  comunes  de muertes  relacionadas  con  la  sepsis  fueron  los  trastornos  neonatales,  las infecciones de las vías respiratorias inferiores y las enfermedades
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diarreicas. (¹9) El estreptococo del grupo B es la principal causa de sepsis neonatal  y  materna,  aunque  Escherichia  coli  es  una  amenaza  emergente (20, 21). Ambos patógenos han mostrado una resistencia considerable al tratamiento y se consideran patógenos prioritarios para la investigación y el desarrollo (I + D) de nuevos antibióticos. 

Fisiopatología  

La infección y la posterior interacción de patógenos con varios receptores presentes  en  las  células  inmunes,  activan  una  cascada  de  eventos inflamatorios  que  tienen  como  objetivo  la  eliminación  del  patógeno  y restablecimiento  de  la  normalidad.  Si  las  respuestas  del  huésped  no consiguen  contener  la  infección,  hay  una  propagación  sistémica  de  la infección  que  conduce  a  la  progresión  de  cambios  inflamatorios  en  una manera  irregular.  Por  lo  tanto,  las  respuestas  pro-inflamatorias  y  anti-inflamatorias  excesivas  culminan  en  daños  irreversibles  en  los  tejidos, fallo  multiorgánico  y  la  muerte.  El  inicio  de  la  sepsis  está  asociada  con sustancias  hiperinflamatorias,  respuesta  mediada  por  las  células  inmunes infiltradas. Gran cantidad de quimiocinas generadas, como resultado de la interacción  entre  el  huésped  y  patógeno  (PAMP  interacción-PRR), conduce  a  la  extravasación  de  las  células  inmunes  innatas,  como  los neutrófilos y los monocitos a través de endotelio al sitio de la infección. 

Los  macrófagos  activados  y  neutrófilos  liberan  varias    citocinas  proinflamatorias  (TNF-α,  IFNC,  IL-1,  y  así  sucesivamente),  ROS,  RNS, proteasas;  y  mediadores  inflamatorios,  tales  como  prostaglandinas  y  la bradicinina. Tales mediadores antimicrobianos y pro-inflamatorios no sólo inducen  daño  a  los  tejidos  circundantes  y  la  microvasculatura  del  tejido sino también mejoran las funciones de otros tipos de células innatas tales como  neutrófilos.  Del  mismo  modo,  los  neutrófilos  activados  producen una  serie  de  componentes  antimicrobianos  y  citotóxicos,  que  causa  la lesión  tisular. Además,  durante  la  sepsis,  se  incrementa  la  formación  de NET por los neutrófilos sin degradación adecuada que causa acumulación de  DNA  fragmentos  e  histonas  en  la  circulación  que  conducen  a  la provocación  adicional  de  los  eventos  inflamatorios  y  de  coagulación resultantes  en  daño  endotelial.  La  propagación  de  la  hiperactiva  y desregulada inflamación y la exposición prolongada a la gran cantidad de mediadores  conducen  a  la  migración  alterada  y  la  infiltración  de  células inflamatorias,  tales  como  macrófagos  y  neutrófilos  en  diversos  órganos viscerales. Además,  la  interacción  de  las  células  inmunes  activadas  con complemento,  como  C3a  y  C5a,  mejora  aún  más  su  comportamiento inflamatorio  que  conduce  a  la  sobreproducción  de  citoquinas  proinflamatorias. En conjunto, estos eventos hiperinflamatorios conducen a la lesión tisular, agotamiento inmunológico, y en última instancia conduce a la inmunosupresión, falla multiorgánica y la muerte. (22) En los últimos años ha cambiado la epidemiología debido a la inducción
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de gérmenes resistentes, a la aparición de terapias inmunosupresoras y a la generalización de catéteres y dispositivos endovasculares, aumentando la incidencia  de  sepsis  por  gérmenes  Gram  positivos  (sobre  todo  por estafilococos) y en menor medida, por hongos y micobacterias. 

Los  focos  de  infección  más  frecuentes  en  la  sepsis  son:  respiratorio, urinario,  digestivo  y  bacteriemia  primaria,  seguidos,  por  piel/tejidos blandos, sistema nervioso y en ocasiones, causa desconocida. Las cuatro primeras localizaciones suponen el 85% de los casos. (23) Cuadro clínico  

Criterios ampliados para el diagnóstico de sepsis. 

Infección (confirmada o sospechada) y algunos de los siguientes criterios: Parámetros generales

– Temperatura corporal >38 °C o <36 °C. 

– Taquicardia >90/min. 

– Taquipnea >30/min (o ventilación mecánica). 

– Alteración del estado de conciencia. 

– Edema significativo o balance hídrico positivo (>20 ml/kg/d). 

– Hiperglucemia (>7,7 mmol/l [140 mg/dl]) en ausencia de diabetes. 

Parámetros inflamatorios

– Leucocitosis >12 000/µl o leucopenia (recuento de leucocitos <4000/µl). 

– Presencia de >10 % de formas inmaduras de neutrófilos. 

– Proteína-C reactiva >2 desviaciones estándar del nivel medio. 

– Procalcitonina >2 desviaciones estándar del nivel medio. 

Parámetros hemodinámicos y de perfusión tisular

– Hipotensión (presión arterial sistólica <90 mm Hg, media <70 mm Hg, o reducción  de  la  presión  sistólica  >40  mm  Hg  en  personas  con  hipertensión arterial). 

– Concentración de lactato sérico >LSN. 

– Llenado capilar retardado. 

Aparición o empeoramiento de signos de disfunción de órganos

–  Hipoxemia  (PaO2/FiO2  <300  mm  Hg;  en  caso  de  enfermedades  primarias del aparato respiratorio <200). 

–  Oliguria  aguda  (diuresis  <0,5  ml/kg/h  durante  >2  h  a  pesar  de  hidratación 

– Aumento  de  la  concentración  de  creatinina  >44,2  µmol/l  (0,5  mg/dl)  en  48 
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– Trastornos de la hemostasia (recuento de plaquetas <100 000/µl, INR >1,5, 

– Concentración de la bilirrubina total en el plasma >70 µmol/l (4 mg/dl). 

– Íleo paralítico. 

Otros  síntomas  dependen  de  los  órganos  afectados.  Si  no  se  controla  la infección en las fases iniciales de la sepsis, aparecerán las manifestaciones de  disfunción  multiorgánica:  sistema  respiratorio  (síndrome  de  distrés respiratorio  agudo),  sistema  circulatorio  (hipotensión,  shock)  y  sistema urinario (insuficiencia renal aguda, inicialmente prerrenal) y trastornos de hemostasia,  al  principio  normalmente  con  trombocitopenia  y  trastornos metabólicos  (acidosis  láctica).  En  ausencia  de  un  tratamiento  eficaz  se agravan las manifestaciones del shock y de la disfunción multiorgánica y sobreviene la muerte. (²4) 

Diagnóstico  

El  diagnóstico  de  sepsis  es  un  reto  y  el  patógeno  causal  no  siempre  se identifica. La evaluación clínica sigue siendo el pilar diagnóstico de sepsis, siendo  coadyuvantes  las  pruebas  como  el  recuento  de  glóbulos  blancos, proteína C reactiva, lactato y procalcitonina. Los biomarcadores como el lactato y la procalcitonina tienen rendimiento diagnóstico sólo moderado y también se encuentran alterados en condiciones no infecciosas. (²5) El diagnóstico precoz y diferencial de la sepsis es crítico para evitar el uso innecesario de agentes antimicrobianos, instaurar tratamientos antibióticos empíricos adecuados e iniciar rápidamente resucitación con fluidos. Hay que  distinguir  la  sepsis  de  la  infección  no  complicada  o  de  procesos  no infecciosos, como un traumatismo o una pancreatitis, en los que se puede desencadenar una respuesta biológica y clínica similar del huésped debido a factores endógenos. (⁹)  

Tras  la  revisión  de  los  paquetes  de  medidas  de  la  Surviving  Sepsis Campaign de 2016, el cambio más importante que se ha producido es la sustitución de los paquetes de medidas de las 3 horas y de las 6 horas por un  sólo  paquete  de  medidas  de  1  hora,  con  el  propósito  de  comenzar  la resucitación y el manejo inmediatamente (²6) 

Las recomendaciones  propuestas para realizar en la primera hora son: 

·      Colocar acceso venoso y asegurar la vía aérea. 

·            Medir  los  niveles  de  lactato.  Realizar  nueva determinación si el lactato inicial es >2 mmol/L
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·            Extraer  hemocultivos  previamente  a  la  administración  de antibióticos. 

·      Administrar antibióticos de amplio espectro. 

·      Iniciar la administración rápida de 30 ml/kg de cristaloides por hipotensión o lactato ≥4 mmol/L. 

·            Añadir  vasopresores  si  el  paciente  se  encuentra  hipotenso durante  o  tras  la  resucitación  con  fluidos  para  mantener PAM ≥65 mmHg. 

·      O2 para mantener una pO2 >60 mmHg o Sat O2 >90%. 

La temprana resucitación con fluidos es crucial para la estabilización de la hipoperfusión tisular inducida por la sepsis o del shock séptico. (²7). 

Algunos  estudios  randomizados  (²8)  han  demostrado  una  disminución significativa de la mortalidad con resucitación guiada por lactato, aunque es preciso tener presentes los numerosos factores de confusión que pueden alterar  sus  niveles.  Si  el  lactato  inicial  está  aumentado  (>2  mmol/L), debería volver a medirse al cabo de 2-4 horas para guiar la resucitación. 

(²9). 

Algoritmo del abordaje terapéutico en la sepsis 
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AD:  adrenalina,  AP:  antecedentes  personales,  ATC:  actocortina,  BCG: bajo  gasto  cardiaco,  DB:  dobutamina,  ECG:  electrocardiograma,  GC: gasto  cardíaco,  GCS:  Glasgow  Coma  Scale,  HC:  hemocultivos,  HD: hemodinámicos,  IOT:  intubación  orotraqueal,  NA:  noradrenalina,  PAm: presión arterial media, qSOFA: quick SOFA, RAMc: reacciones alérgicas medicamentosas  conocidas,  Rx:  radiografía,  Sat  O2:  saturación  de oxígeno, SOFA: Sequential Organ Failure Assessment Score, TA: tensión arterial,  UCI:  Unidad  de  Cuidados  Intensivos,  VA:  vasopresina,  VMK: VentiMask, VVC: vía venosa central, VVP: vía venosa periférica. 

Tratamiento  

Una de las facetas más importantes de un manejo eficaz es el inicio de la terapia  antimicrobiana  apropiada  para  las  infecciones  potencialmente mortales que causan sepsis y shock séptico (es decir, con actividad contra el o los patógenos causantes). El fracaso en iniciar un tratamiento empírico apropiado en pacientes con sepsis y shock séptico se asocia con un gran aumento  de  la  morbilidad  y  mortalidad.  En  consecuencia,  la  selección inicial  del  tratamiento  antimicrobiano  debe  ser  suficientemente  amplia para cubrir los patógenos probables, teniendo en cuenta todos los factores relacionados  con  el  paciente  (su  procedencia:  comunidad,  institución  de cuidado  crónico,  hospital  de  agudos),  la  institución,  la  epidemiología,  la prevalencia local de los patógenos y sus patrones de sensibilidad, tanto en la  comunidad  como  en  el  hospital.  También  hay  que  considerar  las potenciales intolerancias y la toxicidad de los medicamentos. (²7) Los pacientes con sospecha de sepsis grave o shock séptico deben recibir antibióticos  de  amplio  espectro  por  vía  venosa,  a  las  máximas  dosis,  y dentro  de  la  primera  hora  después  del  diagnóstico.  La  selección  del antibiótico debe estar guiada por la sospecha del tipo y sitio de infección, la  susceptibilidad  de  los  microorganismos  en  la  comunidad  y  en  el hospital, y la relación costo/beneficio. (30) 

Esteroides 

El  papel  fundamental  de  los  esteroides  en  la  sepsis  se  consideró originalmente  con  base  en  su  perfil  farmacodinámico  como inmunosupresores  y  antiinflamatorios,  sin  embargo  su  papel  no  se encuentra bien definido y su uso aún es cuestionable. (31) Proteína C activada humana recombinante 

La proteína C activada es un regulador crucial de la coagulación que ejerce un efecto anticoagulante al inhibir los factores Va y VIIIa, de modo tal que controla  la  coagulación  proporcionando  una  retroalimentación  negativa. 

Asimismo,  esta  proteína  es  un  importante  modulador  de  la  respuesta sistémica  a  la  inflamación  y  tiene  propiedades  antitrombóticas  y  pro fibrinolíticas. El drotrecogin alfa (activado) (Xigris®) es una forma
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recombinante  de  proteína  C  activada  humana  y  es  el  primer  agente aprobado por la FDA para el tratamiento de adultos con sepsis grave y alto riesgo de muerte (APACHE II por encima de 25). Lo anterior con base en los resultados del estudio PROWESS, en el cual se evaluó la mortalidad hospitalaria y a los 28 días en los pacientes con sepsis grave (disfunción de al menos un órgano) y manejo en UCI (32). En el total de la población se demostró que la mortalidad fue significativamente inferior en los pacientes tratados con drotrecogin que en los del grupo tratado con placebo (29,4% 

vs. 34,6%; p = 0,023). (32, 33) 

Otros  estudios  han  evaluado  la  utilidad  de  diversas  medidas  de  acuerdo con el conocimiento actual de la fisiopatología, con la premisa de impactar en  distintos  puntos  de  la  enfermedad  de  un  paciente  con  sepsis.  Sin embargo,  la  mayoría  de  las  intervenciones  han  sido  infructuosas.  Entre éstas se encuentran: antilipopolisacáridos, anti-TNF-alfa, antagonistas del receptor  de  IL-1,  antagonistas  de  la  bradicinina,  hidrolasa  del  factor activador de plaquetas, inhibidores de la elastasa, eritropoyetina, inhibidor selectivo de la fosfolipasa A2, inhibidores de la sintasa de óxido nítrico, antitrombina  III,  inhibidor  de  la  vía  del  factor  tisular,  interferón  gama, anticaspasas,  IL-12,  anticuerpos  contra  el  producto  de  C5a  que  activa  el complemento, factor inhibidor de macrófagos y estimulación eléctrica del nervio vago (34, 35). 

Evaluación de Daño Orgánico Secuencial 

Se  ha  propuesto  la  puntuación  SOFA  (Sequential  Organ  Failure Assessment)  para  identificación  de  la  disfunción  orgánica,  la  cual  se compone de la sumatoria obtenida de seis sistemas, cuya puntuación basal es CERO, en pacientes sin disfunción orgánica pre-existente, mientras una puntuación de ≥ 2 indica un aumento de mortalidad de aproximadamente un 10%. (36) 
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Otro  concepto  es  el  qSOFA  (quick  SOFA)  utilizado  para  el  tamizaje  de pacientes  en  quienes  se  sospecha  un  cuadro  de  sepsis  probable  y  que comprende criterios clínicos medibles en la cama del paciente, los cuales incluyen: (37) 

1.  Alteración del nivel de conciencia, definido como una puntuación en la escala de Glasgow ≤ 13 

2.  Presión arterial sistólica ≤ 100 mmHg 

3.  Frecuencia respiratoria ≥ 22 rpm 

Si al menos 2 de los parámetros se encuentran presentes, existe sospecha de infección y probabilidad de evolución desfavorable. 

 86

 Bibliografia

 1. Paul  M.  Maggio,  MD,  MBA,  Stanford  University  Medical  Center. 

 Última modificación del contenido feb. 2018 

 2. Fleischmann  C,  Scherag  A,  Adhikari  NK,  Hartog  CS,  Tsaganos  T, Schlattmann,  et  al;  International  Forum  of  Acute  Care  Trialists. 

 Assessment  of  global  incidence  and  mortality  of  hospital-treated sepsis: current estimates and limitations. Am J Respir Crit Care Med. 

 2019;193(3):259-72. PubMed PMID: 2641429 

 3. Singer M, Deutschman CS, Seymour CW, et al: The third international consensus  definitions  for  sepsis  and  septic  shock  (sepsis-3).  JAMA 315:801–810, 2016. 

 4. Kadri SS, Rhee C, Strich JR, Morales MK, Hohmann S, Menchaca J, et  al.  Estimating  Ten-Year  Trends  in  Septic  Shock  Incidence  and Mortality in United States Academic Medical Centers Using Clinical D a t a . C h e s t .  2 0 1 8 ; 1 5 1 ( 2 ) : 2 7 8 - 8 5 .  P u b M e d  P M I D : 27452768. 

 5. GOV.UK  New  action  to  reduce  sepsis.  (Enero  2017)  Disponible  en: 

 https://www.gov.uk/government/news/new-action-to-reduce-sepsis 

 6. Daniels  R.  The  incidence,  mortality  and  economic  burden  of  sepsis. 

 NHS Evidence emergency and urgent care. 2019 NHS Library Central Alerting System. [Google Scholar] 

 7. Seymour CW, Rea TD, Kahn JM y col. Sepsis severa en la atención de emergencia  prehospitalaria:  análisis  de  incidencia,  atención  y resultado.  American  Journal  of  Respiratory  and  Critical  Care Medicine 2016; 186 (12): 1264–1271 

 8. Kit de herramientas: Práctica general de manejo de la sepsis. The UK 

 Sepsis  Trust  2017.  Disponible  en:  The  UK  Sepsis  Trust  General Practice  Screening  and  Action  Tool.  Disponible  en:  http://

 s e p s i s t r u s t . o r g / w p - c o n t e n t / u p l o a d s /

 2017/08/1409322477GPScreening2014Final.pdf 

 9. Sepsis  en  adultos.  Guía  clínica  Fecha  de  la  última  revisión: 05/05/2020.  Disponible  en:  https://www.fisterra.com/covid-19/

 ficha.asp?idficha=2144&version=1  

 10. Reinhart K, Daniels R, Kissoon N, Machado FR, Schachter RD, Finfer S.  Recognizing  Sepsis  as  a  Global  Health  Priority  -  A  WHO 

 Resolution.  N  Engl  J  Med.  2017;  377  (5):414-17.  PubMed  PMID: 28658587. 

 11. Medicosypacientes.com.(Mayo,  2018).  Región  europea  de  la  OMS. 

 disponible  en:  http://www.medicosypacientes.com/articulo/la-oms-

 alerta-de-que-la-sepsis-causa-cada-ano-hasta-6-millones-de-mu  

 12. OMS (2017). Consejo ejecutivo EB140/12 140.ª reunión 9 de enero de 2017 Punto 7.2 del orden del día provisional. Mejora de la prevención, el  diagnóstico  y  la  atención  clínica  de  la  septicemia  disponible  en: https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/273182/B140_12-sp.pdf?sequence=1&isAllowed=y 

 13. Pertuz Y, Perez C, Pabón Y. Aspectos epidemiológicos de la sepsis, en

 87

 Bibliografia

 unidades  de  cuidados  intensivos  Santa  Marta,  Colombia.  Duazary. 

 2016; 13 (2): 126-132 

 14. Silva E, Pedro M, Sogayar A, Mohovic T, Silva C, Janis-sewski M et al. 

 Brazilian  Sepsis  Epidemiological  Study  (BASES  study).  Crit  care. 

 2004; 8: 251-260 

 15. Rodríguez F, Barrela L, de la Rosa G, Dennis R, Dueñas C, Granados M  et  al.  The  epidemiology  of  sepsis  in  Colombia:  A  prospective multicenter  cohort  study  in  ten  university  hospitals.  Crit  care  med. 

 2011; 39: 1675-1682 

 16. Ministerio del Poder Popular Para la Salud. Anuario de Mortalidad 2014  Venezuela.  2014.  [citado  Junio  2022].  Disponible  en:  http://

 www.bvs.gob.ve/anuario/Anuario2011.pdf 

 17. Gabriela,  G.  J.  (2015).  Comparación  de  PCR  cuantitativa  y procalcitonina como biomarcador temprano de sepsis e inflamación en pacientes que acuden a un hospital de segundo nivel del norte de Quito en el periodo Abril - Junio 2014. Recuperado el 20 de 05 de 2016   

 18. Marco,  E.  J.  (2011).  Vigilancia  microbiologica  año  2011:  Una herramienta para el control de las infecciones intrahospitalarias (IIH). 

 Area de cuidados intensivos (ACI) HCAM. Recuperado el 12 de 09 de 2020 

 19. Rudd  KE,  Johnson  SC, Agesa  KM,  Shackelford  KA,  Tsoi  D,  Kievlan DR,  et  al.  Global,  regional,  and  national  sepsis  incidence  and mortality, 1990-2017: analysis for the Global Burden of Disease Study. 

 Lancet (London, England). 2020;395(10219):200-11. 

 20. Lawn JE, Bianchi-Jassir F, Russell NJ, Kohli-Lynch M, Tann CJ, Hall J,  et  al.  Group  B  Streptococcal  Disease  Worldwide  for  Pregnant Women, Stillbirths, and Children: Why, What, and How to Undertake Estimates? Clin Infect Dis. 2017; 65 (2):S89-S99. 

 21. Stoll BJ, Hansen NI, Sanchez PJ, Faix RG, Poindexter BB, Van Meurs KP,  et  al.  Early  onset  neonatal  sepsis:  the  burden  of  group  B 

 Streptococcal and E. coli disease continues. Pediatrics. 2011; 127 (5): 817-26 

 22. Chandra,  B.,  Pankaj,  D.,  Papiya,  C.,  &  Pranita,  P.  (2016).  Role  of cellular events in the pathophysiology of sepsis. Inflamm Res . 

 23. Alejandro  Sanchez,  Arantxa  Mata.  Clinica  Universidad  de  Navarra. 

 (Septiembre  2018)  Guías  de  atención  en  urgencias.  Disponible  en file:///C:/Users/DELL/Downloads/guia-actuacion-sepsis.pdf 24. Surviving Sepsis Campaign International Guidelines for Management of  Severe  Sepsis  and  Septic  Shock  2012.  Critical  Care Medicine41(2):580-637, February 2013. 

 25. Anthony  S  McLean,  professor  of  intensive  care  medicine,  Benjamin Tang, associate professor of intensive care medicine, Stephen J Huang, associate  professor  and  principal  research  fellow,  intensive  car Fuente: BMJ 2015; 350 doi: 

 26. Levy MM, Evans LE, Rhodes A.The Surviving Sepsis Campaign

 88

 Bibliografia

 Bundle: 2018 update. Crit Care Med. 2018;46(6):997-1000. PubMed PMID: 29767636 

 27. Rhodes A, Evans LE, Alhazzani W, Levy M, Antonelli M, Ferrer R, et al.  Surviving  Sepsis  Campaign:  International  Guidelines  for Management  of  Sepsis  and  Septic  Shock    2016.  Crit  Care  Med. 

 2017;45(3):486-552. PubMed PMID: 28098591 

 28. Hernandez  G,  Bellomo  R,  Bakker  J.  The  ten  pitfalls  of  lactate clearance  in  sepsis.  Intensive  Care  Med.  2018  DOI:  10.1007/

 s00134-018-5213-x. PubMed PMID: 29754310. 

 29. Jones AE,  Shapiro  NI,  Trzeciak  S, Arnold  RC,  Claremont  HA,  Kline JA;  Emergency  Medicine  Shock  Research  Network  (EMShockNet) Investigators.  Lactate  clearance  vs  central  venous  oxygen  saturation as  goals  of  early  sepsis  therapy:  a  randomized  clinical  trial.  JAMA. 

 2010;303(8):739-46. PubMed PMID: 20179283. 

 30. Bochud PY, Bonten M, Marchetti O, Calandra T. Antimicrobial therapy for  patientswith  severe  sepsis  and  septic  shock:  An  evidence-based review. Crit Care Med 2004; 31(11S): S495-S512. 

 31. Meduri GU. An historical review of glucocorticoid treatment in sepsis: Disease 

 32. pathophysiology  and  the  design  of  treatment  investigation.  Sepsis 1999; 3: 21-Bernard GR, Vincent JL, Laterre PF, LaRosa SP, Dhainaut JF,  Lopez-RodriguezA,  et  al.  Effi  cacy  and  safety  of  recombinant human activated protein C for severesepsis. N Engl J Med 2001; 344: 699-709. 

 33. Siegel JP. Assessing the use of activated protein C in the treatment of severe sepsis. N Engl J Med 2002; 347: 1030-1034 

 34. Lewis T. Germs. N Engl J Med 1972; 287: 553-555. 

 35. Russell  JA.  Management  of  sepsis.  N  Engl  J  Med  2006;  355: 1699-1713. 

 36. Neira E, Málaga G. Sepsis-3 y las nuevas definiciones, ¿es tiempo de abandonar SIRS? Acta Med Peru. 2016; 33 (3): 217-222 

 37. Ochoa X, Cano A, Ximena E, López F, Pérez G, Sánchez A, Montiel H. 

 Validación de la nueva defi nición de sepsis en el servicio de urgencias. 

 An Med (Mex) 2018; 63 (1): 6-13

 89


 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 9

CAPÍTULO 6 

 Manejo De Hemorragias Obstétricas 

 Lucila Abigail Fajardo Vega
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Introducción 

El embarazo es considerado un evento fisiológico; sin embargo, cerca de 20% de las embarazadas desarrolla patologías que se asocian a mortalidad materna  y  perinatal.  La  HOP  es  causa  de  morbilidad  significativa  y constituye la causa obstétrica más común de ingreso a cuidados intensivos y  la  primera  causa  de  muerte  materna  en  el  mundo  (25%  de  las  casi 500,000  muertes  que  ocurren  cada  año).  La  HOP  constituye  una emergencia obstétrica que requiere una reanimación urgente y ordenada, inclusive antes de establecer su causa.(1,2) 

La hemorragia obstétrica posparto (HOP) puede dividirse en primaria y secundaria. La primaria se define como aquella que ocurre en las primeras 24 h siguientes al parto; en tanto, la secundaria ocurre después de las 24 h y hasta las seis semanas siguientes al parto, incluso hasta la semana 12. 

Con  base  en  la  cuantificación  de  sangrado  puede  dividirse  en  menor (500-1,000  mL  de  sangrado)  o  mayor  (>  1,000  mL  de  sangrado).  Otras definiciones incluyen la necesidad de transfundir más de cuatro paquetes globulares, o bien, la caída de las cifras de hemoglobina superiores a 4 g/

dL. Las definiciones basadas en alteraciones fisiológicas pueden ser poco fiables debido a los cambios fisiológicos asociados con el embarazo. 

Si  bien  se  considera  hemorragia  obstétrica  grave  cuando  el  sangrado vaginal excede los 1,000 mL, se ha demostrado que 40% de las pacientes pierde más de 500 mL después de un parto vaginal, y 30% pierde más de 1,000 mL después de una cesárea electiva, lo que señala que las pérdidas estimadas son habitualmente la mitad de las pérdidas reales. El 20% del gasto cardiaco perfunde el útero gravídico de término, equivalente a 600 

mL  de  sangre  por  minuto.  La  contracción  del  útero  constituye  el mecanismo  primario  para  el  control  de  la  hemorragia.  Por  esta  razón  la definición operacional debe considerar a toda mujer con sangrado genital excesivo  después  del  parto  y  la  aparición  de  signos  y  síntomas  de hipovolemia  e  inestabilidad  hemodinámica  (hipotensión,  taquicardia, oliguria, baja saturación venosa central de oxígeno, hiperlactatemia).(3) Estudios actuales muestran que el diagnóstico de HOP se ha incrementado en los últimos años, así como las muertes atribuidas a ella, probablemente por  el  aumento  de  operaciones  cesáreas  y  de  la  frecuencia  de  acretismo placentario. 

Etiología y Factores de Riesgo 

Cerca de 80% de las causas de la HOP son atribuibles a inercia o atonía uterina,  que  suele  relacionarse  con  sobre-  distensión  uterina  (embarazo múltiple, macrosomía), infec- ción uterina, ciertos medicamentos, trabajo de parto prolon- gado, inversión uterina y retención placentaria. Las otras causas tienen que ver con laceraciones del canal del parto o rotura uterina, y con defectos de coagulación (preeclampsia grave, síndrome HELLP, 
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desprendimiento  prematuro  de  placenta,  muerte  fetal,  embolismo amniótico y sepsis).(4,5) 

El 20 a 40% de las mujeres embarazadas cursa con san- grado en el primer trimestre; aproximadamente 30% de los embarazos se pierde durante este mismo periodo de gesta- ción. 

El diagnóstico diferencial del sangrado en el primer trimestre debe incluir variedades de aborto (amenaza de aborto, aborto incompleto o completo, aborto retenido), embarazo ectópico y enfermedad del trofoblasto. Sin embargo,  la  evaluación  de  la  paciente  permitirá  también  des-  cartar  otras causas  más  infrecuentes  (hemorragia  de  la  im-  plantación,  hemorragia cervical o vaginal)8-9 (Cuadro 1). 

En el segundo y tercer trimestre de la gestación, la hemorragia obstétrica es menos frecuente (4-5%) en relación con el primero, siendo las causas más frecuentes de sangrado la pérdida asociada a incompetencia cervical o trabajo de parto prematuro, placenta previa (20%), desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (30%) y rotura uterina (infrecuente). 

Las mujeres que han tenido una hemorragia posparto tienen un riesgo de 10% de recurrencia del san- grado en el siguiente embarazo(6) Diagnóstico de la hemorragia postparto precoz Determinar el diagnóstico de la hemorragia postparto precoz no es sencillo debido  a  que  se  vuelve  difícil  el  reconocimiento  de  las  pérdidas sanguíneas, que en ocasiones al mezclarse con el líquido amniótico, no es fácil de cuantificar. 

A  esto  también  se  le  suma  la  dificultad  para  reconocer  los  factores  de riesgo, y por ende poder realizar un diagnóstico precoz. 

Un retardo en el diagnóstico de la HPP, genera un riesgo para la vida de la madre,  porque  este  constituye  además  un  retraso  en  el  tratamiento  de  la misma,  es  por  eso  que  el  diagnóstico  debe  ser  tanto  clínico  como etiológico,  además  se  debe  guiar  con  el  reconocimiento  oportuno  de  los signos  de  hipovolemia.  De  esta  manera  se  ayudará  con  un  adecuado diagnóstico y por ende con un tratamiento a tiempo, evitando aumentar la mortalidad materna.(7) 

Diagnóstico clínico 

El cuadro clínico que presentará la paciente será de acuerdo al volumen de pérdida sanguínea y la rapidez que se genera. A continuación, se presenta un cuadro con los signos y síntomas dependiendo del tipo de hemorragia en función de la pérdida sanguínea. 
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Fuente: Ministerio de Salud Pública(MSP), 2017. 

Tipos de hemorragia en función de la pérdida sanguínea Cabe  tomar  en  cuenta  que  debido  a  los  cambios  fisiológicos  durante  el embarazo,  el  aumento  de  la  resistencia  vascular  sistémica  así  como  la taquicardia,  pueden  mantenerse  ocultos  a  causa  de  este  factor  (Instituto Mexicano  de  Seguridad  Social,  2017).  Por  este  motivo  vale  tomar  a consideración que una gestante sin factores de riesgo pierde hasta el 30% 

de su volumen sanguíneo para presentar cambios en las constantes vitales, es por ello que se sugiere realizar una continua observación clínica de los signos vitales durante el periodo postparto.(8) Shock  hipovolémico:  Existe  mecanismos  fisiológicos  que  ayudan  a compensar  la  pérdida  sanguínea  como  es  la  vasoconstricción  periférica, taquicardia refleja, sin embargo si continua la pérdida excesiva de sangre, genera  una  disminución  del  volumen  intravascular  y  por  consiguiente  el suministro  de  oxígeno  a  los  órganos  y  tejidos  se  encuentra  reducido, ocasionando,  daño  multi-orgánico,  parada  circulatoria  hasta  llevar  a  la muerte  de  la  parturienta,  debido  a  que  la  pérdida  de  sangre  puede  estar oculta, es difícil determinar la pérdida exacta de volemia, por consiguiente, se  recomienda  realizar  un  reconocimiento  temprano  de  esta  patología mediante  el  seguimiento  de  los  parámetros  fisiológicos  maternos,  y  así proveer un tratamiento rápido y oportuno. 

Para determinar el índice de choque (IC) por hemorragia postparto se divide la frecuencia cardiaca para la PA sistólica, si el resultado son valores de  hasta  0.9  se  considera  normal  dentro  de  la  Obstetricia.  Es  decir  se consideran como valores normales de IC de 0,7 a 0,9 y anormales cuando
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presentan un IC superior a 0,9. 

Diagnóstico etiológico: Para el diagnóstico etiológico se debe basar en la nemotecnia  de  las  4  “T”  (tono,  trauma,  trombina,  tejido,  trombina), además se debe tomar en cuenta los factores de riesgo que puede presentar la  gestante,  una  vez  identificado  la  causa  de  la  hemorragia  postparto,  se brinda el tratamiento adecuado. 

Para la valoración de la etiología se debe realizar en el siguiente orden: 1. Valorar el grado de contracción uterina. 

2.  Se  debe  revisar  nuevamente  el  canal  de  parto,  así  el  útero  este  bien contraído. 

3.  Una  vez  descartado  las  lesiones  en  el  canal  de  parto  se  debe  revisar nuevamente la placenta y las membranas: 

• En caso de que la hemorragia se produzca después del alumbramiento, corroborar en el registro u hoja de atención del parto, que se ha revisado tanto las membranas, así como la placenta constatando su integridad. 

• Si no está seguro de la revisión previa de la placenta y las membranas realizar una exploración manual del útero. 

4. La exploración manual del útero también permite realizar el diagnóstico de: inversión y rotura uterina. 

5. Si la pérdida sanguínea es significativa se recomienda solicitar pruebas cruzadas, y una analítica completa con pruebas de coagulación, además de requerir paquetes sanguíneos. 

Estrategias de prevención de la hemorragia postparto En  la  atención  de  la  HPP  es  importante  realizar  un  procedimiento secuencial  e  inmediato,  se  debe  tomar  a  consideración  que  las complicaciones  provocadas  por  la  HPP  no  se  producen  generalmente  a causa de la hemorragia como tal, sino en algunos casos debido acciones que no son efectivas para controlar el sangrado, este problema se puede evitar o disminuir con una adecuada prevención y un acertado tratamiento. 

(9) 

Como en muchos de los casos la HPP se presenta en gestantes sin factores de  riesgo,  por  ello  es  necesario  establecer  medidas  de  prevención, conjuntamente con la detección precoz antenatal e intraparto en mujeres con mayor riesgo. Por este motivo se sugiere tomar acciones preventivas de pérdida sanguínea ya sea en el preparto, intraparto y postparto. 
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Prevención de pérdida sanguínea preparto 

• Prevención de la anemia gestacional: la anemia por deficiencia de hierro durante el tercer trimestre de embarazo se asocia a mayor probabilidad de sufrir HPP, al igual esta patología no genera tolerancia ante pérdidas sanguíneas  bajas,  por  lo  que  se  recomienda  brindar  un  tratamiento durante la gestación. 

• Otro  factor  que  se  debe  tomar  en  cuenta  son  los  traumas  perineales sobre todo ante desgarres severos de tercer y cuarto grado por lo que se sugiere  informar  antes  del  parto  a  la  gestante  sobre  las  ventajas  y desventajas de un parto vaginal. 

• En madres que presenten: historia clínica de HPP previa, hemorragias durante el embarazo o existencia de coagulopatías, corren mayor riesgo de hemorragia, se debe tomar en cuenta la reserva de hemoderivados en la atención al parto. 

• Mediante una ecografía prenatal, identificar si existe placenta previa. 

• Determinar  la  existencia  de  placenta  ácreta  o  pércreta  mediante imágenes  por  resonancia  magnética,  en  caso  de  existir  esta  anomalía realizar una planificación multidisciplinaria.(11) Prevención de pérdida sanguínea intraparto 

• Evitar el trabajo de parto prolongado. 

• El  momento  del  parto  vaginal  asistido,  se  debe  evitar  generar traumatismo  perineales.  Además,  se  debe  reducir  el  número  de episiotomías, así como el número de instrumentales. 

• Las posiciones verticales en relación a las otras posiciones durante la etapa expulsiva ha provocado el aumento de pérdida sanguínea mayor a 500 ml. 

Prevención de pérdida sanguínea postparto 

El mejor método de prevención durante la etapa de alumbramiento es el manejo activo del tercer periodo de parto (MATEP), logrando disminuir la hemorragia postparto en un 60%. De la misma manera las indagaciones realizas  por  un  consenso  multidisciplinario  para  el  manejo  de  la hemorragia obstétrica en el perioperatorio, encontró mediante una revisión sistemática  con  ensayos  clínicos  controlados  a  8,247  pacientes,  que  el MATEP  minimizó  el  riesgo  de  HPP  primaria  al  momento  del  parto  de 1000 ml o más de hemorragia primaria. Las ventajas de aplicar el manejo activo  es  que  se  puede  aplicar  en  cualquier  lugar,  es  decir  hasta  en  el domicilio de la paciente, con la utilización de esta técnica disminuye el
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tiempo del tercer periodo de parto y al ayudar aumentar las contracciones uterinas, se reduce el flujo sanguíneo a través del miometrio y la placenta se libera más rápido, siendo esta medida efectiva para prevenir la HPP.(10) Administración  de  uterotónicos:  La  oxitocina  es  el  uterotónico recomendado por la OMS para la prevención de la HPP, su dosis es de 10 

UI  IV/IM,  además  se  recomienda  el  uso  de  otros  agentes  uterotónicos inyectables,  en  los  lugares  donde  no  se  disponga  de  este  medicamento, como la administración de metilergometrina/ergometrina, o la mezcla de ergometrina  y  oxitocina,  o  en  caso  de  no  disponer  ninguno  de  estos medicamentos se puede administrar misoprostol de 600 µg por vía oral. 

  Tracción  controlada  del  cordón  (TTC):  Esta  maniobra  se  emplea después  de  haber  aplicado  la  oxitocina,  y  luego  de  clampear  el  cordón umbilical, con el fin de desprender la placenta. Se realiza la tracción con una  mano  mientras  que  con  la  otra  mano,  a  fin  de  evitar  una  inversión uterina se ejerce una contra tracción sobre el pubis y el útero. 

Masaje del fondo uterino: El masaje se emplea después de la liberación de la placenta y de las membranas. En mujeres que han recibido oxitocina profiláctica, no se recomienda como medida para prevenir la HPP realizar el masaje uterino continuo, porque puede generar molestias maternas. 

Tratamiento de la Hemorragia postparto precoz Manejo  inicial  general:  Como  se  ha  mencionado  anteriormente  el diagnóstico  de  la  HPP  precoz  no  es  fácil,  sobre  todo  si  existe  falta  de experiencia clínica que imposibilitan detectar a tiempo una HPP, o si no se realiza  un  control  constante  de  los  signos  vitales,  contribuyendo  de  esta manera a una morbimortalidad materna. 

Es una medida para disminuir la mortalidad materna a causa de HPP, se planteó  un  esquema  de  manejo,  que  puede  ser  utilizado  por  el  personal sanitario que brinda atención obstétrica, el cual se denomina: algoritmo de las 3 “C” este se basa en tres condiciones fundamentales que son: “control de  la  hemorragia,  la  comunicación  con  el  equipo  y  finalmente  el conocimiento de la etiología del sangrado”.(11) Registro del Score Mamá: Los datos que se deben registrar tanto en las madres gestantes o postparto, será de uso obligatorio en cada control y son los siguientes: Signos vitales (frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, presión  arterial  sistólica  y  diastólica,  saturación  de  oxígeno,  temperatura corporal axilar y estado de conciencia),más muestra para proteinuria, luego de esto registrar los valores de los signos vitales y del Score MAMÁ en los formularios correspondientes del MSP, en la casilla derecha del Score
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MAMÁ ubicar la puntuación desde 0 a 3 dependiendo de los valores de los  signos  vitales,  sumar  el  puntaje,  y  por  último  realizar  la  acción correspondiente dependiendo del valor obtenido. 

Fuente:(Ministerio de Salud Pública, 2017). 

Evaluación primaria 

Antes  de  comenzar  con  el  manejo  inicial,  se  deberá  realizar  un  examen físico de la paciente, además de constatar los valores de los signos vitales. 

Dentro  del  examen  físico  incluye:  verificar  la  permeabilidad  de  la  vía aérea,  en  caso  de  necesitar  ventilación  administrar  oxígeno,  también  se debe  examinar  los  valores  de  la  presión  arterial  y  frecuencia  cardiaca, adicional a esto se debe realizar un examen visual del periné con el fin de encontrar el origen del sangrado. 

El  proveedor  de  atención  prehospitalaria  debe  guiarse  acorde  a  los algoritmos  internacionales  de  soporte  vital  básico  o  avanzado,  este  se encuentra centrado en el siguiente orden; circulación, protección de la vía aérea  y  la  respiración  (CAB).  De  la  condición  materna  y  del  grado  de hemorragia  dependerá  el  monitoreo  y  la  reanimación  que  se  realizará durante la evaluación primaria, también se debe tomar en cuenta que su atención va a estar dirigida a dos pacientes como son: el bebé y la madre. 

(12) 

Luego de haber realizado la evaluación primaria, también se debe incluir otras medidas inmediatas que son: 

• En caso de que el alumbramiento no se haya dado, se debe aplicar suave masaje  uterino  para  activar  las  contracciones  uterinas  y  observar  el alumbramiento. 

• Si la hemorragia sigue activa, manejar como una paciente con riesgo de shock  hipovolémico,  para  ello  se  deberá  administrar  cristaloides isotónicos. 

• Para  el  control  de  la  hemorragia  durante  el  traslado,  empaquetar  las laceraciones perineales visibles, mediante el uso de gasa estéril. 
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• Las unidades de emergencia prehospitalaria que cuenten con oxitocina aplicar  la  dosis  de  acuerdo  a  la  indicación  emitida  por  el  médico supervisor del centro regulador. 

• Tomar  en  cuenta  que,  para  el  traslado  de  los  pacientes  hacia  las unidades  de  salud,  optar  por  lugares  que  cuenten  con  capacidad resolutiva, es decir los equipos y el personal idóneo capaces de brindar un tratamiento y resolución ante una HPP. 

• En la escena se debe realizar solo maniobras necesarias y capaces de estabilizar a la madre y al neonato, evitando retrasar el transporte. 

Tratamiento  farmacológico:  El  tratamiento  farmacológico  para  el manejo de la HPP debe iniciarse tan pronto como se hayan identificado o descartado  las  causas  de  la  hemorragia,  de  esto  dependerá  el  éxito  del tratamiento,  además  realizar  masaje  uterino  conforme  su  estabilización. 

Vale tomar en cuenta que se reconoce dos tipos de medicamentos: Medicamentos uterotónicos. La finalidad de utilizar este tipo de fármacos, es para ayudar aumentar las contracciones uterinas. 

Oxitocina: este fármaco es considerado de primera línea en el tratamiento de  la  HPP,  incluso  la  OMS  recomienda  su  uso,  así  la  paciente  haya recibido inicialmente una dosis de oxitocina como profilaxis para la HPP. 

Este medicamento tiene un inicio de acción de 2 a 3 min por vía IM, una vida media corta de alrededor de 5 min y su efecto dura aproximadamente una hora luego de su administración. 

Metilergonovina,  ergonovina  o  ergometrina:  es  un  medicamento considerado de segunda línea, derivado de cornezuelo del centeno por lo tanto constituye un alcaloide, su inicio de acción es de 2-3 min luego de administrado,  su  vida  media  es  de  30  min  a  2  h,  produce  contracciones tetánicas y rítmicas del miometrio, su uso está contraindicado en pacientes que  presenten  alteración  en  la  T/A,  cardiopatías  y  que  estén  con tratamiento para el VIH. 

Misoprostol: es un fármaco análogo de las prostaglandinas E1, su vía de administración  puede  ser  bucal,  sublingual  y  rectal,  la  vía  rectal  a diferencia de la vía bucal tarda más tiempo en iniciar su acción, pero tiene un efecto mayor, los efectos secundarios que pueden provocar son: cefalea, diarrea, vómito, broncoespasmo, taquicardia, hipertensión, y fiebre.(13) Carboprost: Es un análogo sintético de prostaglandina 15-metil PGF2 

alfa. 

Maniobras de control de la hemorragia y tratamiento quirúrgico:
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Existe  varias  alternativas  de  tratamientos  quirúrgicos  y  la  realización  de cada  uno  de  ellos  depende  de:  la  experiencia  del  personal  sanitario profesional,  recursos  disponibles,  vía  del  parto,  riesgo  que  presente  la parturienta y deseo posterior de fertilidad de la madre. 

Suturas hemostáticas y de compresión uterina: La finalidad de esta técnica  es  provocar  la  compresión  de  la  paredes  uterinas  anterior  y posterior,  logrando  la  contracción  uterina  y  de  esta  manera  controlar  la hemorragia, su uso también se recomienda en HPP por atonía uterina, esta técnica presenta un efectividad de 91.7% para conservar el útero, todos los tipos de sutura deben realizarse con hilo absorbible tipo Vicryl. 

Existen dos tipos de saturas que se utilizan Sutura de B-Lynch: este tipo de sutura requiere de histerotomía, así sea por  parto  vaginal,  para  realizar  esta  sutura  se  requiere  la  compresión bimanual del útero, por un tercero, sobre todo para conseguir una tensión adecuada al momento de hacer nudo. 

Sutura de B-Lynch 



Fuente: (Pacora et al., 2013) 

Sutura de Haman: Este tipo de sutura, es más rápida y simple debido a que no requiere de histerotomía, para realizar esta técnica, se inicia con un punto de sutura que se pasa por la cara anterior y posterior del útero, desde la  zona  del  segmento  uterino  hacia  el  fondo,  se  realizan  dos  puntos  un derecho  y  un  izquierdo,  aunque  puede  utilizarse  más,  sobre  todo  para realizar  un  punto  de  unión  a  nivel  del  fondo  entre  los  dos  puntos longitudinales.(14) 

Histerectomía: Este tipo de tratamiento se emplea en el caso de que los tratamientos conservadores del útero han fallado, considerándose como un tratamiento definitivo y en caso emergente, debido a que no presenta la
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posibilidad  de  conservación  uterina,  ni  fertilidad  y  puede  ocasionar posibles complicaciones como: lesiones ureterales y vesicales.(15) 
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CAPÍTULO 7 

 Cirugía De Derivación Gástrica 

 Edisson Gustavo González Reinoso  

 Aida Sofía Valladarez Vázquez  

 Karen Lizbeth Procel Espinoza 
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Introducción 

Una actividad que le ayuda a ponerse más en forma, ya que influye en la manera en que su estómago y su pequeño sistema digestivo manejan los alimentos que ingiere. 

Después  del  procedimiento  médico,  el  estómago  será  más  modesto.  El paciente se sentirá lleno con menos comida. 

La  comida  que  el  paciente  come  en  este  punto  no  irá  a  las  partes  de  su estómago y pequeño tracto digestivo que lo retienen. En este sentido, el cuerpo no obtendrá todas las calorías de los alimentos que ingiera.(1) Definición 

El  desvío  gástrico  un  procedimiento  médico,  en  algunos  casos  llamado grapado  de  estómago,  disminuye  el  tamaño  del  estómago  para  que  no pueda contener mucha comida y provoque saciedad rápidamente. Además, se  hace  una  "ruta  fácil"  hacia  el  estómago  con  el  sistema  digestivo pequeño  para  que  la  comida  sea  "eludida"  y  mantenga  una  distancia estratégica de parte del proceso relacionado con el estómago. Dado que la comida  se  elimina  del  marco  con  mayor  rapidez,  se  ingieren  menos calorías y se pierde peso.(2)  

Epidemiología 

La  frecuencia  del  peso  sigue  aumentando  y  se  ha  convertido  en  la enfermedad que más influye en el bienestar en todo el mundo. Según el informe  de  la  Organización  Mundial  de  la  Salud  (OMS)  distribuido  en febrero  de  2018,  las  tasas  de  peso  han  aumentado  significativamente  a partir de 1975 y con frecuencia se duplican cada 5 a 10 años. En España, la pesadez  tiene  una  frecuencia  del  1,2%  de  los  adultos.  Es  el  siguiente motivo  de  mortalidad  evitable  tras  el  tabaquismo.  A  pesar  de  las comorbilidades relacionadas con la gordura, existe una importante
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influencia psicosocial y verbal que disminuye la satisfacción personal de los individuos con sobrepeso. 

Estos datos son bastante más estresantes, ya que muestran que cuando la tasa  de  obesidad  se  duplica  en  un  país,  se  produce  una  expansión  de  3 

aumentos  en  la  frecuencia  de  personas  con  un  Índice  de  Masa  Corporal (IMC) superior a 35 kg/m2, una expansión de 5 aumentos en los casos con un IMC> 40 kg/m2 y una expansión de 9-10 en las personas con un IMC> 50 kg/m2, y una expansión de 3 aumentos en el predominio de personas con un IMC> 50 kg/m2. 

En  la  mayoría  de  los  países  europeos,  el  sobrepeso  y  el  peso  son responsables de alrededor del 80% de los casos de diabetes de tipo 2, el 35%  de  las  enfermedades  coronarias  isquémicas  y  el  55%  de  la hipertensión  en  adultos.  Además,  varias  circunstancias  incapacitantes como la artrosis, las dificultades respiratorias, la colelitiasis, la esterilidad, algunos tipos de crecimiento maligno y los problemas psicosociales, entre otros,  que  conducen  a  una  disminución  del  futuro  y  de  la  satisfacción personal, son muy costosos tanto en lo que respecta al absentismo como a la utilización de los activos de los servicios médicos.(3) Indicaciones  

A partir de las propuestas de la Junta de Acuerdos del Instituto Nacional de Salud  de  los  Estados  Unidos,  que  se  remontan  a  1991,  se  produjo  una rápida  difusión  del  tratamiento  cuidadoso  de  la  obesidad.  Sus  notables propuestas de tratamiento cuidadoso para pacientes con un Índice de Masa Corporal (IMC) > 40kg/m2 y para pacientes con un IMC > 35kg/m2, pero con comorbilidades relacionadas con el peso, han sido la referencia desde entonces. No obstante, en los últimos tiempos y debido a variables como, por  ejemplo,  las  grandes  consecuencias  de  una  terapia  cuidadosa,  la disminución crítica de la morbimortalidad, la utilización del procedimiento laparoscópico  con  todas  sus  ventajas,  las  secuelas  desafortunadas  del tratamiento  clínico  y  la  dificultad  de  mantenerlo  a  largo  plazo;  en  la práctica  clínica  hay  algo  más  y  mayores  lugares  de  corpulencia  que demuestran un tratamiento cuidadoso para los pacientes con IMC en algún lugar en el rango de 30 y 35kg/m2, particularmente por encima de 32kg/

m2,  en  la  medida  en  que  tienen  comorbilidades  metabólicas  y  que comprenden  una  pieza  significativa  de  la  concentración  a  tratar,  por ejemplo, la diabetes mellitus y dislipidemias graves. 

Hay pruebas evidentes de que el procedimiento médico bariátrico no sólo es convincente en el tratamiento de la corpulencia y la diabetes mellitus 2, sino  que  también  es  práctico,  y  eso  implica  que  las  ventajas  médicas  se logran  a  un  coste  moderadamente  satisfactorio.  La  Federación Internacional de Diabetes, en una nueva proclama, sugiere un tratamiento
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cuidadoso  para  las  personas  con  diabetes  de  tipo  2  relacionada  con  la corpulencia  (IMC  ≥35kg/m2)  y,  bajo  ciertas  condiciones,  para  los pacientes  que  tienen  un  IMC  entre  30  y  35kg/m2,  por  ejemplo,  una  Hb glicosilada  del  7,5%,  a  pesar  de  ser  tratados  con  un  tratamiento  regular ideal, particularmente en la posibilidad de que el peso se esté expandiendo o haya comorbilidades que no puedan ser controladas con el tratamiento estándar.(4) 

Contraindicaciones 

Las  contraindicaciones  para  el  procedimiento  médico  bariátrico  son  las siguientes: 

Presencia  de  influencias  mentales  perturbadoras  importantes  no controladas  con  fármacos  o  no  tratadas  (psicosis;  episodio  hiper, hipomaníaco, mixto, agobiante, etc.). 

Cuestiones  dietéticas  que  en  la  actualidad  responden  a  modelos demostrativos: jolgorio porcino, bulimia. 

• Presencia de ideación autodestructiva o potencialmente pasajera. 

• Maltrato de licor u otras sustancias psicoactivas. 

• Dolencias transitorias peligrosas. 

• Paciente que descuida el cumplimiento de los mandatos clínicos y las normas dietéticas y mentales. 

• Pacientes embarazadas. 

• Pacientes que no se asocian al programa.(5) 

  Técnica quirúrgica  

El estómago debe ajustarse a través de una sonda nasogástrica excepcional (34  fr).  Tras  la  colocación  de  la  piel  y  el  campo,  se  realiza  un neumoperitoneo (por regla general con una aguja de Veress) a través de un corte periumbilical hasta conseguir una tensión intraestomacal de entre 12 

y 15 mmHg. A continuación, se coloca el primer trocar (generalmente el 11) y se investiga la cavidad. Se colocan el resto de los trócares (de cuatro a cinco en total). 

Se  analiza  el  lugar  del  cardias  y  se  llega  al  orificio  retrogástrico.  El suministro gástrico se produce con autosutura mecánica directa. 

Se  abre  el  epiplón  más  prominente  y  se  distingue  el  punto  de  Treitz (duodenoyeyunal). Se estiman entre 30 y 100 cm (según el IMC) para que el yeyuno segmentado pueda llegar al depósito gástrico. El pie del círculo (que  será  la  intersección  entre  el  círculo  sano  y  el  círculo  biliar)  se  fija entre 75 cm y 150 cm según el IMC. 

Por lo tanto, el círculo sano llega hasta el depósito gástrico y, en el lado opuesto, se realiza una anastomosis yeyuno-yeyunal del círculo biliar. 

La anastomosis gastroyeyunal se realiza con la ayuda de la prueba de
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alineación  gástrica  y  con  líneas  libres  (aunque  se  puede  utilizar  un autocosido redondo). 

Los mesos se cierran para evitar hernias interiores cuando el paciente se pone más en forma. 

Se  comprueba  la  hemostasia.  Se  pone  la  fuga  si  es  importante  y  se eliminan los trocares.(6) 

El grupo multidisciplinar debe estar formado por: 

• El especialista bariátrico debe ser la persona esencial que organiza el grupo  multidisciplinar  y  dirige  la  evaluación  preoperatoria.  El especialista bariátrico evalúa la probabilidad de que el paciente pueda soportar el método sin riesgo extremo y que siga la rutina postoperatoria y la administración clínica profunda. 

• El nutricionista bariátrico estudia el estado de salud del paciente y le ayuda en la educación postoperatoria sobre la organización de la cena, el  autocontrol,  la  evaluación  de  las  insuficiencias  de  salud  y  la suplementación  dietética,  ya  que  puede  surgir  la  necesidad  de  tomar mejoras nutricionales y seguir la observación clínica a largo plazo. 

• El  clínico/especialista  en  bariatría  evalúa  la  prosperidad  mental  del paciente, su capacidad para tomar decisiones informadas y su deseo de participar  en  el  tratamiento  postoperatorio  con  eficacia.  Se  utiliza  una reunión  inspiradora  concisa  para  estudiar  la  preparación  del  paciente para  el  cambio  y  establecer  supuestos  prácticos  sobre  la  reducción  de peso. 

• El anestesiólogo debe centrarse en los problemas propios del paciente robusto, en particular el estado cardiopulmonar y de la vía aérea.(7) Tipos de cirugía bariátrica 

Banda gástrica 

En este sistema se coloca una banda de silicona flexible alrededor de la pieza más notable del estómago, llamada intersección gastroesofágica. 

El  estómago  se  separa  en  dos  secciones  y,  a  través  de  un  puerto extraordinario, la banda se expande lentamente con líquido. 

La estrategia hace que se limite a través de un pequeño canal entre las dos piezas del estómago.(8) 
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Plicatura gástrica 

Esta ingeniosa estrategia consiste en limitar el estómago disminuyendo el límite a través de puntos que imbrican el trozo más grueso del estómago, sin eliminar ningún trozo del mismo, como ocurre con la manga gástrica. 

En esta estrategia no se corta el estómago ni el aparato digestivo y no se utilizan  grapas  ni  ningún  otro  material  protésico;  es  reversible  y  la reducción de peso es como la que se consigue con la manga gástrica.(8) Manga gástrica 

Para  llevar  a  cabo  este  método,  se  utiliza  una  grapadora  de  sutura  para realizar una resección de la parte más distensible del estómago. El paciente se queda con el 20% del estómago como un exiguo cilindro gástrico que restringe la cantidad de comida que puede devorar; la reducción de peso es superior al 80%. 

Esta  metodología,  además  de  ser  prohibitiva,  disminuye  el  ansia  de manejar  productos  químicos,  haciendo  que  el  hambre  del  paciente disminuya. Su gran número de beneficios ha hecho que sea una opción por la que se inclinan numerosos especialistas.(8)
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Bypass gástrico 

El  desvío  gástrico  es  un  procedimiento  médico  prohibitivo  y malabsorbente. El método utilizado se conoce como desvío gástrico en Y 

de  Roux  y  consiste  en  aislar  una  gran  parte  del  estómago.  La  parte  del estómago  que  contiene  la  comida  se  mantiene  con  un  límite  de aproximadamente 20 ml, por lo que la cantidad de comida que el paciente querrá ingerir está excepcionalmente restringida. 

Después de la disminución, la parte inferior de alguna porción del sistema digestivo se une a la pequeña bolsa del estómago que se hizo para obtener la comida. Esta técnica disminuye la superficie de absorción del aparato digestivo. El enorme trozo de estómago que estaba aislado es arrastrado por el trozo del sistema digestivo llamado duodeno, que se une al trozo del sistema digestivo que recibe la comida en un punto más bajo. 

Este procedimiento médico ofrece una reducción de peso de más del 85% 

y resuelve comorbilidades como la diabetes, la hipertensión arterial y las dislipidemias.(8) 
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Minibypass gástrico 

Este  sistema  limita  la  cantidad  de  alimentos  y  calorías  que  el  paciente puede ingerir. No obstante, una pequeña parte de esta estrategia restringe la retención de calorías a través de un pequeño desvío del tracto digestivo.(8) Switch duodenal 

Este  procedimiento  médico  se  denomina  también  redirección biliopancreática  (BPD).  Las  normas  esenciales  son  prácticamente equivalentes al desvío gástrico en Y de Roux, aunque en esta técnica se reseca aproximadamente el 80% del estómago.(8) 
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Complicaciones 

El  informe  también  recomienda  que  estas  debilidades  podrían  estar contribuyendo al gran número de reingresos en la clínica médica de estos pacientes: prácticamente el 20% debe volver a la clínica de urgencias en no menos de medio año después del procedimiento médico. 

Las actividades bariátricas incorporan diferentes técnicas para disminuir el límite del estómago y ponerse en forma, por ejemplo, la banda gástrica o el desvío gástrico para confinar la admisión de alimentos. 

Con la expansión de la obesidad en el planeta, estas actividades se están haciendo cada vez más famosas en numerosos países. 

En el Reino Unido, el año pasado se realizaron 8.000 tareas de este tipo en las  clínicas  del  Servicio  Nacional  de  Salud. Además,  según  indican  los especialistas, el número se está expandiendo un 10% cada año. 

No se sabe el número de estas estrategias se actúan en las clínicas médicas confidenciales  sin  embargo  se  acepta  que  los  números  son,  además,  la expansión enfáticamente. 

En  la  encuesta  se  observó  que  sólo  el  29%  de  los  pacientes  que  se sometieron  a  los  procedimientos  médicos  habían  recibido  orientación mental antes de ser aludidos para la actividad. 

Es más, el 25% de las estructuras de consentimiento no contenían datos adecuados  sobre  el  procedimiento  médico,  por  ejemplo,  los  peligros implicados. 

La consideración postoperatoria se consideró deficiente en prácticamente el 35% de los casos contemplados. 

El  informe  exploró  además  cómo  se  presentan  estos  procedimientos médicos  en  los  anuncios  publicitarios.  Los  especialistas  aseguran  que numerosas promociones sólo los muestran de forma positiva. 

La revisión se está dirigiendo a las asociaciones de profesionales y a los organismos  administrativos  para  que  establezcan  un  conjunto  de  normas generales.(9) 
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CAPÍTULO 8 

 Manejo Inicial De Abdomen Agudo 

 Geovanna Nataly Jiménez Mejía 

 María José Benítez Crespo 
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Definición 

El dolor abdominal de inicio súbito, llamado abdomen agudo es un motivo de  consulta  muy  importante  para  el  medico  especialmente  para  los  que trabajan  en  el  servicio  de  urgencias.  Esta  dentro  de  las  tres  principales causas de consultas en emergencias. Las dos terceras partes que consultan por abdomen agudo necesitan tratamiento clínico y solo una tercera parte requiere  intervención  quirúrgica.  Las  dificultades  y  tensiones  para diferenciar los pacientes que requieren manejo medico de los quirúrgicos puede  llevar  a  postergar  indebidamente  intervenciones  quirúrgicas aumentando los riesgos de complicaciones y muerte. 

El dolor abdominal es un síntoma muy frecuente originado por un amplio espectro de enfermedades y trastornos que son, en la mayoría de los casos, de  origen  benigno;  sin  embargo,  en  algunas  situaciones,  se  debe  a  un proceso grave o enfermedad que pone en peligro la vida. 

El síndrome de abdomen agudo se define como el conjunto de signos y síntomas que tiene  como base el dolor abdominal intenso de inicio brusco o insidioso, de rápida evolución (menor de 24 o 48 horas) y que puede ser de origen abdominal o extraabdominal. El dolor suele acompañarse de uno o  más  signos  de  irritación  peritoneal;  entre  los  más  frecuentes  se encuentran:  rigidez  de  la  musculatura  abdominal,  incremento  de  la sensibilidad  abdominal  con  o  sin  signo  de  rebote  positivo,  defensa  o resistencia involuntaria. 

El síndrome de abdomen agudo se clasifica en no quirúrgico y quirúrgico; este  último  se  presenta  con  una  frecuencia  que  va  del  10  al  25%.  Las causas  quirúrgicas  pueden  dividirse  en  cinco  grupos:  inflamación/

infección,  perforación,  obstrucción,  hemorragia  e  isquemia,  y  no  son mutuamente excluyentes. El diagnóstico varía dependiendo de la edad y el sexo del paciente. 

Epidemiología 

Se estima que el 50% de los casos de dolor abdominal agudo requieren hospitalización, y entre el 30 y 40%, cirugía. Al ingreso hospitalario, cerca de 40% se diagnostican de forma errónea, por lo que su mortalidad global es del 10% y se eleva al 20% si el paciente requiere cirugía de urgencia. 

En  el  año  2017,  se  registraron  en  Ecuador  38.533  casos  de  apendicitis aguda, que representó una tasa de 22,97 por cada 10.000 habitantes, siendo la primera causa de morbilidad (enfermedad) en el país. Mientras que en 2012,  fue  la  neumonía  por  organismo  no  especificado,  con  una  tasa  de 22,50 por cada 10.000 habitantes. 

Estas cifras corresponden al Registro Estadístico de Camas y Egresos
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Hospitalarios, sobre la morbilidad hospitalaria y datos de la utilización de camas  hospitalarias  de  dotación  normal  y  camas  disponibles.,  publicado por el Instituto Nacional de Estadística y Censos (INEC). 

En los últimos cinco años (entre el 2012 y 2017), la colelitiasis continúa como la segunda causa de enfermedad en el país, con 36.522 casos y una tasa de 21,77 por cada 10.000 habitantes, en el 2017. Cabe indicar que en el 2014 fue el único año donde ocupó el primer lugar. 

Según  este  anuario  del  2017,  el  64,8%,  de  los  egresos  hospitalarios corresponden a mujeres y tan solo el 35,2%, a hombres. Sin embargo, el 53,2% de las defunciones hospitalarias fueron del sexo masculino. 

La principal causa de morbilidad en hombres fue la apendicitis aguda con 20.693  casos  registrados,  seguida  de  la  neumonía,  organismo  no especificado,  y  la  diarrea  y  gastroenteritis  con  15.274  y  12.769  casos respectivamente. 

Para  las  mujeres,  la  primera  causa  de  morbilidad  fue  la  colelitiasis  con 25.969 casos, 17.840 casos de apendicitis aguda y trastornos del sistema urinario  con  14.764  casos.  En  cuanto  a  morbilidad  infantil,  el  total  de egresos  para  niños  menores  de  un  año  fue  la  dificultad  respiratoria  del recién  nacido  con  8.850  casos  alcanzando  el  primer  lugar,  seguido  de sepsis bacteriana e ictericia neonatal. 

El mayor número de egresos, en el 2017, se presentó en pacientes de 65 

años y más, seguido por los menores de un año, en el caso de los hombres. 

En mujeres el mayor número de egresos hospitalarios fue el grupo de 20 a 24 años. 

Entre 2012 y 2017, el número de egresos hospitalarios en el sector público se incrementó en un 6,4%; pasó de 733.497 a 780.208. Mientras que en el sector privado se reflejó una disminución de -14,0%; al bajar de 422.740 

en 2012 a 363.557, en el 2017. 

En  la  provincia  de  Pichincha,  el  promedio  de  estadía  de  los  pacientes internados en los servicios de hospitalización fue 5,7 días, dato que supera el promedio nacional de 4,3 días, mientras que en Santa Elena el promedio fue de 2,8 días. 

A nivel nacional, el total de egresos hospitalarios en 2017 fue de 1’143.765 

casos  con  una  tasa  neta  de  mortalidad  hospitalaria  de  14,27  (personas fallecidas  estuvieron  internados  al  menos  48  horas)  por  cada  1.000 

egresos; y un tasa bruta de 17,99 (personas fallecidas, independientemente del período que estuvieron internados). 
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Fisiopatología 

La  fisiopatología  del  dolor  abdominal  parte  de  3  vías  del  dolor:  una autonómica de la víscera abdominal, otra somática del peritoneo parietal, pared  abdominal  o  músculos  esqueléticos  retroperitoneales  y  dolor referido  que  deriva  de  las  vías  somáticas  sensoriales  de  sitios extraabdominales  que  comparten  proyecciones  centrales  con  vías sensoriales  de  la  pared  abdominal.  El  dolor  visceral  es  de  característica sorda  ubicada  en  la  región  periumbilical,  epigástrica  o  área  suprapúbica media. El dolor somático, en cambio, es bien localizado y fuerte. El dolor referido  como  su  nombre  lo  indica  es  originado  en  un  sitio  diferente  a donde se proyecta. 

Tipos de dolor 

El dolor abdominal se puede presentar de 3 formas distintas: Dolor  visceral:  Es  originado  por  la  distención  o  contractura  violenta presentada por la musculatura lisa de las vísceras huecas. El estímulo es transmitido por medio de las fibras C que forman parte de los nervios del bazo.  Los  impulsos  transmitidos  se  de  conducción  lenta  por  lo  tanto  el dolor  está  mal  delimitado  su  intensidad  aumenta  gradualmente,  es denominado protopático. 

La  manifestación  del  dolor  en  epigastrio  referido  por  el  paciente  en  las fases iniciales de un cuadro de apendicitis presenta estas características. La cualidad  del  dolor  es  variada  ya  que  puede  presentarse  como  un  dolor sordo,  tipo  cólico,  incluso  urente.  Frecuentemente  se  acompaña  de síntomas  vegetativos:  palidez,  sudoración,  inquietud,  náuseas  y  vómitos. 

No presenta hiperalgesia ni contractura de la musculatura lisa, el dolor se localiza a nivel de la línea media, ya que los nervios viscerales alcanzan ambos lados de la medula espinal. 

Ilustración  1.   Vías  de  la  primera  neurona  para  el  dolor  parietal  y  visceral  en  caso  de apendicitis
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Dolor parietal: Es el dolor característico ante una peritonitis. El impulso doloroso es transmitido por medio de las fibras mielínicas tipo A y D, las cuales  se  encuentran  integradas  en  los  nervios  cerebroespinales.  Su conducción es rápida, tienen campos pequeños de recepción y el impulso álgido  producido  es  bien  localizado  conocido  como  dolor  epicrítico. 

Cuando  estamos  frente  a  un  caso  de  apendicitis  aguda  avanzada,  al describir  el  signo  de  McBurney  estamos  frente  a  este  tipo  de  dolor.  El dolor parietal está bien delimitado, es decir se localiza exactamente en la zona del estímulo doloroso, aumenta al realizar maniobras de Valsalva, al deambular  y  a  la  palpación.  Es  característica  de  estos  casos  presentar hiperalgesia y resistencia muscular. En un cuadro de apendicitis aguda se pueden presentar los 3 tipos de dolor mencionados anteriormente, según la fase en la cual se encuentre. La distención abrupta apendicular permite la aparición del dolor visceral el cual se localiza a nivel de la línea media, al presentarse la inflamación de la mucosa al disminuir el umbral se produce un  dolor  referido  situado  a  nivel  de  cuadrante  inferior  derecho exactamente en fosa iliaca. Al extenderse el proceso inflamatorio hasta el peritoneo se produce el dolor epicrítico con un área con las características descritas en el párrafo anterior. 

ilustración 2.  localización del dolor visceral y del referido Dolor referido: En varias ocasiones el dolor proveniente de una víscera se lo percibe desde una zona muy alejada del órgano emisor. Cuando es muy intenso el estímulo visceral o cuando esta disminuido el umbral del dolor es cuando aparece el dolor referido. Las fibras por las cuales se transmiten los estímulos viscerales se dirigen hacia la medula concretamente al asta posterior junto con las fibras que transmiten el estímulo somático. (ej. 
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Impulsos  emitidos  desde  la  piel).  Cuando  la  intensidad  del  impulso aumenta y el umbral del dolor disminuido, las neuronas localizan de forma errónea desde qué lugar anatómico se origina el dolor, él está situado en el dermatoma que guarda relación con el mismo segmento medular. Cuando estamos ante un cuadro de colecistitis, el umbral del dolor desciende por la inflamación, esto justifica la aparición del dolor escapular es decir dolor referido. 

Ilustración  3.  Dolor  referido  al  hombro  en  casos  de  colecistitis  aguda  por  irritación  del diafragma 

Clasificación de abdomen agudo 

Abdomen  agudo  según  su  manejo:  El  abdomen  agudo  puede  ser clasificado  según  su  manejo  en  abdomen  no  quirúrgico  y  abdomen quirúrgico. 

Abdomen agudo quirurgico: La aparición brusca del dolor, es precedida por el vómito, fiebre, náuseas, pérdida de apetito, distensión abdominal, el paciente  en  varias  ocasiones  presenta  antecedentes  de  intervención quirúrgica,  estos  datos  son  muy  importantes  en  la  historia  clínica.  La sintomatología de irritación peritoneal, indica que el proceso abdominal ha tenido una evolución grave. Hay que recordar que estos signos y síntomas en algunos grupos de edad no se presentan. 

Abdomen agudo no quirurgico: En estos pacientes, el tipo de dolor, su localización  y  evolución  lenta  es  decir  mayor  de  48  horas  y  con sintomatología  similar  a  la  descrita  en  el  párrafo  anterior,  sugiere  su estudio  y  seguimiento  ambulatorio  en  la  mayoría  de  los  casos.  Es importante realizar los respectivos exámenes complementarios para poder comprobar su severidad. 

Abdomen agudo según su localización: Según su localización se puede
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clasificar  en:  abdomen  agudo  verdadero  (causa  intraabdominal),  o abdomen agudo falso (extra abdominal). 

Abdomen agudo según su origen: inflamatorio (apendicitis, pancreatitis, diverticulitis, colecistitis, etc.); hemorrágico (ruptura de aneurisma, trauma de  abdomen,  embarazo  ectópico,  etc.);  perforativo  (Trauma  que  perfore víscera,  apendicitis  perforada,  ulcera  péptica  perforada,  etc.);  oclusivo intestinal  (parietales,  extra  parietales,  intraluminales);  oclusivo  vascular (isquemia mesentérica). 

Inflamatorio: Se presenta un dolor de forma continua y bien delimitada, aumenta con maniobras de Valsalva y con la deambulación, por tal motivo el  paciente  evita  realizar  movimientos.  Cuando  existe  compromiso  de peritoneo parietal se produce la contracción de la musculatura de la zona afectada. En este tipo de abdomen agudo se encuentran los originados por procesos inflamatorios y procesos de carácter infecciosos. La irritación del peritoneo se origina en etapas más avanzadas del proceso inflamatorio. 

Perforativo:  Generalmente  se  trata  de  un  abdomen  agudo  inflamatorio, pero en una etapa muy avanzada, debido a la perdida de continuidad que se origina en una víscera hueca y el contenido de la misma es derramado en la cavidad abdominal lo cual ocasiona una reacción aguda. (6) Las que se  presentan  con  mayor  frecuencia  con  los  traumatismos,  apéndices perforados, perforación de úlcera péptica, etc. 

Oclusivo intestinal: Se origina cuando se interrumpe el tránsito intestinal por  obstáculo  en  la  luz  intestinal,  tanto  en  la  pared  o  por  obstrucción originada fuera de la pared intestinal. Se produce el dolor visceral, el cual es  mal  delimitado,  no  aumenta  con  maniobras  de  Valsalva,  pero  se acompaña generalmente de reacciones vágales. Entre las causas tenemos: Obstrucción intestinal: El dolor puede presentarse a nivel peri umbilical o puede presentarse de forma difusa. Al inicio en intenso, pero a medida que evoluciona la obstrucción, se produce la dilatación del asa intestinal, disminuye  el  peristaltismo  y  el  dolor  pierde  intensidad.  Al  existir compromiso  vascular,  se  produce  irritación  peritoneal  y  el  dolor  se  lo puede  delimitar  correctamente,  entre  las  principales  causas  tenemos  las adherencias, neoplasias y hernias abdominales. 

Obstrucción  biliar:  Este  dolor  se  encuentra  localizado  en  hipocondrio derecho y en ocasiones en epigastrio, se irradia hacia la escapula derecha. 

Frecuentemente la causa es la litiasis biliar, en el colédoco esto se puede originar por parásitos o por coágulos. Las neoplasias biliares no ocasionan dolor debido a que esto evoluciona lentamente. 
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Obstrucción  urinaria:  Cuando  hay  obstrucción  en  el  uréter  aparece  un dolor intenso, el cual es localizado en el trayecto del mismo y se irradia hacia los genitales, acompañado de sintomatología vegetativa y el reflejo puede  producir  un  íleo  adinámico.  La  mayor  causa  de  este  tipo  de obstrucción es la litiasis renal. 

Obstrucción  intestinal  con  estrangulación:  Es  producido  cuando  nos encontramos  frente  a  adherencias,  incluso  bridas  y  hernias  de  diferentes localizaciones:  

Oclusión  vascular  mesentérica:    Al  principio  el  dolor  es  visceral,  se localiza en la línea media a nivel peri umbilical. En el primer estadio el peristaltismo  se  encuentra  conservado  y  no  existe  contractura  de  los músculos  abdominales.  En  el  caso  de  isquemia  y  trombosis  existe  una previa  historia  de  dolores  abdominales,  en  trombosis  venosas  se  lo relaciona con toma de anticonceptivos y estados de hipercoagulabilidad. 

Abdomen  hemorrágico:  Existe  la  presencia  de  sangre  en  la  cavidad abdominal,  las  manifestaciones  que  las  producen  son:  traumas abdominales, ruptura de aneurisma, embarazo ectópico, etc. 

Cuadro clínico y diagnóstico 

La  sensibilidad  y  la  especificidad  de  la  historia  y  el  examen  físico  para diagnosticar las diferentes causas del Abdomen Agudo son controvertidas, depende  de  la  experiencia  del  médico  y  la  patología  a  estudio.  Existe mayor consenso en que la historia clínica y el examen físico es deficiente para  afecciones  menos  graves  o  no  quirúrgicas  de  Abdomen  Agudo. 

Afortunadamente, para las causas más graves, solos o en combinación con investigaciones  específicas,  presentan  mejores  resultados  Dada  la complejidad de síntomas del Abdomen Agudo, se recomienda abordar el enfoque  y  tratamiento  basados  en  prioridades.  Este  enfoque  permite  al médico,  incluso  sin  experiencia  y  bajo  la  presión  en  los  SU,  tomar  la decisión más acertada posible y aumentar la precisión diagnóstica. 

Por  ello,  algunos  autores  clasifican  al Abdomen Agudo  en  solo  2  tipos, como  urgente  o  no  urgente,  El   Abdomen Agudo  urgentes  requieren  un tratamiento  inmediato  (dentro  de  24  horas)  para  prevenir  las complicaciones; en cuanto al Abdomen Agudo no urgente, el tratamiento inmediato no es necesario 

Anamnesis 

La  edad,  el  sexo,  los  hábitos  tóxicos,  la  presencia  de  factores  de  riesgo cardiovascular  y  de  enfermedades  metabólicas,  los  antecedentes quirúrgicos  y  los  obstétrico-ginecológicos.  Es  importante  conocer  el tratamiento farmacológico actual, la última ingesta oral, el hábito intestinal y la existencia de episodios similares previos. 

 125

[image: Image 30]

[image: Image 31]

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 9

Tabla 1. patologia mas frecuente segun edad y sexo Semiología del dolor 

Instauración:  súbita  (que  sugiere  una  perforación  de  víscera  hueca,  un IAM, una torsión ovárica), progresión de minutos a horas (en el caso del cólico nefrítico, la pancreatitis aguda, la hernia estrangulada, los vólvulos) y  gradual  (más  típico  de  la  úlcera  péptica,  la  obstrucción  intestinal,  la infección del tracto urinario). 

Localización:  en  función  del  cuadrante  afecto,  podemos  sospechar  una determinada patología. 

Ilustración 4.  causas mas frecuentes de abdomen agudo segun la localizacion del dolor
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Irradiación: al hombro (patología diafragmática), a la espalda (en cinturón en las pancreatitis), a los genitales (procesos urológicos). 

Intensidad (gravedad). 

Tipo de dolor: cólico (visceral) o continuo (parietal). 

Factores  modificadores:  las  posturas  antiálgicas  (inclinarse  hacia  delante en la pancreatitis), el movimiento (la irritación peritoneal empeora con el movimiento), la ingesta (el ulcus empeora tras esta), las deposiciones (la colitis mejora tras la misma). 

Síntomas  asociados:  la  fiebre,  los  escalofríos,  el  cortejo  vegetativo,  los signos de bajo gasto, los síntomas respiratorios, los ginecológicos y/o los urológicos. 

Exploracion física 

La exploración física debe ser exhaustiva y no limitada al abdomen: Estado  y  exploración  general:  toma  de  constantes  (tensión  arterial, frecuencia cardíaca, pulsos, temperatura), valorar la presencia de signos de mal pronóstico (hipotensión, ausencia de pulsos, disminución del nivel de conciencia, disnea). 

Inspección:  ver  si  existe  movilidad  espontánea  de  la  pared  abdominal (ausente si hay peritonismo), buscar cicatrices de intervenciones previas, observar simetrías, valorar el grado de distensión abdominal, la presencia de  masas  o  visceromegalias,  la  circulación  colateral,  los  cambios  de coloración  o  los  signos  de  equimosis,  las  vesículas  y  otras  lesiones cutáneas. 

Auscultación: debe realizarse durante 2 minutos. Es normal escuchar un ruido  intestinal  cada  minuto.  Valorar  si  existe  ausencia  de  ruidos  (íleo paralítico  o  secundario  a  peritonitis)  vs  si  existen  ruidos  metálicos (obstrucción  intestinal).  Se  debe  auscultar  previamente  a  la  palpación-percusión. 

Palpación: se recomienda comenzar por el punto más alejado de la zona con dolor. Se considera irritación peritoneal si existe dolor intenso con la descompresión  brusca,  hipersensibilidad  tras  la  tos  o  con  movimientos bruscos, contracturas antiálgicas de la musculatura de la pared abdominal. 

Existen otros signos que pueden orientar la etiología del dolor, a destacar: Signo de Murphy: interrupción de la inspiración profunda por dolor tras la palpación en hipocondrio derecho. Valora la existencia de una colecistitis aguda. 

Signo  de  Blumberg:  dolor  por  rebote  de  la  víscera  inflamada  sobre  la pared abdominal al retirar la mano bruscamente después de la palpación
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profunda. En la fosa ilíaca derecha es muy sugestivo de apendicitis aguda. 

Signo de Rovsing: dolor referido a la fosa ilíaca derecha al presionar sobre la fosa ilíaca izquierda. Sugestivo de apendicitis aguda. 

Percusión: valorar la existencia de matidez o timpanismo abdominales. Es importante resaltar el valor de la puñopercusión renal positiva en presencia de patología renoureteral. 

Ilustración 5. exploracion abdominal en el abdomen agudo: signos y síntomas Tacto  rectal:  realizar  si  existe  rectorragia  o  se  sospecha  hemorragia digestiva  y  cuando  hay  clínica  de  obstrucción  intestinal  (previamente realizar  prueba  de  imagen).  Si  se  sospecha  etiología  no  gastrointestinal (cistitis) se puede obviar su realización. 

Examenes complementarios  

Pruebas de laboratorio 

Los exámenes de laboratorio por si solos no son suficientes para realizar un  diagnóstico  categórico  y  siempre  deben  ser  interpretados  dentro  del contexto clínico del paciente. 

Hemograma y bioquímica: la glucosa, la urea, la creatinina, el filtrado glomerular, los iones, la amilasa, la lipasa, la AST/ALT, la GGT, la FA, la proteína C reactiva y el equilibrio ácido-base para descartar la existencia de  patología  biliopancreática.  La  CPK  y  la  troponina  si  se  sospecha etiología isquémica. 

Coagulación:  se  determinará  en  enfermos  anticoagulados,  para  estudio preoperatorio,  ante  la  sospecha  de  sepsis  o  coagulación  vascular diseminada si existe inestabilidad hemodinámica y/o sangrado activo. 

Pruebas cruzadas: si se sospecha una hemorragia digestiva o existe la
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posibilidad de una intervención quirúrgica. 

Gasometría: en el caso de presentar sepsis (solicitar el lactato), en el shock, en la ingestión de tóxicos, en la cetoacidosis, en la insuficiencia renal y en la isquemia mesentérica. 

Básico de orina: si sospecha de una infección de orina, un cólico nefrítico o una cetoacidosis. 

Test de embarazo: se solicitará en las mujeres fértiles. 

Hemocultivos: ante la presencia de fiebre. 

Urocultivos: en caso de infección urinaria. 

Ilustración 6.  examenes complementarios de acuerdo a cada patología Pruebas de imagen 

Electrocardiograma:  sobre  todo  si  el  dolor  se  localiza  en  cuadrantes superiores o en pacientes tratados con fármacos como la digoxina. 

Rx tórax 2P (2 proyecciones): para descartar procesos extraabdominales a nivel torácico, así como para valorar la presencia de neumoperitoneo. 
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Ilustración 7. rx de torax. Pneumoperitoneo, visualizado como gas subdiafragmatico Rx  abdomen:  indicada  solamente  ante  la  presencia  de  obstrucción intestinal,  la  valoración  de  cuerpo  extraño  a  nivel  intraabdominal,  la existencia  de  cálculos  en  las  vías  urinarias  y/o  la  perforación  de  víscera hueca. 

Ilustración 8.  rx de pie en un paciente con obstruccion intestinal. Se observa distencion de asa, ausencia de aire en pelvis y multiples niveles hidroaereos. 

Ecografía abdominal: prueba de elección para la evaluación de la vesícula y de la vía biliar. Útil ante la sospecha de una apendicitis, un aneurisma abdominal o un embarazo ectópico. 
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Ilustración 9.  ecografia abdominal que muestra imagenes corefringentes en su interior con sombra acustica caracteristicas de colelitiasis Otras:  TAC  abdominal,  RMN,  endoscopia  digestiva:  dependiendo  la necesidad. 

Tratamiento 

Todo paciente con un cuadro de Abdomen Agudo debería ser trasladado a un centro donde se disponga de los recursos necesarios para su diagnóstico y tratamiento, por lo que generalmente deben ser remitidos al Servicio de Urgencias de un centro hospitalario. 

Ante  un  paciente  con  dolor  abdominal  agudo,  independientemente  de  la causa  que  lo  haya  desencadenado,  lo  primero  es  tomar  las  medidas necesarias  para  tener  al  paciente  en  las  mejores  condiciones  posibles mientras conseguimos llegar al diagnóstico exacto y tratamiento adecuado. 

En  primer  lugar,  hay  que  determinar  si  el  paciente  está hemodinámicamente estable o inestable. 

En  los  pacientes  inestables,  debe  realizarse  una  reanimación  inicial, urgente y agresiva, no debiéndose retrasar su inicio hasta la valoración por la Unidad de Cuidados Intensivos. Los objetivos de esta reanimación son conseguir  una  presión  venosa  central  entre  8  y  12  mm  Hg,  una  tensión arterial media (TAM) igual o superior a 65 mm Hg y una diuresis igual o superior a 0,5 ml/kg/h mediante la sonda vesical. Para ello se colocará una vía venosa central y una sonda vesical. La reanimación con fluidos puede realizarse con cristaloides (suero salino al 0,9%, suero salino hipertónico, o Ringer lactato). Cuando con los fluidos no consigamos obtener una TAM 

de 65 mm, Hg tendremos que recurrir al uso de fármacos vasoactivas; los fármacos de elección son noradrenalina y dopamina administradas por vía central. 

En todos aquellos casos en los que se sospeche un origen infeccioso del
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cuadro  se  iniciará,  tan  pronto  como  sea  posible  y  siempre  tras  haber obtenido hemocultivos y dentro de la primera hora, antibioterapia empírica intravenosa.  En  raras  ocasiones,  la  inestabilidad  hemodinámica  del paciente  no  nos  permite  realizar  pruebas  diagnósticas  convencionales (traumatismo  abdominal  grave)  teniendo  que  recurrir  sin  demora  a  la cirugía. 

En  el  paciente  estable  se  pondrá  énfasis  en  llegar  a  un  diagnóstico  y, mientras  tanto,  se  emplearán  medidas  terapéuticas  iniciales  generales consistentes en: dieta absoluta, canalización de vía venosa, administración de sueroterapia y reposición hidroelectrolítica, antibioterapia empírica si se sospecha  infección,  analgésicos  si  el  dolor  es  muy  intenso,  pues  se  ha demostrado  que  la  analgesia  no  enmascara  el  diagnóstico,  sonda nasogástrica si se sospecha una obstrucción intestinal y sonda vesical en paciente con retención urinaria o que precise monitorización de la diuresis. 

La sonda rectal tiene escasa eficacia  

Tras  completar  una  valoración  diagnóstica  se  pueden  contemplar  varias situaciones: 

1. Que se trate de un Abdomen Agudo de causa médica, en cuyo caso se aplicará el tratamiento específico. 

2. Que no se llegue a un diagnóstico de certeza, en cuyo caso el paciente quedará en observación hospitalaria con medidas generales y tratamiento médico empírico. Se reevaluará al paciente periódicamente y en función de su evolución se actuará. 

3. Que se trate de un Abdomen Agudo quirúrgico (apendicitis, colecistitis, perforación de víscera hueca etc.), en cuyo caso tras la valoración por el cirujano y firma del consentimiento informado por parte del paciente, se intervendrá quirúrgicamente. 

El  abordaje  quirúrgico  en  el  Abdomen  Agudo  puede  ser  por  vía laparotómica o laparoscópica. El empleo de una u otra vía va a depender fundamentalmente de la experiencia del cirujano y de la disponibilidad del centro. El abordaje laparoscópico en el Abdomen Agudo se ha defendido por su doble vertiente de método diagnóstico y terapéutico a la vez42. Está contraindicado en el paciente inestable, y es necesario tener en cuenta que existen factores de riesgo en estas circunstancias de Abdomen Agudo; el más importante es el problema de la inserción de los trócares, sobre todo si existe  obstrucción  intestinal  con  dilatación  de  asas,  con  mayor probabilidad de producir lesiones viscerales en estos casos, sobre todo de intestino delgado y grueso. El abordaje laparoscópico se suele emplear en caso  de  dudas  diagnósticas,  apendicitis  aguda,  colecistitis  aguda, perforación de úlcera péptica y en la diverticulitis perforada. Es difícil
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hacer  un  razonamiento  absolutamente  cierto  del  papel  de  la  cirugía laparoscópica  en  el AA,  y  por  ahora  no  parece  demostrada  una  ventaja significativa de la cirugía laparoscópica sobre la laparotómica. 

Tabla 2.  farmacos de uso habitual para el manejo de abdomen agudo en emergencia 

Criterios de gravedad  

Ante  una  proteína  C  reactiva>10  mg/dl  o  una  leucocitosis  superior  a 15x109/l debemos sospechar la existencia de una patología urgente y se requiere  ampliar  el  estudio  con  pruebas  de  imagen  y  valoración hospitalaria.  Además,  se  debe  derivar  al  centro  hospitalario  ante  la sospecha de una enfermedad que precise intervención quirúrgica, cuando hay signos de shock, de peritonismo, de distención abdominal, cuando el paciente  presenta  vómitos  fecaloideos,  hernias  no  reductibles  o  signos radiológicos de obstrucción intestinal y/o de neumoperitoneo. 

Ilustración 10.  algoritmo diagnóstico del abdomen agudo

 133

 Bibliografia

 1. Courtney M. Townsend & R. Daniel Beauchamp & B. Mark Evers & Kenneth  L.  Mattox,  SABISTON  TRATADO  DE  CIRUGIA.  20va edicion, editorial Elsevier 2018 

 2. Adolfo  Gonzales  Hadad  y  Mauricio  Velasquez  Galvis.  ABDOMEN 

 AGUDO UN ENFOQUE PRACTICO, [en linea] edición digital 2017. 

 Editorial  Fransisco  Ramirez  Pote,  diponible  en:  https://

 b o o k s . g o o g l e . c o m . e c / b o o k s ? 

 id=T0nzDwAAQBAJ&pg=PA38&dq=abdomen+agudo&hl=es&sa=

 X & v e d = 2 a h U K E w i S w 5 y Q 7 -

 HtAhUnwFkKHXq7Di4Q6AEwAnoECAUQAg#v=onepage&q=abdo men%20agudo&f=false 

 3. Dr.  Leopoldo  Peña  Cabrera  FACS,  GUIA  PRACTICA  PARA  EL 

 DIAGNOSTICO  Y  TRATAMIENTO  URGENTE  DEL  ABDOMEN 

 AGUDO,  [en  línea]  primera  edición  Lima  2005,  editorial  de  la universidad  de  San  Marcos  disponible  en:    https://

 b o o k s . g o o g l e . c o m . e c / b o o k s ? 

 id=ERX0_YwHc5IC&pg=PA9&dq=abdomen+agudo&hl=es&sa=X

 & v e d = 2 a h U K E w i S w 5 y Q 7 -

 HtAhUnwFkKHXq7Di4Q6AEwBHoECAMQAg#v=onepage&q=abdo men%20agudo&f=false 

 4. L.  Jimenez  Murillo  y  F.J.  Montero  Perez,  MEDICINA  DE 

 URGENCIAS  Y  EMERGENCIAS  GUIA  DIAGNOSTICA  Y 

 PROTOCOLOS DE ACTUACION, [en linea], tercera edición, 2006, editorial  Elsevier,  disponible  en:  https://books.google.com.ec/books? 

 id=_0XjCi_q5EgC&printsec=frontcover&dq=abdomen+agudo&hl=e s & s a = X & v e d = 2 a h U K E w i S w 5 y Q 7 -

 HtAhUnwFkKHXq7Di4Q6AEwB3oECAcQAg#v=onepage&q=abdom en%20agudo&f=false 

 5. Salvador  Eloy  García-Valenzuela,*  Pablo  Valente  Bonilla-Catalán,* 

 Benjamín  Quintero-García,**  Francisco  Samuel  Trujillo-Bracamontes,**  José  del  Carmen  Ríos-Beltrán,**  Jaime  Alberto Sánchez-Cuén,*** Denisse Valdez-Avilés, Abdomen agudo quirúrgico. 

 Un reto diagnóstico, medigraphic, Mexico, 2017; pag: 203-208 

 6. Motta-Ramírez GA1, Martínez-Luján E2, El enfoque diagnóstico por imagendel  síndrome  doloroso  abdominal  agudo  no  traumático  en adultos, Anales de Radiología México, 2017 jul;16(3):147-177. 

 7. Arteaga Perlata, R. de la Plaza Llamas y J.M. Ramia Ángel*, Dolor abdominal agudo, m actualización, Medicine. 2019;12(87):5100-8 

 8. Boris  Marinkovic  Gomez,  Programa  de  Ayudantes  Docentes  (PAD), Centro  de  Ensenanza  y  Aprendizaje  (CEA),  Facultad  de  Medicina, Universidad  de  Chile,  Santiago,  Chile,  CIRUGIA  EN  MEDICINA GENERAL  MANUAL  DE  ENFERMEDADES  QUIRUGICAS,  Chile, primera edición 2020, Pag: 10-24. 

 9. M.A. Mayo Ossorio, J.M. Pacheco García y J.M. Vázquez Gallego*, ABDOMEN AGUDO, M ACTUALIZACION, Medicine. 

 134

 Bibliografia

 2016;12(7):363-79 

 10. Alba  Rodríguez  Gavino,  Ana  Domínguez  de  Dios,  Ana  Sánchez-Harguindey Pereira, Andrea Barcia Losada, Andrea Vilares Sánchez, Andrés  Vázquez  Fernández,  et  al.  MINIPILDORAS  DE  CONSULTA RAPIDA,  MANUAL  PARA  RESIDENTES,  EDITORIAL:  MEDGEN 

 S.A. MADRID 2019; PAG: 366-370. 

 135


 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 9

CAPÍTULO 9 

 Manejo De Shock Séptico en Unidad de Cuidados Intensivos 

 Paula Belen Lucero Piedra
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Introducción 

La sepsis es común e incluso se consi- dera mortal, lo que representa un impor- tante problema de salud pública. Cada año, aproximadamente, “31 

millones  de  personas  sufren  un  episodio  de  sepsis.  De  estos,  unos  6 

millones de personas fallecen a causa de la sepsis” (OPS, 2019). En los países sub desarrollados la incidencia de sepsis es mayor y representa una de  las  causas  principales  de  muerte  maternal  y  neonatal.  Sin  embargo, hacer una estimación mundial resulta difícil debido a las limitantes en el diagnóstico. (1) 

Definición 

Sepsis con hipotensión a pesar de una adecuada resucitación con fluidos y no explicada por otra causa, conjuntamente con la presencia de trastornos de la perfusión como por ejemplo, acidosis láctica, oliguria o alteraciones agudas  en  el  estado  mental.  El  paciente  en  inotrópicos  o  vasopresores puede  no  estar  hipotenso  en  el  momento  en  que  se  registran  las alteraciones de la perfusión.(2) 

Epidemiología 

Un  estudio  epidemiológico  reciente  mostró  un  aumento  en  EE.UU.  del 8,5% en la incidencia anual de shock séptico. Este aumento parece estar condicionado  por  la  mayor  edad  de  los  pacientes,  el  aumento  de  la invasión  e  instrumentación  médica,  la  inmunosupresión  de  la quimioterapia,  trasplantes,  alta  incidencia  de  sida  y  el  incremento  de resistencias a los antimicrobianos. A pesar de la incorporación de nuevos tratamientos, la mortalidad permanece alta, alrededor del 50%-60%.(3) En América la incidencia ha aumentado 1,5 % por año, en comparación con el período de 1979-1999, pudiendo llegar a afectar a más de 1110000 

habitantes/año en el año 2020, solo en Estados Unidos de Norteamérica. 

En Estados Unidos alrededor de 700000 casos de sepsis ocurren cada año y es la principal causa de muerte no-cardíaca en las Unidades de Cuidados Críticos y la tercera causa de muerte en la población general superada por las enfermedades cardiovasculares y el cáncer, ocurren alrededor de 210 

000 muertes anuales correspondiendo el 20 % a la sepsis severa y el 45 % 

al  shock  séptico.  En  una  revisión  sobre  epidemiología  de  la  sepsis pediátrica se plantea que en el año 1995, 42000 niños padecieron sepsis severa  siendo  diez    veces  mayor  el  riesgo  en  lactantes  que  en  niños mayores, ocasionando 4 400 muertes con una mortalidad hospitalaria de un    10,3  %  ,  en  1999  el  número  de  casos  se  incrementó  a  47  700.  La mayor  supervivencia  de  niños  con  enfermedades  subyacentes  como  la prematuridad  y  el  bajo  peso  al  nacer  incrementa  el  riesgo  de  desarrollar sepsis severa en estos pacientes, así como de aumento en la mortalidad por esta causa. 
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En  Europa  se  reportan  tasas  de  50/100000  habitantes  por  año;  se  ha observado una alta mortalidad por sepsis pediátrica donde el shock séptico representó el 50 % de las defunciones y la sepsis severa el 24 % .(4) Fisiopatología 

La  patogenia  del  shock  séptico  no  se  comprende  del  todo.  Un  estímulo inflamatorio (p. ej., una toxina bacteriana) desencadena la producción de mediadores proinflamatorios, como el factor de necrosis tumoral (TNF) y la interleuquina (IL)-1. Estas citocinas producen la adhesión de neutrófilos a  células  endoteliales,  activan  el  mecanismo  de  coagulación  y  generan microtrombos.  También  liberan  numerosos  mediadores,  incluidos leucotrienos,  lipoxigenasa,  histamina,  bradiquinina,  serotonina  e  IL-2. A estos se oponen los mediadores antiinflamatorios, como IL-4 e IL-10, que producen un mecanismo de retroalimentación negativo. 

Al comienzo, las arterias y arteriolas se dilatan y disminuye la resistencia arterial  periférica;  el  gasto  cardíaco  aumenta.  Esta  etapa  se  denomina shock caliente. Luego, el gasto cardíaco puede disminuir, la tensión arterial cae  (con  aumento  en  la  resistencia  periférica  o  sin  este)  y  aparecen  los signos característicos de choque incluso en la etapa de aumento del gasto cardíaco, los mediadores vasoactivos hacen que el flujo sanguíneo saltee los  vasos  capilares  de  intercambio  (defecto  en  la  distribución).  La alteración  del  flujo  capilar  debida  a  esta  derivación,  sumada  a  una obstrucción capilar por microtrombos, disminuye el transporte de oxígeno y  deteriora  la  eliminación  del  dióxido  de  carbono  y  los  productos  de desecho  celulares.  La  reducción  de  la  perfusión  produce  disfunción  y  a veces  insuficiencia  en  uno  o  más  órganos,  como  riñones,  pulmones, hígado, cerebro y corazón. 

Puede  producirse  una  coagulopatía  por  coagulación  intravascular  con consumo de los principales factores de coagulación o fibrinólisis excesiva. 

(5)  

Figura  1. Manifestaciones  y  mecanismos  de  hipoperfusión  en  el  shock séptico 
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Fluidos de reanimación y productos sanguíneos Fluidos de reanimación 

La reanimación con fluidos es una intervención de primera línea y piedra angular en el tratamiento del shock séptico, siendo su fin reestablecer la estabilidad  hemodinámica  y  perfusión  tisular.  Asimismo,  cuando  la administración  de  fluidos  se  realiza  precozmente  en  el  curso  de  shock séptico,  la  mortalidad  se  reduce.  Sin  embargo,  a  pesar  de  que  el  uso  de fluidos ha sido aprobado por décadas, solo recientemente se han realizado estudios controlados aleatorizados para evaluar su impacto en la sobrevida de estos pacientes. 

Todos  los  fluidos  de  reanimación  pueden  contribuir  a  la  formación  de edema,  mediante  la  extravasación  de  fluidos  al  espacio  intersticial, especialmente en condiciones de alteración de la permeabilidad como la sepsis. 

Las  soluciones  cristaloides  son  aquellas  que  contienen  iones  libremente permeables  y  donde  el  sodio  y  cloro  determinan  su  tonicidad  (solución salina normal 0,9% y Ringer lactato). Las soluciones coloidales se definen como aquellas que presentan moléculas relativamente incapaces de cruzar membranas capilares sanas (semipermeables) debido a su peso molecular y  las  cuales  pueden  ser  naturales  (albúmina)  o  sintéticas  (dextranos, gelatinas). Ambos  tipos  de  soluciones  de  reanimación  poseen  ventajas  y desventajas. Recientemente se ha recomendado no utilizar las soluciones coloidales  que  contienen  hidroxieltilalmidones,  debido  a  que  sus  riesgos sobrepasan los beneficios que estos presentan.(6) Tabla  1. Tipos,  composición  y  potenciales  efectos  adversos  de  fluidos utilizados en resucitación 

Fuente: Arriagada S. D, Donoso F. A, Cruces R. P, Díaz R. F. Shock séptico en unidad de cuidados intensivos. Enfoque actual en el tratamiento. Revista Chilena de Pediatría. 2015 

Jul;86(4):224–35. 
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Productos sanguíneos 

Glóbulos rojos 

La  anemia  es  una  condición  común  en  los  pacientes  críticamente enfermos.  Aproximadamente  el  95%  de  los  pacientes  que  ingresan  a unidades de cuidados intensivos presentan cifras de hemoglobina bajo el valor normal, especialmente después de 3 días de permanencia. 

La  causa  de  la  anemia  del  paciente  crítico  es  multifactorial  y  la importancia de la normalización de los niveles de hemoglobina radica en que la anemia está asociada a altas tasas de morbimortalidad en algunos subgrupos  de  pacientes,  probablemente  secundaria  a  hipoxia  tisular.  La tolerancia  a  la  anemia  es  dependiente  del  estado  de  la  volemia,  de  la reserva fisiológica del paciente y si esta es de naturaleza aguda o crónica. 

Además, la anemia normovolémica es mejor tolerada que la hipovolémica, en la cual el gasto cardíaco (GC) disminuye agudamente. 

La  transfusión  de  glóbulos  rojos  tiene  un  papel  fundamental  en  el tratamiento de la anemia aguda desarrollada por el paciente crítico, ya que tiene como objetivo reducir la hipoxia tisular e incrementar la entrega de oxígeno a los tejidos33. En la resucitación precoz de pacientes con sepsis grave,  la  instauración  de  un  protocolo  terapéutico  que  incluyó  la transfusión de glóbulos rojos para obtener un hematocrito mayor del 30% 

se asoció a una disminución en la mortalidad hospitalaria. 

Plasma 

La  transfusión  de  plasma  fresco  congelado  (PFC)  está  indicada  ante sangramiento  o  cuando  se  planifique  un  procedimiento  invasivo  en  un paciente con deficiencia documentada de factores de coagulación. 

Se  ha  comprobado  el  amplio  uso  de  PFC  en  adultos  críticos,  siendo  su principal  indicación  la  hemorragia  y  la  corrección  de  coagulopatía adquirida. Sin embargo, su empleo en otras situaciones no es útil, pues se observa  solo  un  efecto  discreto  sobre  la  international  normalised  ratio cuando esta no se encuentra alterada (> 2,5). 

Debe utilizarse en infusión rápida para lograr niveles efectivos de factores de coagulación. 

No  está  recomendado  como  líquido  de  reanimación  y  su  uso  no  está exento de reacciones adversas (sobrecarga de fluidos, reacciones alérgicas, etc.)(6) 

Diagnóstico 

En  los  pacientes  con  sospecha  de  sepsis  o  shock  séptico  se  recomienda realizar  cultivos  microbiológicos  (incluyendo  el  hemocultivo)  antes  de comenzar la terapia antimicrobiana, si es que esta elección no provoca un
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retraso en el inicio de los antimicrobianos. 

Los cultivos microbiológicos de rutina apropiados siempre deben incluir al menos 2 hemocultivos (para aerobios y anaerobios).(7) Minutos  u  horas  después  de  la  primera  dosis  de  un  antimicrobiano apropiado puede producirse la esterilización de los cultivos. La obtención de  cultivos  antes  de  la  administración  de  antimicrobianos  aumenta significativamente su rendimiento, haciendo más probable la identificación de un patógeno. El aislamiento de ≥1 organismo infectante permite ajustar la  primera  terapia  antimicrobiana  en  el  momento  de  la  identificación,  y luego, un nuevo ajuste una vez conocidas las sensibilidades. 

La  reducción  de  la  terapia  antimicrobiana  es  un  pilar  de  los  programas para la administración de antibióticos y se asocia con menos resistencia de microorganismos, efectos secundarios y costos. La obtención de cultivos antes  de  la  terapia  antimicrobiana  se  asocia  con  mejores  resultados  y supervivencia,  pero  el  deseo  de  obtener  cultivos  previos  al  tratamiento antimicrobiano debe equilibrarse con el riesgo de mortalidad o de retraso en  el  tratamiento  clave  para  pacientes  críticos  con  sospecha  de  sepsis  o shock 

séptico que están en riesgo significativo de muerte Se  recomienda  obtener  hemocultivos  antes  de  iniciar  la  terapia antimicrobiana, siempre que se pueda hacer con rapidez, de lo contrario, la relación  riesgo/beneficio  se  inclina  hacia  la  administración  rápida  de antimicrobianos.  Lo  mismo  cabe  cuando  se  decide  obtener  cultivos  de múltiples sitios considerados fuentes potenciales de infección. En general, no  se  incluyen  muestras  que  requieran  un  procedimiento  invasivo.  Los autores  desaconsejan  la  decisión  de  "pancultivar  "  todos  los  sitios potenciales  de  infección  (a  menos  que  el  origen  de  la  sepsis  no  sea clínicamente  evidente),  ya  que  se  favorece  el  uso  inapropiado  de antimicrobianos. 

Si  la  historia  o  el  examen  clínico  indican  claramente  un  sitio  anatómico infectado  específico,  es  innecesario  hacer  cultivos  de  otros  sitios  (aparte del hemocultivo). Por ejemplo, se considera que una espera de 45 minutos mientras  se  obtienen  los  cultivos  no  implica  un  retraso  importante  en  la terapia  antimicrobiana.  Antes  de  iniciar  cualquier  tratamiento antimicrobiano nuevo se recomiendan ≥2 series de hemocultivos (aeróbica y  anaeróbica).  No  se  ha  demostrado  que  el  rendimiento  de  los  cultivos mejore si la muestra se toma durante los picos de temperatura. 

En los pacientes sin sospecha de infección asociada al catéter, y en quienes se sospecha infección clínica en otro sitio, por lo menos uno de los
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hemocultivo  (de  los  2  o  más  requeridos)  será  obtenido  periféricamente. 

Sin  embargo,  no  se  pueden  hacer  recomendaciones  acerca  de  cuántos hemocultivos se requieren. Las opciones incluyen: a) todos los cultivos se obtienen periféricamente por venopunción. 

b) se obtienen 

muestras para cultivo a través de cada dispositivo intravascular pero no a través de los múltiples lúmenes de un mismo catéter intravascular. 

c)  las  muestras  se  extraen  de  los  múltiples  lúmenes  de  un  dispositivo intravascular.(7) 

Tratamiento del shock séptico 

Reconocimiento de la sepsis severa y del shock séptico El  reconocimiento  de  la  sepsis  severa  y  el  shock  séptico  constituyen  un factor  esencial  para  lograr  un  manejo  oportuno  de  estos  cuadros.  Este reconocimiento  debe  realizarse  precozmente,  antes  de  que  el  paciente ingrese  a  la  unidad  de  pacientes  críticos,  ya  que  cualquier  retraso  en  el tratamiento compromete gravemente el pronóstico de los pacientes. 

El reconocimiento de la sepsis severa requiere una evaluación sistemática de  las  funciones  de  diversos  sistemas:  respiratorio,  cardiovascular,  renal, sistema  nervioso  central,  coagulación  y  hepático.  Muchas  de  estas alteraciones pueden ser sospechadas mediante la simple evaluación clínica (Ej.  signos  vitales,  nivel  de  conciencia),  mientras  que  otras  requieren exámenes  de  laboratorio  (Ej.  creatinina,  recuento  de  plaquetas, bilirrubina). La alteración de cualquiera de estos sistemas como resultado de la respuesta inflamatoria del paciente a la infección determina un riesgo de morbi-mortalidad significativamente más elevado. 

El  reconocimiento  del  shock  séptico  normalmente  se  ha  asociado  a  la presencia  de  hipotensión,  sin  embargo,  este  concepto  es  absolutamente insuficiente ya que en la mayoría de los pacientes la hipoperfusión tisular precede la aparición de hipotensión. La hipotensión muchas veces no se manifiesta, o lo hace tardíamente, debido a la respuesta hiperadrenérgica del  paciente.  Sin  embargo,  la  perfusión  tisular  puede  verse  severamente comprometida  a  nivel  global  o  regional  sin  que  necesariamente  exista hipotensión  asociada.  Cuando  existe  hiperlactatemia  sin  hipotensión asociada  algunos  autores  han  acuñado  el  término  de  “hipoperfusión oculta”.  Por  otro  lado,  muchos  pacientes  manifiestan  hipotensión  y requieren tratamientos prolongados con vasopresores, sin embargo, nunca presentan signos de hipoperfusión. Para estos casos empleamos el término de “disfunción vascular persistente” . 

Por las razones antes expuestas, el reconocimiento del shock séptico debe basarse  no  sólo  en  la  presencia  de  hipotensión,  sino  que  también  en  la identificación de hipoperfusión tisular. Como se mencionó previamente no

 144

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 9

existe  un  criterio  único  y  específico  para  identificar  la  hipoperfusión  de manera que necesariamente se deben evaluar varios parámetros. 

En nuestra experiencia la evaluación de la perfusión periférica y del lactato son  las  herramientas  más  potentes  para  reconocer  el  shock  séptico  así como  para  evaluar  la  respuesta  a  la  reanimación  inicial.  La  saturación venosa  central  (SvcO2)  en  cambio  es  una  buena  herramienta  para identificar  un  desbalance  global  DO2/VO2,  pero  su  normalización  no asegura  una  adecuada  perfusión  sistémica.  Otro  inconveniente  es  que requiere la instalación de un catéter venoso central. Esto no siempre puede conseguirse con facilidad en nuestros servicios de urgencia y la evidencia actual es insuficiente para recomendar la instalación rutinaria de un catéter venoso  central  (CVC)  en  el  servicio  de  urgencia  en  pacientes  que  se presentan  con  shock  séptico.  En  nuestra  experiencia,  el  momento  de instalación del CVC debe definirse según la situación clínica particular, la disponibilidad  y  el  nivel  de  entrenamiento  del  personal  a  cargo  del paciente, y el tiempo de espera estimado para transferir al paciente a una unidad  de  paciente  crítico.  En  la  práctica,  todas  las  medidas  de reanimación prioritarias se pueden implementar rápidamente en el servicio de urgencia aunque aún no se cuente con un CVC (fluidos, vasopresores, ventilación mecánica).(8) 

 145

 Bibliografia

 1. Gavilanes KMR, Coellar KGV, Narvaez RSP, Martínez DOS. Manejo de  shock  séptico  en  unidad  de  cuidados  intensivos.  RECIAMUC 

 [Internet]. 2021 Nov 24 [cited 2022 May 25];5(4):48–59. Disponible en: https://reciamuc.com/index.php/RECIAMUC/article/view/716 

 2. Pautas de manejo sepsis. [cited 2022 May 25]. Disponible en: http://

 w w w. d i re s a c u s c o . g o b . p e / s a l u d _ i n d i v i d u a l / s e r v i c i o s /

 Gu%C3%ADas%20de%20Práctica%20Cl%C3%ADnica%20MINSA/

 P r o p u e s t a s % 2 0 p r e v i a s % 2 0 d e % 2 0 G P C /

 Gu%C3%ADas%20Prácticas%20Cl%C3%ADnicas%20en%20Cuida dos%20Intensivos/oo.Sepsis.UCI.pdf 

 3. Valenzuela  Sánchez  F,  Bohollo  de  Austria  R,  Monge  García  I,  Gil Cano  A.  Shock  séptico.  Medicina  Intensiva  [Internet].  2005  Apr 1;29(3):192–200.  Disponible  en:  https://www.medintensiva.org/es-shock-septico-articulo-13074192 

 4. Salcedo  Reyes  C,  Villarreal  Pérez  PR,  Agramonte  Valle  N,  Salcedo Pérez JL, Reyes Navarro E. Sepsis severa y shock séptico en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátrico de Sancti Spíritus. Gaceta Médica Espirituana [Internet]. 2015 Apr 1 [cited 2022 May 25];17(1):25–34. 

 D i s p o n i b l e  e n :  h t t p : / / s c i e l o . s l d . c u / s c i e l o . p h p ? 

 script=sci_arttext&pid=S1608-89212015000100003 

 5. Paul  M.  Maggio.  Sepsis  y  shock  séptico.  [Internet]. 

 www.msdmanuals.com.  [cited  2022  May  25]Disponible  en:  https://

 www.msdmanuals.com/es-ec/professional/cuidados-cr%C3%ADticos/

 sepsis-y-shock-séptico/sepsis-y-shock-séptico 6. Arriagada S. D, Donoso F. A, Cruces R. P, Díaz R. F. Shock séptico en unidad  de  cuidados  intensivos.  Enfoque  actual  en  el  tratamiento. 

 Revista Chilena de Pediatría. 2015 Jul;86(4):224–35. 

 7. Andrew Rhodes, Laura E. Evans, Waleed Alhazzani, Mitchell y otros. 

 Care  Med  2017;  45:  Número  3.  Pag.  486  -  552.  Guía  internacional para el manejo de la sepsis y el shock séptico. [Internet]. Disponible en:  http://clinicainfectologica2hnc.webs.fcm.unc.edu.ar/files/2018/03/

 Gu%C3%ADa-internacional-para-el-manejo-de-la-sepsis-y-el-shock-séptico.pdf 

 8. Alejandro BC, Ronald PM, Glenn HP. Manejo del paciente en shock séptico.  Revista  Médica  Clínica  Las  Condes  [Internet].  2011  May 1;22(3):293–301.  Disponible  en:  https://www.elsevier.es/es-revista-revista-medica-clinica-las-condes-202-articulo-manejo-del-paciente-shock-septico-S0716864011704291

 146

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 9

CAPÍTULO 10 

 Pancreatitis Aguda 

 Christian Roman León Lucero
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Definición 

La pancreatitis aguda es una inflamación del tejido pancreático, la cual se da por acción de las enzimas pancreáticas lo que provoca una destrucción del tejido y posibles daños sistémicos (1). 

Es  una  patología  importante,  ya  que  es  de  las  más  frecuentes  del  tracto gastrointestinal  resultando  en  una  elevada  morbimortalidad.  Existen múltiples etiologías para este padecimiento sin embargo en este apartado abordaremos la pancreatitis aguda por cálculos biliares ya que en nuestro medio es la más frecuente (1) (2). 

Epidemiología 

La incidencia de pancreatitis aguda es variable, la cual va de 4,9 a 73,4 

casos  por  cada  100.000  habitantes  a  nivel  mundial.  Los  datos  en Latinoamérica varían entre países. En Ecuador los datos son escasos. Se ha observado un aumento de la incidencia de esta patología en los últimos 25 

años, lo que ha provocado un aumento del 100% en las hospitalizaciones en los Estados Unidos; 75% en los Países Bajos. Un aumento anual del 3,1% del número de casos en el Reino Unido (3). 

En  Latinoamérica  la  situación  es  similar  ya  que  se  ha  visto  un  aumento significativo en el número de casos.  Brasil reporto un aumento del 15.9% 

de personas que presentaron esta patología en el año 2009 (2) (3). 

En  el  Ecuador,  el  Instituto  Nacional  de  Estadística  y  Censo  (INEC)  ha reportado también un aumento en la incidencia de esta patología, según el registro  de  egresos  hospitalarios.  En  2013  se  reportó  4.061  casos, aumentando en 2016 a 4.715 casos. La tasa de letalidad también paso de 2,5% a 2.99% (4). 

Este aumento la incidencia se puede explicar por el aumento en los índices de sobrepeso y cálculos biliares en la población mundial. 

Etiología 

Definir  la  etiología  es  un  paso  importante  al  afrontar  una  pancreatitis aguda,  de  esta  manera  lo  señalan  organismos  como  la  Asociación Estadounidense  de  Gastroenterología  y  el  Colegio  Estadounidense  de Gastroenterología.  El  reconocer  la  etiología  causante  de  esta  patología brinda  la  posibilidad  de  corregir  el  inconveniente  mediante  cirugía, fármacos, etc. (5). 

Los  cálculos  biliares  son  la  causa  más  común  de  pancreatitis  aguda llegando a ser responsable del 40% al 70% de los casos. Se han propuesto dos  posibles  mecanismos  por  el  cual  los  cálculos  biliares  sean  los causantes de una pancreatitis aguda. El primer es el reflujo de bilis hacia el
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conducto pancreático producido por una obstrucción de la ampolla por el paso de un cálculo. El edema provocado por el paso del cálculo también ha sido planteado como una posible causa. Aunque los cálculos biliares son más  prevalentes  en  mujeres,  se  ha  visto  que  el  riesgo  de  desarrollar pancreatitis agudas es mayor en hombres (6) (1). 

Además, hay estudios en los que se ha demostrado que cálculos inferiores a 5 mm tienen mayor probabilidad de provocar pancreatitis aguda. 

Existen  muchas  otras  etiologías  de  pancreatitis  aguda  como  lo  son  el alcohol  (30%),  idiopática  (15%),  metabólicas  entre  las  que  destacan  la hipercalemia  y  hipertrigliceridemia,  pancreatitis  autoinmune, postintervención  (CPRE),  etc.  La  mortalidad  de  la  pancreatitis  aguda  en las  primeras  dos  semanas  suele  deberse  al  fallo  multiorgánico,  pasadas estas  dos  semanas  la  mortalidad  se  debe  a  una  posible  sepsis  y  sus complicaciones (7) (5) (2). 

Fisiopatología          

Existen muchos factores que inducen una pancreatitis aguda, sin embargo, no se tiene totalmente claro la fisiopatología. 

El  páncreas  es  una  glándula  mixta  la  cual  en  su  parte  exocrina  secreta enzimas  digestivas  que  normalmente  se  activan  en  el  duodeno. Aunque una  pequeña  parte  de  tripsinógeno  se  activan  antes.  El  páncreas  posee mecanismos  de  defensa  como  el  inhibidor  de  tripsina  secretora pancreática,  el  cual  tiene  la  capacidad  de  unirse  e  inactivar  un  20%  de tripsina, la mesotripsina y la enzima “Y” lisan e inactivan la tripsina (8) (9). La autolisis de tripsina es un mecanismo que en su ausencia provoca pancreatitis  hereditaria.  Otro  mecanismo  de  defensa  son  antiproteasas inespecíficas  como  alfa-1  antitripsina  y  alfa-2-macroglobulina  que  están presentes en el intersticio pancreático (6). 

En  la  pancreatitis  aguda  se  produce  una  activación  intraacinar  de  estas enzimas proteolíticas lo que produce una autodigestión de la glándula. Es un evento en cascada en el cual las vacuolas se rompen liberando tripsina activa,  esta  tripsina  a  su  vez  provoca  la  activación  de  más  tripsina  y  de otras enzimas con lo cual los mecanismos del defensa del páncreas se ven abrumados e imposibilitados de dar una solución a la autodigestión (9) (1) (10). 

Por su parte la autodigestión además de provocar un daño intersticial y en células  acinares  afecta  también  el  endotelio  vascular.  Estos  cambios microcirculatorios provocan vasoconstricción lo que conlleva a una estasis capilar y la disminución del aporte de oxígeno. 
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Las  enzimas  pancreáticas  activadas  intraacinar,  el  deterioro  de  la microcirculación  que  provoca  disminución  del  aporte  de  oxígeno  y  la liberación  de  mediadores  proinflamatorios  conllevan  a  un  daño pancreático y la necrosis. Toda esta gama de sucesos hace que sea difícil estimar  la  participación  individual  en  el  daño  pancreático.  Aun  no  se comprenden  los  mecanismos  por  los  cuales  se  delimitan  ya  que aproximadamente  el  80%  de  los  pacientes  desarrolla  pancreatitis intersticial sin desarrollar pancreatitis necrotizante (8) (11). 



Fuente: Elaboración propia / Recursos (Gutiérrez-Grobe, 2019) Diagnóstico 

Para  el  diagnostico  de  la  pancreatitis  se  necesita  dos  de  los  siguientes criterios,  cuadro  clínico  sugestivo  de  la  enfermedad,  reportes  de laboratorio  (amilasa  y  lipasa  sérica  tres  veces  superior  al  ímite  de normalidad)  o  hallazgos  imagenológicos  característicos  de  pancreatitis aguda (12). 

Fuente:  Algoritmo  de  imagen  ante  PANCREATITIS  AGUDA  en  urgencias.  Serau.org. 

2019  [cited  2021  Oct  11].  Disponible  en:  http://serau.org/2019/12/algoritmo-de-imagen-ante-pancreatitis-aguda-en-urgencias/
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Diagnóstico por imagen 

Ultrasonido 

La visualización de todo el conducto biliar común en la cabeza pancreática aumenta  la  sensibilidad  para  detectar  coledocolitiasis.  La  alta  resolución espacial  de  los  ultrasonido  permite  caracterizar  las  colecciones peripancreáticas.  Los  ecos  internos  pueden  indicar  hemorragia,  restos necróticos o infección.(13) 

Fuente:  Paniza  MR,  Pulido  EO.  Revisión  por  imagen  de  pancreatitis  aguda  y  sus complicaciones siguiendo criterios modificados de Atlanta. 

Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica(CPRE) La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) es uno de los procedimientos  más  importantes  en  el  manejo  de  enfermedades biliopancreáticas. En 1968, fue descrita la primera canulación endoscópica de  la  ámpula  de  Vater,  y  seis  años  más  tarde,  la  primera  esfinterotomía endoscópica.  Desde  entonces,  esta  técnica  ha  evolucionado  de  una modalidad  de  diagnóstico  a  un  procedimiento  terapéutico.  Desde  su descubrimiento  hace  30  años,  el  uso  de  la  CPRE  se  ha  desarrollado rápidamente, no solo como una herramienta de diagnóstico, sino también para  uso  terapéutico,  especialmente  en  pacientes  con  enfermedades pancreaticobiliares.(14) 



Fuente: Colangiopancreatografia retrograda endoscópica (CPRE) [Internet]. Clínica Santa Emilia. 
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Tomografía axial computarizada (TAC) 

EL TAC con medio de contraste es el estudio de elección para confirmar el diagnóstico de pancreatitis aguda. Además, este estudio también tiene un papel importante en la valoración de la severidad de la enfermedad. 

El tiempo recomendado para realizar estudios de imagen es 48-72 horas después del inicio de síntomas, si el paciente no presenta mejoría con el manejo  inicial.  Antes  de  este  periodo,  las  imágenes  del  TAC  pueden subestimar  el  grado  de  necrosis  pancreática  y/o  peri  pancreática,  por  lo tanto,  realizarlo  antes  de  las  48  horas  rara  vez  cambia  el  manejo  y  no mejora el desenlace clínico. La necrosis franca puede tomar 24-48 horas en desarrollarse. Por esta razón, la TAC obtenida 3 días después del inicio de síntomas confiere una mayor exactitud para la detección de pancreatitis necrotizante y zonas de isquemia(15). 



Fuente: Pancreatitis Aguda–Mi Endoscopia. [cited 2021 Oct 11]. Available from: https://

www.miendoscopia.com/padecimientos/pancreatitis-aguda/ 

Cuadro Clínico 

El  principal  síntoma  de  pancreatitis  aguda  (PA)  es  el  dolor  abdominal, aunque  está  ausente  en  un  pequeño  porcentaje  de  pacientes  (menor  a 10%). Este dolor es de inicio súbito, progresivo, persistente e intenso. Se ubica  en  la  región  del  epimesogastrio  y  puede  estar  irradiado  hacia  la espalda o en cinturón (12). Puede estar acompañado de náuseas y vomito, las mismas que no disminuyen el dolor. 

La fiebre es también muy frecuente en estos pacientes y se puede explicar por  la  presencia  de  prostaglandinas  proinflamatorias.  Por  lo  general  es inferior  a  38,5  °C,  si  la  fiebre  es  superior  se  debe  pensar  en  una complicación séptica (11) (12). 

En  la  exploración  física  se  puede  detectar  íleo  paralitico,  ya  que  el peristaltismo intestinal se inhibe por el proceso inflamatorio 
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Tabla1. Características del dolor de la pancreatitis aguda (10) Inicio

Progresivo

Curso

En minutos a una hora

Localización inicial

Epigastrio

Irradiación

En uno o ambos hipocondrios, espalda 

y zona periumbilical

Ruidos intestinales

Ausentes

Reportes de laboratorio 

Los  datos  de  laboratorio  son  un  puntal  importante  en  el  diagnóstico  y posterior tratamiento de esta patología, entre los más importantes tenemos: Amilasa sérica 

Una anormalidad de la amilasa sérica no es patognomónica de pancreatitis aguda  ya  que  se  puede  encontrar  elevada  en  otras  patologías,  así  como también  una  amilasa  normal  no  descarta  dicha  patología.  Por  lo  general presenta una elevación precoz dentro de las primeras 2-12 horas y retorna a  la  normalidad  entre  las  48  y  72  horas  en  pancreatitis  no  complicada. 

Cifras superiores a seis veces su valor normal son bastante representativos de la enfermedad (13). 

Lipasa sérica  

Su incremento es más tardío que la amilasa ya que aparece un incremento a  las  48  horas  y  desaparece  en  8  a  14  días.  Es  más  específica  que  la amilasa por lo que su valor tiene mayor interés aun cuando al igual que la amilasa no presentan valor pronóstico (13). 

Calcemia  

Una  calcemia  menor  a  8  mg/dl  sugiere  severidad  y  se  relaciona  con pancreatitis necrotizante. 

Hematocrito 

Son signos de severidad e indicativos de pancreatitis aguda necrotizante. 

Una disminución de mas de 10 puntos en menos de 48 horas del ingreso o un aumento superior al 44% que se deriva de una hemoconcentración (12) (13). 

Interleucina 6 

Es liberado por los macrófagos en el daño tisular, se encuentra elevada en pancreatitis  severa,  por  lo  que  es  utilizada  como  marcador  de  estancia hospitalaria y mortalidad (12). 
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Interleucina 1 

Es  utilizado  como  factor  de  severidad,  ya  que  esta  asociada  con  el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica por provocar daño endotelial y activación de la cascada de la coagulación (13). 

Proteína c reactiva 

Es  de  los  marcadores  de  severidad  para  pancreatitis  más  utilizados,  sus niveles máximos se registran a las 72 horas. 

Tabla 2: Clasificación de la Pancreatitis Aguda de Atlanta (14) Grados de severidad 

Es de vital importancia estratificar esta patología lo mas pronto posible ya que  permite  identificar  pacientes  potencialmente  graves,  que  requieren tratamiento  agresivo  o  a  su  vez  referencia  hacia  centros  de  mayor complejidad (8). 

Evaluación de severidad 

Existen  múltiples  escalas  para  predecir  eventos  de  desfavorables  en pancreatitis aguda. 

Los scores históricamente más utilizados son APACHE y RANSON están conformados por múltiples determinaciones las cuales se complementan a las 48 horas lo que resta practicidad clínica (12). 

Tiene  una  sensibilidad  de  95%  al  utilizarse  diariamente  en  pacientes críticos, valora 12 criterios. 

Un puntaje superior a 8 se considera como riesgo de muerte y es mayor el riesgo con mayor puntaje en el score. 

 155

[image: Image 47]

[image: Image 48]

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 9

Figura 1: Sistema de valoración de la gravedad APACHE II (14) Criterios de RANSON 

Posee  una  sensibilidad  del  80%  a  las  48  horas.  Valora  11  factores  5  al ingreso, 6 a las 48 horas. 

Un puntaje mayor a 3 considera Pancreatitis aguda grave. 

Tabla 3.  Criterios de RANSON. 
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Escala de BISAP 

La escala de BISAP evalúa 5 criterios su ventaja es que predice severidad en las primeras 48 horas. Se han realizado estudios en los que se concluye que  predice  severidad,  falla  multiorgánica  y  mortalidad  equivalente  a APACHE y es relativamente mejor que otras escalas. 

Figura 2.  Escala de BISAP 

   

Tratamiento 

El tratamiento de la pancreatitis aguda independientemente de su etiología posee tres pilares fundamentales que son: 

1.     Analgesia 

2.     Fluidoterapia 

3.     Antibioticoterapia 


1. Analgesia

Al ser el dolor el principal síntoma de PA es supremamente importante su manejo adecuado dentro de las primeras 24 horas. Aunque son analgésicos de  elección  los  opioides  ya  que  no  necesitan  analgesia  suplementaria  es recomendable administrar analgésicos de forma progresiva (7). 
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2. Fluidoterapia 

El  objetivo  de  la  fluidoterapia  es  mantener  el  volumen  sanguíneo  y  por ende una diuresis mayor a 0,5 mg/kg/h (7). 

Los  cristaloides  son  los  líquidos  de  elección  siendo  el  lactato  Ringer  el mas  utilizado.  La  reposición  se  la  realiza  de  acuerdo  a  la  situación hemodinámica  del  paciente.  Si  el  paciente  no  presenta  afectación hemodinámica  se  administrarán  2.500  a  3.000  ml  en  24  horas.  Por  el contrario, si el paciente presenta alteración hemodinámica se administrarán cargas de 300 ml hasta la estabilización de cifras tensionales (9). 


3. Antibioticoterapia 

Actualmente no se recomienda dar una profilaxis antibiótica, solo se debe administrar  en  casos  de  sospecha  de  complicaciones  infeccionas  como colangitis.  En  el  caso  de  pancreatitis  necrotizante  se  debe  elegir  un antibiótico  con  buena  penetrancia  en  el  tejido  pancreático  como carbapenémicos, quinolonas y nitroimidazoles (12). 

Por último, es importante determinar la etiología de la pancreatitis aguda, ya  que  de  esta  manera  se  puede  tratar  su  origen  pudiendo  resolver  la patología. 

Soporte nutricional 

• Verifique en el expediente que el consentimiento informado haya sido completado y firmado por el paciente y/o un familiar suyo. 

• En la pancreatitis leve, si el paciente tiene dolor abdominal, náuseas y vómitos  se  podrá  iniciar  con  una  dieta  oral  líquida,  suave  y  baja  en grasas; y se progresará de acuerdo con su grado de tolerancia. 

• En caso de pancreatitis moderada y grave, la dieta será iniciada por vía oral con poco volumen y se progresará junto a la nutrición enteral (NE). 

• Administre nutrición enteral (NE) precoz en las primeras 24-48 horas. 

Es  la  primera  opción,  incluso  en  pacientes  con  complicaciones pancreáticas  (seudoquistes  o  fístulas).  Reduce  complicaciones infecciosas y fallas orgánicas. 

• En pancreatitis moderada o grave, utilice la NE trófica y avance cuando la reposición de fluidos complete las 24-48 h de ingreso. Inicie con 

• Si  el  paciente  presenta  gastroparesia  e  intolerancia  a  la  NE  gástrica, utilice la vía yeyunal. 

• Realice una infusión, preferiblemente de forma continua antes que en bolo y/o cíclica. 

• Use fórmulas poliméricas. 

• En pacientes con intolerancia a la NE, utilice una sonda nasoyeyunal y cambie  la  fórmula  polimérica  por  una  de  péptidos  y  triglicéridos  de cadena media en infusión continua. 

• Evite la hiperglicemia y suministre insulinoterapia, si es necesario. 

• Mantenga los niveles de glicemia de 150 a 180 mg/dl (10 mmol/L). 
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• Evite  la  hipertrigliceridemia,  monitoree  los  niveles  de  triglicéridos  c/

semana y mantenga en < 12 mmol/dl. 

• En pacientes con sepsis en fase inicial o choque séptico, administre NE 

trófica a 10 cal/h hasta 500 cal/d, avanzando de acuerdo a la tolerancia exhibida, después de 24- 48 h. Trate de acercarse a la meta nutricional, de > 80 % de los requerimientos en la primera semana. 

• En  las  pancreatitis  moderada  y  grave,  el  retorno  a  la  vía  oral  será iniciado con poco volumen y dependerá de la evolución del paciente. 

• Monitoree  cuidadosamente  a  los  pacientes  obesos  (desde  el  punto  de vista  metabólico),  para  prevenir  las  siguientes  complicaciones: desnutrición “oculta”, fallo multiorgánico e hiperglicemia. 

• En pacientes con bajo riesgo nutricional y valores de NRS, 2002 ≤ 3 o ≤ 

5, al aplicar el NUTRIC score, si es posible la NE, retrase la NP. 

• En pacientes de alto riesgo: con NRS, 2002 ≥ 5 y Nutric Score ≥6 y severamente desnutridos, si no es posible la NE inicie con NP. 

• Con pacientes en alto riesgo, agregue NP suplementaria después 7-10 

días, si la NE aporta < 60 % de la meta nutricional. 

• Evite la subnutrición y la sobrealimentación.(15) Recomendaciones 

• No  es  recomendable  utilizar  el  coctel  probiótico  ya  que  aumenta  la muerte en paciente con PA. 

• La gravedad de PA debe evaluarse mediante un examen clínico, no es recomendable realzar TC abdominal en todos los pacientes. 

• Evaluar rápidamente la severidad y pronostico del cuadro para de esta manera instaurar el tratamiento adecuado o referir a una casa de salud de mayor complejidad. 

• Es  recomendable  conocer  la  epidemiologia  de  la  etiología  de  la enfermedad del lugar en el cual se está brindando la atención médica. 
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CAPÍTULO 11 

 Hernia Umbilical en el Adulto 

 Fernando Gabriel Galarza Páliz 
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Introducción 

Una hernia umbilical se produce cuando una parte del intestino sobresale a través de la abertura de los músculos abdominales cerca del ombligo. Las hernias umbilicales son frecuentes y, en general, son inofensivas. 

Las  hernias  umbilicales  son  más  frecuentes  en  los  bebés,  pero  también pueden afectar a los adultos. En un bebé, una hernia umbilical puede ser más evidente cuando el bebé llora, lo que hace que el ombligo sobresalga. 

Este es un signo clásico de una hernia umbilical.(1) Definición 

La hernia umbilical o hernia en el ombligo es la hernia de pared abdominal más frecuente. Como todas las hernias, consiste en la salida de contenido intrabdominal, recubierto de membrana peritoneal, a través de un orificio en la pared abdominal.(2) 

Epidemiología 

Las hernias umbilicales constituyen entre el 6-14 % de las hernias de la pared  abdominal  en  adultos,  de  las  cuales  el  90  %  son  adquiridas,  con predominio en mujeres, en una relación de 5:1; son comunes en la infancia y alrededor del 80 % se obliteran entre los 4 y 5 años. 

El embarazo, la obesidad, los tumores, la ascitis y actividad física, entre otros,  aumentan  la  presión  intrabdominal,  haciendo  manifiesta  su presencia al incrementar el diámetro de los anillos umbilicales, usualmente imperceptibles.(3) 

Fisiopatología 

Los bordes del orificio umbilical se forman en la 3ra semana de la vida fetal, y el cordón umbilical queda como tal alrededor de la 5ta semana. Al nacer,  la  obliteración  del  conducto  determina  su  cicatrización  y contracción  entre  el  tercer  y  sexto  día  de  edad,  lo  que  de  no  ocurrir determina que el recién nacido presente una hernia umbilical de- nominada congénita. Variaciones anatomo-embriológicas dan origen a una debilidad en  la  zona  orificial  aparentemente  bien  cicatrizado,  ocasionando  la aparición a veces tardía de la patología herniaria umbilical en el adulto, lo que  estaría  más  de  acuerdo  con  deficiencias  del  entrecruzamiento  de fibras. 

Estas variaciones en el entrecruzamiento de fibras en la línea alba, más la aparición de algunos factores condicionantes (como distensión abdominal importante  por  obesidad,  embarazos,  diálisis  peritoneal  por  insuficiencia renal  o  cirrosis)  determinarán  que  un  cierre  de  la  cicatriz  umbilical deficiente  (se  manifieste  como  una  hernia  umbilical  del  adulto  o 

«adquirida»).(4)
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Cuadro clínico 

Causas 

La hernia umbilical se produce debido a que el tejido de la pared muscular del abdomen está debilitado y al aplicar una presión interna los órganos adyacentes comienzan a sobresalir formando así una protuberancia visible. 

En muchas ocasiones, la hernia umbilical se produce porque el área débil ya presente desde el nacimiento vuelve a abrirse o empieza a manifestarse durante  la  edad  adulta  cuando  la  presión  interna  crece  (por  sobrepreso, embarazo, tos crónica, etc).(5) 

Síntomas 

Algunos  de  los  signos  y  síntomas  más  frecuentes  de  la  hernia  umbilical son: 

• Aparición  de  un  bulto  o  protuberancia  en  la  zona  umbilical. 

Normalmente  la  hinchazón  está  más  acentuada  de  pie  o  al  hacer  un esfuerzo abdominal como al toser y disminuye su tamaño en reposo o al apretar la zona. 

• Dolor, malestar e inflamación en la zona abdominal, especialmente al realizar esfuerzos o al inclinarse. 

• Náuseas o vómitos 

• Estreñimiento(5) 

Factores de riesgo 

Los principales factores de riesgo de las hernias umbilicales son: 

• Edad:  los  bebés,  especialmente  los  que  nacen  prematuros,  tienen  un mayor riesgo de sufrir una hernia umbilical que los adultos. 

• Obesidad:  los  niños  y  adultos  con  obesidad  enfrentan  un  riesgo significativamente  mayor  de  desarrollar  una  hernia  umbilical,  en comparación con las personas de peso normal para su altura y edad. 

• Toser:  tener  tos  durante  un  período  prolongado  puede  aumentar  el riesgo de desarrollar una hernia, porque la fuerza de la tos ejerce presión sobre la pared abdominal. 

• Embarazos múltiples: cuando una mujer está embarazada de más de un bebé, el riesgo de una hernia umbilical es mayor.(6) Diagnóstico 

El diagnóstico de hernia se establece con los datos clínicos. 

Durante  la  exploración  física,  se  recomienda  que  el  médico  familiar  o especialista  investigue  intencionadamente;  en  el  área  umbilical,  aumento de volumen cuando el paciente se encuentre en reposo o cualquier tipo de esfuerzo como toser o pujar. 
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El diagnóstico de la hernia umbilical es clínico. No se recomienda realizar estudios de laboratorio o gabinete para su confirmación. 

Se recomienda efectuar en la unidad familiar los siguientes exámenes de laboratorio  (preoperatorios)  para  la  programación  de  la  herniorrafia  o hernioplastía, según el caso: 

• Biometría hemática completa 

• Tiempos de coagulación 

• Glucosa, urea y creatinina 

• Grupo y Rh 

Se sugiere valoración preanestésica a todos los pacientes 5 días antes de su cirugía o previo al acto quirúrgico. 

Si el paciente es mayor de 60 años o tiene alguna condición especial, que el  anestesiólogo  o  el  cirujano  determine,  se  recomienda  realizar  la valoración preoperatoria. 

Se  recomiendan  valoración  preanestésica  5  días  previos  o  antes  del procedimiento quirúrgico, así como valoración preoperatoria en pacientes mayores de 40 años de edad o con enfermedades 

concomitantes por el servicio correspondiente. 

En los pacientes mayores de 40 años, se recomienda realizar además de los estudios laboratorios, radiografía de tórax y electrocardiograma.(7) Evaluación preoperatoria 

Incluye  una  valoración  del  dolor  y  su  relación  con  la  hernia,  síntomas gastrointestinales asociados, la limi- tación funcional y las expectativas del paciente,  los  tratamientos  a  realizar,  así  como  las  enfermedades  y antecedentes  asociados.  Cabe  anotar  que  los  pacien-  tes  con  pequeñas hernias  asintomáticas  en  quienes  haya  cambiado  la  condición  a sintomáticos,  o  quie-  nes  refieran  un  aumento  del  tamaño  de  su  hernia, pueden  tener  un  aumento  de  la  presión  intrabdomi-  nal  que  debe  ser estudiado, constituyéndose en estos casos la hernia umbilical en un signo clínico de una condición intrabdominal de mayor complejidad. 

Clínicamente  deben  evaluarse  el  tamaño  del  conteni-  do  herniario,  la relación  del  saco  del  anillo  herniario,  la  supuración  umbilical  y  las condiciones propias de cada paciente, estratificando el riesgo de recidiva y los eventos del sitio operatorio. Según lo anterior, se definirá la pertinencia de las imágenes diagnósticas complementarias.(8) Tratamiento quirúrgico 

La  variabilidad  de  las  presentaciones  clínicas  y  las  técnicas  quirúrgicas empleadas dificultan unificar los criterios en el tratamiento, 
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considerándose un en- foque quirúrgico específico para cada paciente con hernia,  con  “la  mejor  opción”  según  sea  el  caso.  A  continuación  se relacionan los diferentes abordajes quirúrgicos disponibles. 

Reparaciones con malla o sin malla 

La utilización rutinaria de las prótesis tiene un im- pacto favorable en las recidivas,  aún  a  pesar  de  mayores  eventos  adversos  del  sitio  operatorio (seroma, infección o hematoma, entre otros) y el dolor crónico resultantes, documentándose  durante  los  últimos  15  años  una  reducción  de  las recidivas, desde 11,5 % hasta 0 %, de 9,8 % hasta 2,4 %  y de 8,2 % hasta 2,7 %, según varios estudios analíticos. 

Reparo abierto sin malla 

Es la técnica utilizada con mayor frecuencia, a pesar de una alta recidiva, con  diferentes  materiales  de  sutura  y  formas  de  efectuar  la  reparación herniaria. 

Ventajas y desventajas teóricas de las diferentes opciones y materiales en el cierre primario (Tabla 1). 

Tabla  1. Consideraciones  sobre  los  materiales  y  las  técnicas  del  cierre primario 

Fuente:  Lora-Aguirre  A,  Vega-Peña  NV,  Barrios-Parra  AJ,  Ruiz-Pineda  JP.  Hernia umbilical: un problema no resuelto. Iatreia [Internet]. 2019 Oct 1;32(4):288–97. 

Reparo abierto con malla 

Implica  crear  un  espacio  anatómico  o  modificar  uno  existente  con  un esfuerzo  técnico  para  ello.  También  parecen  lograrse  con  los  materiales protésicos  de  monofilamento  de  densidad  intermedia  (40-80  gr/m2)  y macro  porosos  (poros  de  1-3  mm)  una  mejoría  en  la  integración, resistencia a la infección, formación de granulomas y menor sensación de cuerpo  extraño  o  dolor  crónico,  pudiendo  efectuarse  en  los  siguientes sitios: 

• Detrás de los músculos rectos del abdomen (preperitoneal o sublay): es difícil en obesos y en re- producciones herniarias. 
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• Intermuscular  sin  cerrar  el  defecto  (inlay):  tiene  alta  recidiva,  no recomendable. 

• Sobre la aponeurosis (onlay): de fácil instalación, con mayor riesgo de granulomas y seromas 

Se puede realizar una fijación no invasiva de las prótesis mediante la utilización de fibrina o pegantes sintéticos, o también una fijación invasiva de  la  forma  tradicional  con  sutura,  recomendándose  un  solapamiento mínimo de 3 cm con relación a los bordes del defecto herniario, según el manejo de las hernias ventrales. 

Reparación mínimamente invasiva 

Se considera en las hernias encarceladas, agudas o crónicas, diástasis de los  rectos  asociados,  sospecha  de  otras  hernias  concomitantes  u  ocultas, defectos mayores de 4 cm, obesidad o recidivas e, incluye el uso de una prótesis con o sin el cierre del defecto herniario La técnica más empleada es el IPOM (malla intraperitoneal) con prótesis recubiertas  y  dispositivos  de  fijación  a  la  pared  abdominal.  Sus  ventajas derivan  de  las  menores  tasas  de  eventos  del  sitio  operatorio,  tiempos quirúrgicos  y  estancia  hospitalaria  en  casos  complejos,  con  limitaciones dadas  por  la  logística  necesaria,  los  costos  totales  del  procedimiento,  la severidad  de  las  complicaciones  (lesiones  vasculares  e  intestinales)  y  la curva de aprendizaje del cirujano.(9) 
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CAPÍTULO 12 

 Insuficiencia Cardíaca 

 Ruddy Yecenia Sócola Macas 
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Definición 

La  insuficiencia  cardiaca  es  un  síndrome  clínico  caracterizado  una disfunción descompensada del miocardio. Se manifiesta por un aumento del volumen de líquido intercelular y una disminución de la perfusión de órganos y tejidos. 

La  base  fisiopatológica  de  este  síndrome  es  que  el  corazón  no  puede satisfacer  las  necesidades  metabólicas  del  organismo  debido  a  una alteración  de  la  función  de  bombeo,  o  lo  hace  aumentando  la  presión telediastólica en los ventrículos. 

La  identificación  de  estas  anomalías  es  importante  porque  se  relacionan con peores resultados, y la instauración de tratamiento en esta fase podría reducir la mortalidad de los pacientes con disfunción sistólica ventricular izquierda asintomática 

La insuficiencia cardíaca (IC) según el tipo ventricular izquierdo: es la insuficiencia cardíaca que ocurre cuando el corazón izquierdo está dañado y sobrecargado, caracterizada por síntomas clínicos de congestión venosa desarrollada en la circulación pulmonar. 

La insuficiencia de eyección del ventrículo izquierdo se manifiesta por una disminución  de  la  circulación  cerebral  (mareos,  oscurecimiento  de  los ojos,  desmayos)  y  de  la  circulación  coronaria  (angina  de  pecho),  es característica  de  malformaciones  aórticas,  cardiopatía  coronaria, hipertensión arterial, miocardiopatía obstructiva. 

La insuficiencia cardíaca de tipo ventricular derecho: es un tipo de insuficiencia  cardíaca  caracterizada  por  una  eyección  insuficiente  de sangre  desde  el  ventrículo  derecho  hacia  la  arteria  pulmonar  y  el estancamiento de la sangre en la circulación sistémica. 

Dependiendo de qué tan rápido se desarrolle la insuficiencia cardíaca, se divide  en  aguda  y  crónica.  La  insuficiencia  cardíaca  aguda  puede  estar asociada  con  trauma,  toxinas,  enfermedades  cardíacas  y  puede  ser  fatal rápidamente si no se trata. 

Epidemiologia  

La  insuficiencia  cardíaca  afecta  a  64  millones  de  personas  en  todo  el mundo, se prevé que la prevalencia de la insuficiencia cardíaca en todo el mundo  aumente  debido  al  aumento  de  la  edad  media  de  la  población: el 21,4 % de la población tendrá más de 60 años en 2050 (frente al 13,5 % 

en 2020). 

La causa más común de insuficiencia cardíaca en los países occidentales
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es  la  enfermedad  de  las  arterias  coronarias  (CHD)  en  el  54-70%  de  los pacientes,  en  el  35-52%  de  los  casos,  la  insuficiencia  cardíaca  se acompaña de hipertensión arterial. 

En  el  9-20%  de  los  casos,  la  hipertensión  arterial  es  la  única  causa  de insuficiencia cardíaca. 

La  miocarditis  se  presenta  en  el  60%  al  70%  de  los  pacientes  como insuficiencia cardíaca (generalmente transitoria). 

La  deficiencia  de  vitamina  D  contribuye  a  la  insuficiencia  cardíaca,  al igual que la deficiencia de hierro, incluso sin anemia. 

En Ecuador el impacto de las enfermedades cardiovasculares es “bastante significativo”. Se estima que alrededor del 14 por ciento de la población ecuatoriana  (1,4  millones  de  personas),  viven  con  alguna  enfermedad cardíaca  (hipertensión,  infarto  al  miocardio,  fibrilación  auricular  e insuficiencia cardiaca). (1) 

De estas, se calcula que más de 199 mil tienen insuficiencia cardíaca (IC), sin el acompañamiento médico o tratamiento adecuado, según un informe elaborado  por  cerca  del  1%  de  la  población  mayor  de  40  años  presenta insuficiencia cardíaca (2). La prevalencia de esta enfermedad se dobla con cada década de edad y se sitúa alrededor del 10% en los mayores de 70 

años  Deloitte  denominado  “La  carga  económica  de  las  condiciones cardiacas – Ecuador”. 

Fisiopatología
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La disminución de la función de bombeo del corazón en la ICC conduce a la activación secundaria de los sistemas simpato-adrenal (SNS) y renina-angiotensina-aldosterona(RAAS)  por  un  lado,  y  vasopresina  (conocida como la hormona antidiurética ADH) y péptidos auriculares por otro lado. 

El  proceso  media  la  vasoconstricción  periférica  y  renal,  lo  que  provoca una  disminución  de  la  tasa  de  filtración  glomerular  que,  junto  con  la presión de llenado arterial ya reducida, conduce a la activación secundaria del SRAA. La activación del RAAS produce un aumento en la secreción de aldosterona, asegurando así una presión de perfusión adecuada en los tejidos debido a una mayor reabsorción de sodio y agua por los túbulos proximales de la nefrona. La estimulación de la liberación de vasopresina de  la  hipófisis  posterior  se  produce  en  respuesta  a  la  activación  de  los barorreceptores que responden a una disminución de la presión de llenado. 

Un  aumento  en  los  niveles  de  ADH  conduce  a  fibrosis  miocárdica, hipertrofia y vasoconstricción, así como a una mayor reabsorción de agua en  los  conductos  colectores  de  las  nefronas,  a  pesar  de  la  sobrecarga  ya existente  del  corazón  con  el  volumen  de  sangre  circulante  en  forma  de estiramiento del tejido auricular y baja osmolaridad plasmática. 

Pato-genéticamente,  la  homeostasis  hidroelectrolítica  está  principalmente bajo el control de la regulación renal, que es el punto más vulnerable del homeostasis sodio-potasio. Los efectos clínicos de la liberación de ADH 

son la sed y el aumento de la ingesta de agua. La angiotensina II también contribuye estimulando el "centro de la sed" del cerebro y promoviendo la liberación de ADH. 

En condiciones fisiológicas, la multidireccionalidad de su acción excluye la hiperactivación de los sistemas de neurotransmisores, y en CHF, surgen condiciones para la aparición de edema, en el contexto de hipotensión e hipo-osmolaridad. 

Es cierto que debe tenerse en cuenta que, según los datos experimentales, se observaron varios mecanismos que subyacen a la activación de RAAS y SNS, por un lado, y el sistema de vasopresina y péptidos auriculares, por otro lado. 

Una  disminución  transitoria  de  la  función  renal  y  el  daño  renal  directo contribuyen  inevitablemente  a  un  aumento  de  los  niveles  de  potasio, nivelados por el momento por diuréticos de asa y/o tiazídicos. 

Sin embargo, cabe señalar que será preferible la elección realizada a favor del  fármaco  torasemida,  que,  en  comparación  con  la  furosemida, contribuye  a  una  menor  activación  del  RAAS  y  media  en  una  menor excreción de potasio del cuerpo. 
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Cuadro Clínico 

Los síntomas comunes de insuficiencia cardíaca incluyen disminución del rendimiento,  nocturia  y  aumento  de  los  efectos  del  sistema  nervioso simpático: taquicardia, etc. 

La insuficiencia cardíaca conduce a la retención de líquidos en el cuerpo: 

• En los pulmones: con insuficiencia cardíaca ventricular izquierda (en forma de edema pulmonar o derrame pleural, a menudo bilateral). 

• En  las  piernas  y  la  cavidad  abdominal  (ascitis):  con  insuficiencia cardíaca ventricular derecha. 

También puede haber daño hepático congestivo: cirrosis cardíaca. 

La  forma  más  grave  de  insuficiencia  cardíaca  es  el  shock  cardiogénico, que  generalmente  se  manifiesta  por  una  grave  dificultad  para  respirar, nubosidad  de  la  conciencia,  sudor  frío,  pulso  débil  y  frecuente  y extremidades frías. 

Síntomas de la insuficiencia cardíaca del ventrículo izquierdo El síntoma principal de la insuficiencia ventricular izquierda es la falta de aire, inicialmente durante el ejercicio, y en la etapa avanzada y en reposo. 

La dificultad para respirar a menudo empeora al acostarse (ortopnea), lo que  en  casos  graves  puede  provocar  peligrosos  ataques  nocturnos  de dificultad para respirar y tos (asma cardíaca). 

• En última instancia, puede desarrollarse edema pulmonar cardíaco con disnea intensa y acumulación de líquido en los alvéolos, reconocible por esputo espumoso y estertores húmedos al respirar. 

Un síntoma frecuente de insuficiencia cardíaca avanzada es una violación de  la  respiración  nocturna,  más  a  menudo  en  forma  de  respiración  de Cheyne-Stokes,  que  se  caracteriza  por  un  aumento  y  disminución periódicos de la respiración. 

Los  principales  síntomas  de  la  insuficiencia  cardíaca  ventricular izquierda: 

• Dificultad para respirar al hacer ejercicio o en reposo 

• taquipnea 

• Cianosis 

• Tos nocturna y dificultad para respirar (asma cardíaca) 

• Congestión pulmonar y derrame pleural (el trasudado congestivo suele ser  mayor  en  el  lado  derecho  que  en  el  izquierdo,  debido  a  la  menor presión intrapleural en el lado derecho) 

• Disminución  de  la  perfusión  y  alteración  de  la  función  renal  (como parte del síndrome cardiorrenal). 
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• Hipoperfusión  cerebral  con  una  variedad  de  manifestaciones  (las condiciones de descompensación cardíaca a menudo se acompañan de disfunción cerebral, que se manifiesta, por ejemplo, por alteración de la conciencia). 

• Sensación de debilidad y disminución del rendimiento. 

• Síntomas de la insuficiencia cardíaca del ventrículo derecho. 

• El  estancamiento  del  sistema  venoso  conduce  a  un  aumento  de  la presión hidrostática en los capilares y, en consecuencia, a un aumento de la transferencia de líquido al tejido intersticial. 

Los principales síntomas de la insuficiencia cardíaca del ventrículo derecho: 

• Hinchazón de las piernas (edema de miembros inferiores) 

• Nocturia  debida  a  la  redistribución  nocturna  de  líquidos  (por  estar acostado) y eliminación del edema a través de los riñones 

• hígado congestionado 

• hepatomegalia 

• Cuando la cápsula del hígado se estira, es posible que haya dolor. 

• Ictericia 

• ascitis 

• Cirrosis cardíaca del hígado 

• Presión venosa central elevada con congestión visible en las venas (p. 

ej., venas yugulares) 

• Manifestaciones congestivas en otros órganos, por ejemplo: 

• Gastritis congestiva (pérdida de apetito, náuseas) 

• Estasis de sangre en los riñones (deterioro de la función renal) En  la  práctica  clínica  diaria,  a  menudo  ocurre  insuficiencia  cardíaca global,  que  se  manifiesta  como  signos  de  insuficiencia  cardíaca  tanto del lado izquierdo como del lado derecho. 

Diagnóstico 

Tabla 1. Criterios clínicos de Framingham. 

MAYORES

MENORES

MAYORES O MENORES

Disnea paroxística nocturna

Edema en miembros 

Adelgazamiento ≥4,5 kg 

Distensión venosa yugular

Tos nocturna

Crepitantes

Disnea de esfuerzo

Cardiomegalia

Hepatomegalia

Edema agudo de pulmón

Derrame pleural

Galope por S3

Capacidad vital 

disminuida 1/3
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Presión venoso yugular > 16 

Taquicardia

cmH2O

Reflujo hepatoyugular

El diagnóstico de insuficiencia cardíaca se realiza con una combinación de síntomas  típicos  y  datos  objetivos  relevantes.  Las  comorbilidades,  los factores  de  riesgo,  el  consumo  de  alcohol  y  los  medicamentos  son particularmente importantes en la elaboración de la historia clínica. 

Se recomiendan las siguientes pruebas diagnósticas complementarias para evaluar a los pacientes con sospecha de IC crónica: Electrocardiograma  (ECG):  El  ECG  simple  hace  improbable  el diagnóstico  de  IC.  Un  ECG  puede  detectar  anomalías  como  fibrilación auricular, ondas Q, hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y un complejo QRS extendido, lo que aumenta la probabilidad de un diagnóstico de IC y también puede influir en la elección del tratamiento. 

Se recomienda medir los péptidos natriuréticos. Péptido natriurético tipo B 

(BNP)  <35  pg/mL,  péptido  natriurético  N-terminal  pro-tipo  B  (NT-proBNP) <125 pg/mL, o péptido natriurético proauricular de región media (MP-proANP) <40 pmol /L hacen improbable el diagnóstico de IC. 

Se recomiendan investigaciones básicas como urea y electrolitos séricos, creatinina, CBC, pruebas de función hepática y tiroidea para distinguir la IC  de  otras  afecciones,  proporcionar  información  pronostica  y  guiar  la terapia potencial. (6) 

Se  recomienda  una  radiografía  de  tórax  para  investigar  otras  posibles causas de dificultad para respirar (p. ej., enfermedad pulmonar). También puede proporcionar evidencia de apoyo de HF (p. ej., congestión pulmonar o cardiomegalia). 

La ecocardiografía:  se recomienda como un estudio clave para evaluar la función cardíaca. 

Además de determinar la fracción de eyección del VI, la ecocardiografía también proporciona información sobre otros parámetros, como el tamaño de  la  cámara,  la  HVI  excéntrica  o  concéntrica,  anomalías  regionales  del movimiento de la pared (que pueden ser indicativas de causas etiológicas de IC: EAC, síndrome de Takotsubo o miocarditis), marcadores de función pulmonar, hipertensión pulmonar, función valvular y función diastólica. 
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Monitoreo Holter 

MAPA (monitorización de la presión arterial las 24 horas). 

Tratamiento 

1. Limitar la ingesta de sal: Con clase funcional I IC, uno no debe comer alimentos salados (sodio hasta 3 g / día, lo que corresponde a 7,5 g de sal), con clase funcional II: no agregue sal a los alimentos (sodio 1,5–2 g / día, lo  que  corresponde  a  4–  5  g  de  sal),  clases  funcionales  III-IV:  utilice productos  con  un  contenido  reducido  de  sal  y  prepare  comidas  sin  sal (sodio - 1 g / día, lo que corresponde a < 3 g de sal). 

Durante el período de terapia diurética activa, la restricción de sodio y sal es  moderada  (sodio  <  3  g  /  día,  sal  <  7  g  /  día),  después  de  lograr  la compensación de acuerdo con la clase funcional de IC 

2.  Limitación  de  la  ingesta  de  líquidos:  En  situaciones  normales,  el volumen de líquido debe ser inferior a 2 l/día (volumen mínimo - 1,5 l/

día). 

3. Control de peso corporal: El aumento de peso de más de 2 kg en 1 a 3 

días probablemente indica retención de líquidos en el cuerpo y riesgo de descompensación.  La  presencia  de  obesidad  o  sobrepeso  empeora  el pronóstico de un paciente con ICC, y en todos los casos un índice de masa corporal  superior  a  25  kg/m2  requiere  medidas  especiales  y  restricción calórica. Una disminución progresiva del peso corporal (con un índice de masa corporal inicial inferior a 19 kg/m 2), debido a la pérdida de grasa y masa muscular, se denomina caquexia cardíaca. En el tratamiento de tales pacientes,  es  necesaria  una  combinación  de  corrección  de  fármacos  de trastornos neurohormonales, bloqueo de citocinas y apoyo nutricional. 

4. Actividad  física:  La  rehabilitación  física  está  indicada  para  todos  los pacientes IC. El factor limitante es la disponibilidad de terapia intravenosa. 

La actividad física contribuye a la restauración de la estructura y función de  los  músculos  esqueléticos,  se  observa  que,  en  presencia  de  actividad física, los pacientes responden mejor a la terapia. Tener un programa de actividad física es estándar en IC. 

5.  Un  desfibrilador  cardioversor  portátil:  Es  un  dispositivo  que previene la muerte súbita en IC 

Tratamiento quirúrgico  

1. Implantación de un desfibrilador cardioversor (DCI). 

2.  Implantación  de  un  marcapasos  de  tres  cámaras  con  función  de cardioversor-desfibrilador
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3. Transplante de corazón 

4.  Implantación  de  un  modulador  de  la  contractilidad  cardíaca  (Cardiac contractility modulation). 

5. ventrículo del corazón artificial. 

6. Corrección quirúrgica de patología valvular, angioplastia de las arterias afectadas del corazón (stent). 

7.  Cirugía de revascularización coronaria. 

La terapia con medicamentos para la insuficiencia cardíaca incluye: Fármacos  que  reducen  los  síntomas  de  la  IC:  diuréticos,  nitratos  y digoxina  Fármacos  a  largo  plazo  que  mejoran  la  supervivencia: inhibidores  de  la  enzima  convertidora  de  angiotensina  (ECA), bloqueadores  beta,  antagonistas  de  los  receptores  de  aldosterona  y bloqueadores de los receptores de angiotensina II (ARB) o inhibidores de los  receptores  de  angiotensina/neprilisina  (ANI),  inhibidores  del cotransportador de sodio y glucosa 2, o inhibidores del nodo sinusal. 

En la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida (HFpEF, por sus siglas en inglés), todas estas clases de fármacos se han estudiado y recomendado  para  el  tratamiento  a  largo  plazo.  La  adición  de dapagliflozina, un inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2, al tratamiento  estándar  de  pacientes  con  niveles  elevados  de  péptido natriurético  reduce  su  morbilidad  y  mortalidad.  Los  beneficios  fueron similares en pacientes con y sin diabetes. 

En insuficiencia cardiaca con función de eyección conservada (HFpEF)en consecuencia,  se  han  estudiado  menos  fármacos.  Sin  embargo,  los inhibidores  de  la  ECA,  los  ARB  o  los  antagonistas  de  la  aldosterona (antagonistas  de  los  receptores  de  mineralocorticoides)  se  usan comúnmente para tratar la HFpEF. 

Los  ARNI  (inhibidores  del  receptor  de  angiotensina/neprilisina  (IRAN) pueden  reducir  las  hospitalizaciones  por  insuficiencia  cardíaca  pero  no mejoran otros resultados. Los ensayos controlados aleatorios sugieren que los antagonistas de la aldosterona son efectivos, mientras que los nitratos probablemente no lo sean. 

Los betabloqueantes solo deben usarse cuando existen otras indicaciones (p. ej., para controlar la frecuencia cardíaca durante la fibrilación auricular, la angina de pecho, después de un infarto de miocardio) En pacientes con HFpEF grave (a diferencia de HFpEF), una disminución de la frecuencia
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cardíaca  (p.  ej.,  usando  una  bloqueadora  beta)  pueden  exacerbar  los síntomas ya que tienen un volumen sistólico relativamente fijo debido a una disfunción diastólica severa. 

En estos pacientes, el gasto cardíaco depende de la frecuencia, por lo que una disminución de la frecuencia cardíaca puede reducir el GC en reposo y/o durante el ejercicio. 

En la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección intermedia (IFEF), puede  haber  algún  beneficio  de  los  inhibidores  del  receptor  de angiotensina-neprilisina (ANRI), aunque esto debe confirmarse. 

En  pacientes  con  miocardiopatía  infiltrativa,  restrictiva  o  hipertrófica,  la digoxina  es  ineficaz  e  incluso  puede  ser  dañina. Además,  la  terapia  con vasodilatadores  también  puede  tolerarse  mal  y  no  se  ha  demostrado  que sea beneficiosa en estos pacientes. 

Pronóstico de los pacientes  

En general, los pacientes con insuficiencia cardíaca tienen un pronóstico pesimista  si  no  se  puede  corregir  la  causa  de  su  desarrollo.  La supervivencia  a  cinco  años  después  de  la  primera  hospitalización  por insuficiencia  cardíaca  es  de  alrededor  del  35%,  independientemente  del factor  de  eyección  del  paciente.  En  la  IC  crónica  clínicamente  grave,  la mortalidad  depende  de  la  gravedad  de  los  síntomas  y  de  la  disfunción ventricular, pudiendo variar entre un 10-40% por año. 

Recomendaciones  

Educación del paciente  

El  objetivo  de  la  capacitación  es  ayudar  a  los  pacientes  a  obtener  la información  necesaria  sobre  la  enfermedad,  adquirir  habilidades  de autocontrol con respecto a las recomendaciones dietéticas, actividad física, adherencia  estricta  al  régimen  de  farmacoterapia,  seguimiento  de  los síntomas de insuficiencia cardíaca para la búsqueda oportuna de atención médica. ayuda en caso de su intensificación. 

Las altas adherencias de los pacientes a la terapia junto con los métodos de terapia no farmacológicos proporcionan un control total de la enfermedad, la mejoría más efectiva en el pronóstico y la calidad de vida  
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TABLA 1. Criterios DSM-5 para el diagnéstico del TDM

A. Cinco (o més) de los sintomas siguientes han estado presentes durante el mismo periodo de
dos semanas y representan un cambio del funcionamiento previo; al menos uno de los
sintomas es (1) estado de &nimo deprimido o (2) pérdida de interés o de placer. Nota: No
incluir sintomas que se pueden atribuir claramente a ofra afeccién médica.

1. Estado de animo deprimido la mayor parte del dia, casi todos los dias, segin se
desprende de la informacién subjetiva (p. ej., se siente triste, vacio, sin esperanza) o
de la observacion por parte de otras personas (p. ej., se le ve lloroso). (Nota: En nifios
y adolescentes, el estado de animo puede ser irritable.)

2. Disminucién importante del interés o el placer por todas o casi todas las actividades la
mayor parte del dia, casi todos los dias (como se desprende de la informacion
subjetiva o de la observacion).

3. Pérdida importante de peso sin hacer dieta 0 aumento de peso (p. ej., modificacién de
mas de un 5% del peso corporal en un mes) o disminucién o aumento del apetito casi
todos los dias. (Nota: En los nifios, considerar el fracaso para el aumento de peso
esperado.)

4. Insomnio o hipersomnia casi todos los dias.

5. Agitacion o retraso psicomotor casi todos los dias (observable por parte de otros, no
simplemente la sensacion subjetiva de inquietud o de enlentecimiento).

6. Fatiga o pérdida de energia casi todos los dias.

Sentimiento de inutilidad o culpabilidad excesiva o inapropiada (que puede ser
delirante) casi todos los dias (no simplemente el autorreproche o culpa por estar
enfermo).

8. Disminucién de la capacidad para pensar o concentrarse, o para tomar decisiones,
casi todos los dias (a partir de la informacion subjetiva o de la observacion por parte
de ofras personas).

9. Pensamientos de muerte recurrentes (no sélo miedo a morir), ideas suicidas
recurrentes sin un plan determinado, intento de suicidio o un plan especifico para
llevarlo a cabo.

B. Los sintomas causan malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u
otras &reas importantes del funcionamiento.

C. El episodio no se puede atribuir a los efectos fisiol6gicos de una sustancia o de otra afeccién
médica

Nota: Los Criterios AC constituyen un episodio de depresion mayor.
Nota: Las respuestas a una pérdida significativa (p. e]., duelo, ruina econémica, pérdidas debidas a una catéstrofe natural,
una enfermedad o discapacidad grave) pueden incluir el sentimiento de tristeza intensa, rumiacion acerca de la pérdida,
insomnio, pérdida del apetito y pérdida de peso que figuran en el Criterio A, y pueden simular un episodio depresivo.
Aunque estos sintomas pue- den ser comprensibles o considerarse apropiados a la pérdida, también se deberia pensar
aten- tamente en la presencia de un episodio de depresion mayor ademas de la respuesta normal a una pérdida
significativa. Esta decision requiere inevitablemente el criterio clinico basado en Ia historia el individuo y en las normas
culturales para la expresion del malestar en el contexto de la pérdida.

D. El episodio de depresién mayor no se explica mejor por un trastomo esquizoafectivo, esquizo-
frenia, un trastorno esquizofreniforme, un trastorno delirante, u otro trastorno especificado o
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Tomado de Ponce, Jhon (2021) Hipoglicemia en la Persona Mayor de
Atenciones en Emergencia.
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Fluido Osmolaridad Na+/Cl- Observaciones
(mOsm/1) (mmol/1)
Coloides
Albdmina 250 148/128 Alto costo
No esta indicado su uso en pacientes con injuria cerebral
traumatica
Gelatinas 274-301 154-145/120- Limitada eficacia
145
Cristaloides
NaCl 0,9% 308 154/154 Acidosis metabolica hiperclorémica
Ringer lactato 280,6 131/11 Hipotonicidad
Posible hiperlactacidemia
Contiene calcio
Plasmalyte 294 140/98 Contiene acetato y gluconato
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METAMIZOL
magnésicoen dosis

de 2 g cada 8 horas
por via intravenosa.

TRAMADOL en dosis

de 100 mg cada 6
horas por via
intravenosa

FENTANILO en dosis
inicial 2025 ve por
via intravenosa,
seguida de perfusion
continua de 1a4
ve/kg/h

Si el dolor no es

controlado se debe

recurrir a anestesia
epidural
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Péncreas aumentado de tamafio
¥ con ecogenicidad disminuida

PPANCREATITIS AGUDA EN ECOGRAFIA
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Puntuaciéon APACHE II

3 2 1 []
9 rectal (°) 9| 39409 385389 | 36384
Pres, arterial meda 130159 | 110-129 70-109
Frec. ardea 140-179 | 110-129 70-109
Frec. respratoria 3549 534 | 1224
‘Oxigenacion: 350-499 | 200349 <200
Si FiO2 2 0.5 (AaD02)
Si F02 < 0.5 (pa02) >70 - 5660
pH arteral 7,60-7,69 - 7,337,49 725732 | 7,157,
Na plasmético (mmal] 160-179 - - 130-149 120-129 | 111119
K plasmtico (mmolfl) 6,069 - 3554 - 2,529
i 234 - 0,614 <06
30-45,9 20299

3149 12,9

Enfermedad cronica:

Hepitica: cirosis (blopsia) o hipertensién portal o episodio previo de fallo hepético
Cardiovascular: Disnea o angina de reposo (clase IV de a NYHA)

Respiratoria: EPOC grave, can hipercapnia, polictemia o hipertension pulmonar
Renal: didlsis cronica
Inmunocomprometido: tratamiento inmunosupresor inmunodeficiendia crénicos

* Creatinina: Doble puntuacion si FRA
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Cushing Acromegalia Tirotoxicosis

Imagen 1. Tridente clinico
Modificado de https://tumoresdehipéfisis.com -
https://imedicalstuff.tumbir.com - https://med.unne.edu.ar






