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PROLOGO

Dr. Giovanni Erazo Trimarchi

El manual de diagndstico y tratamiento en Medicina Interna que esta
en sus manos es un esfuerzo de la generacion 2013-2015, por poner
al alcance de los residentes de Medicina Interna una guia rapida
esquematica actualizada para identificar los principales problemas
con que se enfrentan a diario en la emergencia y como solucionarlos.

Esta edicion sin fines de lucro, sera entregada y utilizada por todos
los afios del Postgrado de Medicina Interna para quienes sera de gran
utilidad y ayuda dada la rica eleccion de los temas, comprometiendo
a las siguientes generaciones en la constante revision y actualizacion
al concierto del avance de la medicina que, como ciencia en
constante cambio, avanza muy rapidamente.

La informacion aqui contenida serd utilizada como una guia de
diagndstico, eleccion de decisiones, mapa conceptual o esquema que
oriente al residente en la investigacion y resolucion de problemas
médicos.

Quiero expresar y plasmar mi profundo agradecimiento a la Licda.
Ruth Romero por su gran esfuerzo y profesionalismo en el montaje y
edicion de este manual.

Giovanni Erazo Trimarchi
Coordinador Académico
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TEMA 1. RESUCITACION CARDIOPULMONAR AVANZADA - ACLS

Parada sin Pulso

1. RCP

. Compresiones
o Compresiones fuertes (5 cm) y rapidas (100/min)
o Minimizar las interrupciones, cambiar la persona que realiza las

compresiones ¢/2 min
. Via respiratoria: abrir la via respiratoria (ej., inclinacion de la cabeza y
elevacion de la mandibula)

. Respiracién: ventilacion con presion (+); 2 respiraciones ¢/30 compresiones

o Es aceptable una mascarilla con reservorio; O, suplementario

Conecte monitor y desfibrilador lo antes posible

2. Ritmo (reevaluar cada 2 min)

Desfibrilable No Desfibrilable

o —
- Fibrilacion Ventricular - Asistolia
- Taquicardia Ventricular - Actividad Eléctrica sin Pulso
Se recomienda: Se recomienda:
- Bifasico: 120-200J x 1 - Confirmar en > 1 derivacion
- Monofasico: 360 J x 1 - Descartar FV de bajo voltaje
- Vasopresor ¢/3-5 min - Vasopresor ¢/3-5 min

RCP 5 ciclos de (+ 2 min)

Incluir:
Tratamiento farmacolégico

4. Manejo avanzado de la via respiratoria
5. Tratamiento de las causas reversibles

N Lo [
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3. Tratamiento farmacolégico
. Establecer acceso IV o IO (no interrumpir RCP)
. Vasopresor:
o Epinefrina: 1 mg IV ¢/3-5 min (6 2 mg por el tubo endotraqueal) o;
o Vasopresina: 40 U IV o IO

o Ambas a la vez no mejora el prondstico
o Atropina 1 mg IV ¢/3-5 min x 3
. Antiarritmico:

o Amiodarona: 300 mg en bolo IV + 150 mg en bolo IV 3-5 min después

o Lidocaina: 1-1.5 mg/kg en bolo IV (100 mg), después 0.5-0.75 mg/kg (50
mg) ¢/5-10 min, max. 3 mg/kg

o Magnesio: 1-2 g IV

4. Considerar manejo avanzado de la via respiratoria
. Intubacidn endotraqueal o via respiratoria avanzada supraglotica
. Evaluacion clinica: expansion toracica y ruidos respiratorios bilaterales
. Dispositivo para colocacion del tubo
. 8-10 respiraciones/min con compresiones continuas

5. Tratamiento de causas reversibles
. H
Hipovolemia: volumen
Hipoxia: oxigenar
H' (Acidosis): NaHCO;
Hipokalemia: KCI1
Hiperkalemia: Ca*", NaHCO3, solucién polarizante
Hipotermia
Hipoglucemia: DW 50%

Neumotorax a Tension: descompresion con aguja
Taponamiento cardiaco: pericardiocentesis
Toxinas: tratamiento especifico de toxina
Trombosis (EP): trombolisis, trombectomia
Trombosis (IAM): angioplastia, trombolisis
Trauma: ATLS

.
O O O O 0O O =- O O O O O O O

Bibliografia

1. Mary Fran Hazinski, Michael Shuster, Michael W. Donnino, et all; Actualizacion de las guias de la AHA para el manejo de

RCP y ACE del 2015, American Heart Association 2015.

2.Robert W. Neumar, Chair; Charles W. Otto; Mark S. Link; 2010 American Heart Association Guidelines for
Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care, Circulation. 2010; 122 [suppl 3]:S729 —S767. DOI:

10.1161/CIRCULATIONAHA.110.970988

3.1gnacio Chavez, Manual de Urgencias Cardiovasculares, cuarta edicion, McGraw Hill México, D.F. 2012, ISBN: 978-607-

15-0640-5.

4.Marc S. Sabatine, The Massachusetts General Hospital Handbook of Internal Medicine, Quinta edicion, Copyright©2014

Wolkers Klumer Health, S.A., Lippincott Williams =~ Wilkims, ISBN: 978-14-51193-78-7.

5.Robert 0. Bonow, Douglas L. Mann, Douglas P. Zipes, Tratado de Cardiologia Braunwald, Novena edicion, Elsevier 2013,

ISBN: 978-84-8086-956-0.
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TEMA 2. PATRONES ELECTROCARDIOGRAFICO EN PATOLOGIAS CADIACAS

IAM SIN ELEVACION DEL SEGMENTO ST (IAMSEST)

IAM CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST (IAMCEST, elevacion convexa del ST)

PERICARDITIS AGUDA (elevacion concava del ST)
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PERICARDITIS 1 MES DESPUES (inversién de onda T)

TAQUIARRITMIAS DE COMPLEJO ANCHO:

TAQUICARDIA VENTRICULAR MONOMORFA (regular)

TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMORFA (regular)
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FIBRILACION VENTRICULAR (irregular)

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR CON ABERRANCIA (regular)

TAQUIARRITMIAS DE COMPLEJO ESTRECHO:

ARRITMIA SINUSAL
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TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR (regular)

FIBRILACION AURICULAR (irregular)

FLUTER AURICULAR (regular e irregular)
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TAQUICARDIA AURICULAR MULTIFOCAL (regular e irregular)

BRADIARRITMIAS:

BRADICARDIA SINUSAL

BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR DE PRIMER GRADO
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BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR DE SEGUNDO GRADO (fenémeno Wenckebach)

BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR DE SEGUNDO GRADO MOBITZ 11

BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR DE TERCER GRADO

10
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CONTRACCIONES VENTRICULARES PREMATURAS (irregular)

Bibliografia
1.J. Michael Mangrum, John P. Dimarco, The Evaluation and Management Of Bradycardia, NEJ M 2000; 342:703.
2. Etienne Delacrétaz, M.D, Supraventricular Tachycardia, N Engl J Med 2006; 354:1039-51.

3.Mark S. Link, M.D. Evaluation and Initial Treatment of Supraventricular Tachycardia, N Engl J Med 2012; 367:1438-48.
DOI: 10.1056/NEJMcp1111259.

4.John RM, Tedrow UB, Koplan BA, Ventricular arrhythmias and sudden cardiac death, Lancet.2012 Oct 27;
380(9852):1520-9. DOI: 10.1016/S0140-6736(12)61413-5.

5.L. Samuel Wann, Anne B. Curtis, Craig T. 2011 ACCF/AHA/HRS Focused Update on the Management of Patients with
Atrial Fibrillation, Circulation. 2011; 123:104-123, DOI: 10.1161/CIR.0b013e3181fa3cf4.

6. Ignacio Chavez, Manual de Urgencias Cardiovasculares, cuarta edicion, McGraw Hill México, D.F. 2012, ISBN: 978-607-
15-0640-5.

7.Marc S. Sabatine, The Massachusetts General Hospital Handbook of Internal Medicine, Quinta edicion, Copyright©2014
Wolkers Klumer Health, S.A., Lippincott Williams =~ Wilkims, ISBN: 978-14-51193-78-7.
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TEMA 3. ABORDAJE DEL PACIENTE CON DOLOR TORACICO

El dolor toracico es una de las causas mas frecuentes de consulta en urgencias (el 20% de los casos
corresponde a sindrome isquémico coronario). Ademas de ingresos innecesarios en un 30-70% de los
casos y altas inapropiadas en 2-13%.

TRASTORNOS CARACTERISTICAS CLINICAS Y ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

Sindrome
coronario agudo

Pericarditis y
Miopericarditis

Diseccion adrtica

Neumonia
Pleuritis
Neumotorax

Embolia
pulmonar

Hipertension
pulmonar

Causas Cardiacas
Presion retroesternal aguda, irradiada a
cuello, mandibula, hombros, brazo izquierdo
o derecho; asociado a esfuerzo, mejoria con
nitratos/reposo

Dolor punzante agudo, irradiado a trapecio,
aumenta con la respiracion, disminuye al
inclinarse hacia delante + roce pericardico

Miopericarditis igual + ICC

Dolor lacerante intenso de inicio repentino,
medio escapular anterior o posterior,
hipertension o hipotension + PA asimétrica
(>20 mmHg) o diferencia de pulso, déficit
neurologico focal, soplo de Ao

Causas Pulmonares
Pleuritis, disnea, fiebre, tos, esputo,
taquipnea, crepitantes
Dolor agudo pleuritico + roce pleural,
disminucion del murmullo vesicular, matidez
Dolor pleuritico agudo de presentacion
subita, hiperresonancia, disminucion de
ruidos respiratorios
Dolor pleuritico brusco, taquicardia,
taquipnea, disminucion de SO,
SCORE de WELLS

Presion y disnea de esfuerzo, P, intenso, S; y
S, derechos

ECG: elevacion del ST
convexa, depresion del ST,
inversion de la onda T
simétrica, onda Q

+ Troponinas o CK MB
ECG: sin Q

1. Elevacion concava del ST
2. ST/T normal

3. Inversion de onda T

4. ST/T normal

ECO: derrame pericardico, si es
miopericarditis + disminucion
de FEVI

Rx torax: “corazon en
cantimplora”

+ aumento de troponinas en
miopericarditis.

Rx toérax: mediastino
ensanchado

AngioTAC de térax: falsa luz
en la arteria afectada

Rx térax: infiltrado neumonico
Gram y cultivo de esputo
Rx térax: + derrame pleural

Rx toérax: neumotorax
Gases arteriales: hipoxemia

ECG: taquicardia sinusal,
desviacion del eje a la derecha,
bloqueo de rama derecha,
inversion de onda T de V-V,
SiIQu T

Gases arteriales: hipoxemia
AngioTAC de torax:
sensibilidad >95%

Dimero D: riesgo leve a
moderado

Ecocardiograma: hipertension
pulmonar, disfuncion de
cavidades derechas,
insuficiencia tricuspidea

BNP, NT-proBNP, troponinas
Rx térax: mayoria normal,
signo de Westermark, signo de
Palla, joroba de Hampton
Gases arteriales: hipoxemia
Rx torax: elevacion de
ventriculo derecho

ECO

Angiografia pulmonar

12
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Enfermedad por reflujo Ardor retroesternal, sabor 4cido en la Endoscopia digestiva alta
e G (L) @) D) boca, pirosis; aumenta con las comidas y Manometria

en decubito; disminuye con antiacidos pHmetria

Espasmo esofagico Dolor retroesternal intenso, aumenta con Manometria

la deglucion, disminuye con nitroglicerina

o antagonistas de calcio

Sd. de Mallory-Weiss Precipitado por vomitos; hay Endoscopia digestiva alta
hematemesis

Sindrome de Boerhaave Precipitado por vomitos; dolor intenso Rx torax: neumomediastino

que aumenta con la deglucion, enfisema

subcutaneo palpable

Dolor en epigastrio aliviado por Endoscopia digestiva alta
antiacidos, puede haber hematemesis Prueba de aliento H. pylori

Enfermedad biliar Dolor abdominal en CSD, nauseas, USG abdominal

vomitos; exacerbado con alimentos Funcion hepatica
grasos, signo de Murphy

Pancreatitis Dolor en epigastrio, agudo, irradiado en Amilasa y lipasa: mas de 3
cinturén, terebrante; nauseas, vomitos, veces su valor normal

distension abdominal, ausencia de ruidos TAC de Abdomen:
intestinales clasificacion de Balthazar
Escalas de Ranson, Atlanta

Dolor agudo localizado, aumenta con movimiento, reproducido con
palpacion
Dolor unilateral intenso, exantema dermatdémico y signos sensitivos

Ansiedad “Opresion”, disnea, palpitaciones, otros sintomas somaticos

Bibliografia

1. Ignacio Chavez, Manual de Urgencias Cardiovasculares, cuarta edicion, McGraw Hill México, D.F. 2012, ISBN: 978-607-
15-0640-5.

. Marc S. Sabatine, The Massachusetts General Hospital Handbook of Internal Medicine, Quinta edicion, Copyright©2014
Wolkers Klumer Health, S.A., Lippincott Williams =~ Wilkims, ISBN: 978-14-51193-78-7.

. Akbar A. Panju, Brenda R. Hemmelgarn, Gordon H. Guyatt, et al. Is this patient having a Myocardial Infarction? JAMA.
1998; 280(14):1256-1263. doi:10.1001/jama.280.14.1256.

4. Robert 0. Bonow, Douglas L. Mann, Douglas P. Zipes, Tratado de Cardiologia Braunwald, Novena edicion, Elsevier 2013,

ISBN: 978-84-8086-956-0.
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TEMA 4. SINDROME CORONARIO AGUDO

— Pelortoricico

DlﬁgHOSthO de Sindrome coronario agudo
trabajo

ECG El‘evac101:i )
12 derivaciones persistente de
- ST o BCRIHH

Anomalias del ECG normal o
ST/T indeterminado

— Aumento/caida Troponinas
de troponinas normales

4 \l/

MO ) | 1AMCEST IAMSEST Angina
Inestable

Invasiva: o Rx torax

Angiografia coronaria o Ecocardiografia
(diagnostica/terapéutica) o Prueba de esfuerzo

e SPECT

e PET

o AngioTAC

* Resonancia Magnética

Pruebas de

apoyo
diagnostico

Quimica sanguinea que incluya (glucosa, electrolitos,
Otros examenes — funcion renal, transaminasas, lipidos, CPK total y fraccion
MB), pruebas tiroideas, hemograma, tiempos de

coagulacion, gases arteriales y venosos centrales

Calculanias GRACE, TIMI RISK, KILLIP Y KIMBALL,

FORRESTER, CRUSADE

escalas de riesgo
y pronostico

14
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SINDROME CORONARIO AGUDO SIN ELEVACION DEL SEGMENTO ST (IAMSEST, Al)

SRS S

1.p-Bloqueantes
* Metoprolol
e Atenolol
® Bisoprolol

2.Antagonistas de
canales de calcio
con excepcion de
dihidropiridinas
(2da opcion; y 1ra
en etiologia
vasoespastica)

3.Nitratos

1.Acido
acetilsalicilico

2.Inhibidores de
P2Y12:
o Clopidogrel
o Ticagrelor
® Prasugrel

3.Inhibidores del
receptor de
glicoproteina
TIB/IITA
® Abciximab
o Tirofiban
e Eptifibatida

Analgesm

Solo si SO, es
<90%

Morfina

IECA/ARA II

\4

Hipertensos o con
FEVI <35%

o Atorvastatina
o Rosuvastatina

Benzodiazepinas

oral

\4

Fibra oral

\4

A. Inhibidores
indirectos de la
coagulacién

1.Inhibidores
indirectos de
factor Xa:
¢ HBPM
o Fondaparinux

2.Inhibidores
indirectos de la
trombina:
e HNF
e HBPM

B. Inhibidores
directos de la
coagulacion

1.Inhibidores
directos de factor
Xa:
o Apixaban
o Rivaroxaban
e Otamixaban

2.Inhibidores
directos de la
trombina:
e Bivalirudina
e Dabigatran

Intervencion
Coronaria
Percutanea

Antagonistas de

aldosterona

e Alprazolam
e Clonazepam

| Psyllium |

Vv
Solo si

FEVI <35%
e Eplerenona
o Espironolactona

15
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST (IAMCEST)

Definicién universal

Antiisquémicos Elevacion de troponinas mas:

Antiplaquetarios

Anticoagulantes 1. Infarto espontaneo por eventos coronarios

Estatinas primarios: fisura, erosion, rotura de la placa

IECA/ARA 1T 2. Infarto secundario por incremento de la demanda
1. Angioplastia primaria Antagonistas de de O, y disminucién del aporte

aldosterona PO . .
3. Muerte subita inesperada con sintomas sugestivos

2. Fibrinolisis 225:2;3 de isquemia miocardica con elevacion del ST o
Repol‘o BCRIHH
Fibra 4. Trombosis del catéter

5. Infarto asociado a cirugia de revascularizacion

Derivaciones electrocardiogrificas Localizacion Arteria probabl fectad.
V1-V2 Septal Descendente anterior - septal
V3-v4 Anterior Descendente anterior - diagonal
V5-V6 Lateral baja Circunfleja
AVL, DI Lateral alta Circunfleja
V1-V6 + DIy AVL Anterior extenso Descendente anterior - proximal
DII, DIII, AVF Inferior Descendente posterior
V4R Ventriculo derecho Coronaria derecha proximal
Depresion del S-ST V1-V4, elevacion del Dorsal o posterior Circunfleja o coronaria derecha
S-ST V7-V9 izquierdas y/o derechas (ramas posterobasales)

INDICACIONES DE ANGIOPLASTIA PRIMARIA

o Idealmente en las primeras 2 horas del inicio de los sintomas, hasta las primeras 12 horas (IA)
o Sintomas de isquemia <12 horas y con contraindicacion para terapia fibrinolitica (IB)

e Choque cardiogénico o insuficiencia cardiaca aguda severa (IB)

® Isquemia en curso de 12 a 24 horas del inicio de los sintomas (IIaB)

16
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TERAPIA FIBRINOLITICA

Contraindicaciones

Tratamiento inicial

Fibrinolitico

Indicaciones

especificas

Estreptocinasa 1.5 millones U IV durante Estreptocinasa o
30-60 min Anistreplasa previas
Alteplasa Bolo IV de 15 mg

0.75 mg/kg durante 30
min seguido de 0.5 mg/kg
IV durante 60 min.
Dosis maxima de 100 mg

BoloIVde 10U+ 10U
administrados con 30 min

Reteplasa (r-PA)

Todo paciente con
IAMCEST o BCRIHH
idealmente en las primeras
3 horas de inicio; o
persistencia de los
sintomas menor de 12
horas de su inicio (IA)

de diferencia

Sintomas isquémicos con

Bolo IV asi:
30 mg si <60 kg
35 mg si 60-70 kg
40 mg si 70-80 kg
45 mg si 80-90 kg
50 mg si >90 kg

Tenecteplasa
(TNK-Tpa)

duracion de 12-24 horas de
su inicio, con datos de
inestabilidad
hemodinamica y miocardio
en riesgo

CONTRAINDICACIONES DE TERAPIA FIBRINOLITICA

Contraindicacién absoluta | Contraindicacién relativa

ECV hemorragico o desconocido en cualquier
momento

Ataque isquémico transitorio en los 6 meses
previos

ECV isquémico en los 6 meses previos

Tratamiento anticoagulante

Traumatismo o neoplasia del SNC

Embarazo o primera semana de puerperio

Traumatismo, cirugia, dafio encefalico reciente
(3 semanas previas)

Hipertension refractaria PAS >180 y PAD >110
mmHg

Sangrado digestivo en las ultimas 4 semanas

Enfermedad hepatica avanzada

Diseccion aortica

Endocarditis infecciosa

Punciones no compresibles (puncion lumbar,
biopsia hepatica)

Ulcera péptica activa

RCP
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FARMACOS ANTIAGREGANTES Y ANTICOAGULANTES

. Doss_|

Antiagregantes plaquetarios
1. Acido acetilsalicilico Dosis de carga: 162 a 325 mg

Dosis de mantenimiento: 81 a 325 mg VO c/dia, se
prefiere dosis de 81 mg

2. Inhibidores de la P2Y12
a. Clopidogrel Dosis de carga

Angioplastia primaria: 600 mg

<75 aios: 300 mg

>75 aos: no dosis de carga

Dosis de mantenimiento: 75 mg VO c/dia

b. Ticagrelor Dosis de carga: 180 mg
Dosis de mantenimiento: 90 mg VO ¢/12 horas

c. Prasugrel Dosis de carga: 60 mg
Dosis de mantenimiento: 10 mg VO c/dia

3. Inhibidores del receptor de la glicoproteina IIB/IIIA
en conjunto con HNF en angioplastia primaria
a. Abciximab Dosis de carga: 0.25 mcg/kg
Dosis de mantenimiento: 0.125 mcg/kg/min, maximo 10
mcg/min durante 12 horas

Anticoagulaciéon
1. Enoxaparina En pacientes <75 aiios, creatinina <2.5 mg/dL en
hombres y <2 mg/dL en mujeres. Dosis de carga: bolo de
30 mg IV 15 min después con dosis de 1 mg/kg/dosis SC
¢/12 horas por un maximo de 8 dias

En pacientes >75 aiios: sin dosis de carga. Dosis de
mantenimiento: 0.75 mg/kg/dosis SC c¢/12 horas por un
maximo de 8 dias

En pacientes con TFG <30 ml/min: 0.75 mg/kg SC c/dia,
independientemente de la edad

2. Heparina no fraccionada Durante la angioplastia primaria:

Bolo IV en la dosis inicial habitual de 100 U/kg (60 U/kg si
se administran antagonistas de la GPIIb/ITla)

Si el procedimiento se realiza siguiendo el tiempo de
coagulacion activado (TCA), se administrara la dosis de
heparina necesaria para mantener un TCA de 250-350 s
(200-250 s si se administra un antagonista de la GPIIb/ITla)
La infusion se interrumpira al final del procedimiento

Con tratamiento fibrinolitico o no:

Bolo IV de 60 U/kg con un maximo de 4000 U; seguido de
infusion IV de 12 U/kg con un maximo de 1000 U/h
durante 24-48 horas. Objetivo para el TTP, 50-70 s
monitorizado a las 3, 6, 12 'y 24 horas

3. Bivalirudina Durante la angioplastia primaria:

Bolo IV de 0.75 mg/kg; seguido de infusion de 1.75
mg/kg/h no regulada por el TCA, que normalmente se
interrumpe al final del procedimiento

4. Fondaparinux Con tratamiento fibrinolitico o no:
Bolo IV de 2.5 mg; seguido de una dosis SC de 2.5 mg/dia
hasta 8 dias o hasta el alta si la creatinina es <3 mg/dL
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ESCALAS DE RIESGO Y PRONOSTICO:

ESCALA DE GRACE
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TIMI RISK

STEMI

NSTEMI/ANGINA INESTABLE
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ESCALA DE CRUSADE (riesgo de sangrado)
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CLASIFICACION CLINICA DEL INFARTO: KILLIP Y KIMBALL

CLASIFICACION HEMODINAMICA DEL INFARTO: FORRESTER

indice Presion en Clinica Mortalidad Tratamiento
cardiaco cuila (%)
(L/min/m?) pulmonar
(mmHg)
« B-Blog
2 >2.2 >18 Congestion pulmonar 10 o Diuréticos
o Vasodilatadores
3 <2.2 <18 Hipovolemia, 15-30 e Expansion de volumen
depresion miocérdica o Inotrépicos
4 <22 >18 Choque cardiogénico 80-90 o Inotropicos

¢ Vasodilatadores
o Asistencia circulatoria
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TEMA 5. CRISIS HIPERTENSIVA
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TEMA 6. INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA
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TEMA 7. EDEMA AGUDO DE PULMON

25



MEDICINA INTERNA Diagnostico y Tratamiento CARDIOLOGIA

TEMA 8. TAPONAMIENTO CARDIACO
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TEMA 9. SINDROME AORTICO AGUDO
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TEMA 10. ANEURISMA AORTICO
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TEMA 11. VALORACION PREOPERATORIA EN CIRUGIA NO CARDIACA
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TEMA 12. ABORDAJE DEL PACIENTE CON DISNEA

elevacion del segmento ST)
2. Arritmias

Taquicardia atrial multifocal
Tagquicardia supraventricular
Tagquicardia ventricular
Wolff-Parkinson-White
Taquicardia de reentrada nodal AV
3. Pericardicas

Pericarditis aguda

Derrame pericardico
Taponamiento cardiaco

Gases arteriales
ECG
Ecocardiograma
Holter

ECO estrés

IRM cardiaca
Cateterismo cardiaco

1. Insuficiencia cardiaca por isquémica
(angina, sindrome coronario agudo con

Tratamiento de la causa
subyacente
Tratamiento inicial en

Ppacientes inestables

Diuréticos ~ para  disnea
asociada a insuficiencia
cardiaca aguda o cronica;
antibioticos y oxigeno para
ppacientes con disnea asociada
a neumonia

Administrar oxigeno

Intoxicacion por metanol
Intoxicacion por etilenglicol
Intoxicacion por aspirina
Uremia

Hipertiroidismo/ Hipotiroidismo

Esclerosis lateral amiotrofica (ELA)
Sindrome de Guillain-Barré
Dolor

Electromiografia
Biopsia de muasculo

Trastorno de panico

Trastorno de somatizacion
Hiperventilacion

Trastorno de ansiedad generalizada

Exacerbacion aguda (EPOC) * Dimero D i i .

Asma o Espirometria Considerar intubacion

I;]?)III{IZOM : g;z::ﬁggﬁes Establecer acceso IV

Infeccion respiratoria (TB, CMV, * TAC de torax Consid d oz

aspergilosis) ® Rx de torax onsicerar EEIIIESON

Embolia pulmonar « Gammagrafia pulmonar [FOR &I En neumotorax a

tension

Neumotorax espontaneo ® Ecocardiografia

Derrame paraneumonico y empiema ® Biopsia pulmonar Broncodilatadores o

Céncer de pulmén diuréticos segun sintomas

Edema pulmonar

Enfermedad pulmonar restrictiva Traslado al servicio de

(fibrosis pulmonar, histiocitosis de urgencias y  vigilancia

células de Langerhans, sarcoidosis continua

pulmonar, asbestosis)

Obesidad Broncodilatadores para

Ruptura del diafragma no traumatica disnea asociada a
xacerbacion de asma o

Reaccion anafilactica ® Rx de torax y cuello exacerbacion aguda de EPOC

Epiglotitis aguda * Nasofibrolaringoscopia

Absceso retrofaringeo

Mononucleosis infecciosa

Aspiracion de cuerpo extraiio

Intoxicacion por monoxido de carbono  |e Electrolitos séricos

Acidosis metabolica ® Pruebas renales

Acidosis lactica ® Pruebas hepaticas

Cetoacidosis diabética * USG/TAC abdominal

Intoxicacion por alcohol ® Paracentesis diagndstica
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TEMA 13. NEUMOPATIA OBSTRUCTIVA CRONICA
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TEMA 14. ASMA

35



MEDICINA INTERNA Diagnostico y Tratamiento NEUMOLOGIA

Dra. Nereida Actitimeo
TEMA 15. NEUMOPATIA INTERSTICIAL

36



MeDICINA INTERNA Diagnastico y Tratamiento NEUMOLOGIA

Dra. Nereida Actitone
TEMA 16. ABORDAJE DEL PACIENTE CON DERRAME PLEURAL

Neumonia bacteriana, empiema
Empiema tuberculoso
Infecciones virales

Infeccion por VIH

Sarcoma de Kaposi

Linfoma asociado con piotorax
Linfoma quilotérax-asociado
Mesotelioma

Cancer de ovario

Sindrome de Meigs

Tor: is en con

El tr » antibiotico debe

derrame pleural .de etiologia
desconocida

Citologia

Glucosa

Lactato deshidrogenasa (LDH)
Proteinas

Adenosina desaminasa (ADA)

Criterios de Light:
(derrame exudativo)

Condiciones pulmonares
(embolia pulmonar)

Condiciones cardiacas (colapso
cardiaco, pericarditis constrictiva,
sindrome de Dressler)

Condiciones hepaticas (cirrosis,
hidrotérax hepatico)

Condiciones del pancreas
(pancreatitis aguda, pancreatitis
cronica)

Condiciones autoinmunes (artritis
reumatoide, pleuritis reumatoide,
pleuritis asociada con lupus
eritematoso sistémico)

Trauma

Pleuritis urémicas

Sd. de hiperestimulacion ovarica
Fistula duropleural

Ascitis

Derrame pleural

o Proteinas del liquido pleural/
proteinas séricas >0,5

o LDH del liquido pleural/
LDH sérico >0,6

o LDH del liquido pleural >2/3
del limite superior de la
normalidad para LDH sérico

Rx de térax
USG de torax
TAC de térax

Otros:

Albumina

Amilasa

Lipasa

ANA

Colesterol

Creatinina

PCR

Péptido natriurético cerebral

Marcadores tumorales:
CEA
CA 153

tener buena penetracion pleural
(penicilinas, betalactamicos,
cefalosporinas, metronidazol)

Drenaje del liquido pleural:
Toracentesis
Toracostomia con tubo
Toracotomia con decorticacion
Cirugia abierta

Fibrinoliticos intrapleurales: no
esta indicado en pacientes con
infeccion pleural, considerar en
infecciones multiloculadas

Indicaciones-toracostomia:

Liquido pleural purulento
Tincion Gram positiva o cultivo
pH del liquido pleural <7,2

Mala evolucion clinica durante el
tratamiento antibiotico

e Coleccion pleural tabicado

e Grandes derrames no purulentos

Indicaciones-cirugia:
Pacientes con sepsis persistente y
coleccion pleural residual

CA 549
CYFRA 21-1
CA-125
(HER-2/neu)
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TEMA 17. HIPERTENSION PULMONAR
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TEMA 18. TROMBOEMBOLIA PULMONAR
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TEMA 19. ABORDAJE DEL PACIENTE CON DOLOR ABDOMINAL

El dolor abdominal es una de las patologias mas frecuentes en el area de emergencia, donde puede ser
necesario contar con todos los implementos, personal médico y de enfermeria, y apoyo radioldgico para su
manejo. En muchas ocasiones es necesario el apoyo del equipo quirtrgico.

Dentro del manejo del paciente es necesario tomar una decisién desde el triage y determinar la conducta a
seguir, donde se debe de valorar la via aérea, respiracion y circulacion. Se debera realizar interrogatorio
completo y examen fisico.

El interrogatorio debe incluir:

Localizacion del dolor.

Irradiacion del dolor.

Factores que mejoren o empeoren los sintomas tales como alimentos, antiacidos, defecacion.

Sintomas asociados como fiebre, escalofrios, pérdida o ganancia de peso, nauseas, diarrea, constipacion,
hematoquecia, melena, ictericia, cambios en la orina o heces, diametro de las heces.

Antecedentes quirtirgicos, riesgo cardiovascular, antecedentes médicos.

Historia familiar de desordenes abdominales.
Ingesta de alcohol.

Toma de medicamentos.

Ciclo menstrual y anticonceptivos en mujeres.

Después de realizar examen fisico completo, se determinara si se trata de abdomen agudo que debera ser
manejado por el servicio de cirugia.

Examenes de laboratorio a realizar:

e Hemograma completo.

e Electrolitos, BUN, creatinina y glucosa.
Aminotransferasas, fosfatasa alcalina, bilirrubina.
Lipasa.

Uroanalisis.

Prueba de embarazo.

Es importante recordar que el abdomen agudo es un diagnéstico clinico.

Los estudios de imagen que se pueden realizar en los pacientes dependen de la sospecha clinica. En los
casos de abdomen agudo donde no se puede asegurar su origen se puede realizar USG abdominal, también
cuando hay sospecha de apendicitis o abscesos periapendiculares, y en pacientes embarazadas en quienes no
se puede realizar TAC abdominal.

Las rayos X de abdomen simples de pie y acostado ayudan a determinar la presencia de signos radiologicos
compatibles con perforacion, aunque si tenemos la disponibilidad inmediata de TAC abdominal se podra

realizar en lugar de rayos X para tener una imagen clara de la causa del cuadro.

No estd recomendado el uso de tragos de bario en sospecha de perforacion y en los casos de
pseudoobstruccion.

La TAC abdominal tiene alta especificidad y sensibilidad para patologias digestivas aunque si la sospecha es
abdomen agudo no debera esperarse el estudio para su manejo quirdrgico.

El manejo de los pacientes con dolor abdominal debera ser multidisciplinario, debe evaluarse la causa y
determinar si el manejo es médico o quirargico.'”
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TEMA 20. DIARREA AGUDA®"
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TEMA 21. SANGRADO DIGESTIVO ALTO

El diagnostico y manejo inicial del paciente con sangrado digestivo es multidisciplinario. Primero se indica
manejo de los aspectos que pongan en riesgo la vida del paciente.

Mangjo inicial y estratificacion de riesgo:

Estado hemodinamico y reanimacion seglin sea necesario.
Transfusion de hemoderivados buscando mantener la hemoglobina arriba de 7 g/dL; buscar hemoglobina
mas alta en pacientes con evidencia de deplecion de volumen o comorbilidades como enfermedad
coronaria, por ejemplo.

Pacientes a considerar manejo ambulatorio: BUN <18.2 mg/dL, hemoglobina >13 g/dL para hombres
(212 g/dL para mujeres), presion sistolica 2110 mmHg; pulso <100 x’; en ausencia de melena, sincope,
falla cardiaca y enfermedad hepatica.

Utilizar 80 mg de inhibidores de bomba de protones (IBP) previo la infusion de 8mg/h en caso de
sospecha de ulcera gastrica o duodenal, gastritis erosiva.

En caso de que la endoscopia no pueda ser realizada, continuar el uso de IBP intravenoso para reducir
futuro sangrado en caso de ulceras, gastritis erosiva.

El lavado gastrico no es requerido en pacientes con ulcera gastrica para diagnostico, pronostico,
visualizacion, efecto terapéutico.

Los pacientes con sangrado digestivo deberan ser evaluados via endoscopica en las primeras 24 horas
desde su ingreso, previo esfuerzos para resucitar estado hemodinamico y otros problemas médicos.

En pacientes con caracteristicas de mayor riesgo se debera considerar la endoscopia en las primeras 12
horas ya que mejorara la respuesta clinica.

En pacientes hemodindmicamente estables y sin comorbilidades serias se debera realizar endoscopia alta
tan rapido como sea posible para poder ser manejados de forma ambulatoria.

Sangrado reciente en la endoscopia se considera un indicador de riesgo para futuros sangrados y guia de
manejo para estos pacientes. Siendo estos hallazgos en tlcera: vaso sangrante, vaso no sangrante visible,
sangrado en sabana, coagulo adherido, pigmento rojizo y base limpia.

La terapia endoscopica debera indicarse en casos de sangrado activo o vaso sin sangrado visible;
pacientes con coagulo adherido y sangrado en sabana también podran beneficiarse de esta terapia.

Una vez realizada la hemostasia, esta recomendado el uso de IBP por bolos o infusion por 72 horas en
caso de tlceras.

Pacientes con base limpia y pigmentacion pueden recibir una dosis al dia.

La endoscopia control debera ser realizada en pacientes con evidencia de sangrado, en otros escenarios no
esta recomendada.

En pacientes con sospecha de sangrado digestivo por varices, se indican analogos de la somatostatina
como octredtido.

El balon de Sengstaken-Blakemore, el balon de Minnesota, el balon de Linton-Nachlas, pueden ser
utilizados como medida mientras se realiza la endoscopia alta.

La endoscopia alta es el tratamiento definitivo para las varices esofagicas.

18-24
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TEMA 22. PANCREATITIS AGUDA

Diagnéstico
La pancreatitis aguda debera ser sospechada en todo paciente con dolor abdominal persistente agudo,
severo, localizado en epigastrio y dolor a la palpacion en el examen fisico.

El diagnostico de pancreatitis requiere la presencia de dos de los siguientes 3 criterios:

e Dolor persistente agudo, severo, epigastrico que se irradia hacia la espalda.

e Elevacion de la lipasa o amilasa hasta tres veces o mas del valor limite normal.

e Hallazgos caracteristicos en imagenes pancreaticas ya sea por TAC, IRM o USG abdominal.

En pacientes con dolor abdominal caracteristico de pancreatitis y elevacion enzimatica, no es necesario
realizar TAC abdominal para realizar el diagnostico de pancreatitis. En pacientes sin dolor caracteristico y/o
sin elevacion de enzimas pancreaticas, es necesario realizar TAC abdominal para establecer el diagnostico.

En los pacientes con alergia al medio de contraste o falla renal se puede realizar IRM abdominal.

La Asociacién Americana de Gastroenterologia (AGA) ha propuesto las siguientes recomendaciones para la
severidad de la pancreatitis:

e La prediccion de la enfermedad se puede realizar utilizando el sistema APACHE II (igual o mayor a 8).

e En pacientes con enfermedad severa o con otras comorbilidades que comprometan su vida, se debera
considerar desde el triage, su ingreso en unidad de cuidados intensivos (UCI) o cuidados intermedios de
la unidad médica.

En pacientes con enfermedad severa, con APACHE II igual o mayor a 8 y evidencia de falla organica
durante las primeras 72 horas, se debera realizar TAC abdominal después de 72 horas de enfermedad para
determinar el grado de necrosis. La TAC abdominal debera ser realizada en pacientes que la ameriten y de
forma selectiva.

Los examenes de laboratorio pueden ser utilizados para juicio clinico y realizacion de APACHE II. La
proteina C reactiva arriba de 150 mg/L a las 48 horas determina mayor probabilidad de complicaciones
intrahospitalarias.

Clasificacién de la pancreatitis aguda

La clasificacion de Atlanta divide la pancreatitis en dos categorias:

e Pancreatitis intersticial edematosa, caracterizada por inflamacion aguda del parénquima y tejido
peripancreatico, pero sin signos de necrosis.

e Pancreatitis necrotizante aguda, caracterizada por inflamacion asociada a necrosis del parénquima y/o
necrosis peripancreatica.

Dada la severidad, la pancreatitis aguda se divide en:

e Pancreatitis aguda leve, caracterizada por ausencia de falla organica y ausencia de complicaciones locales
y sistémicas.

e Pancreatitis aguda moderadamente severa, caracterizada por falla organica transitoria (que resuelve en 48
horas) y/o complicaciones locales sin la persistencia de falla organica (>48 horas).

e Pancreatitis aguda severa, caracterizada por falla organica grave; que involucra uno o varios 6rganos.

La falla de 6rgano esta definida como 2 o mas de cualquiera de los 3 sistemas (respiratorio, cardiovascular o
renal) usando el puntaje Marshall.

Actualmente no existe un score que prediga la severidad de la pancreatitis y algunos necesitan estudios de
imagen y que transcurran al menos 48 horas para revalorar al paciente.

Tratamiento
Pacientes con pancreatitis aguda severa deben ser ingresados a UCI para apoyo respiratorio, renal,
circulatorio y vigilancia de la funcion hepatobiliar.

Los pacientes con los siguientes parametros deberan ser ingresados o trasladados a UCI:
e APACHE II >8 en las primeras 24 horas de ingreso.

SIRS persistente >48 horas.

Elevacion de hematocrito >44%, BUN >20 mg/dL, o creatinina >1.8 mg/dL.

Mayor de 60 afos.

L]
L]
L]
e Enfermedad cardiaca o respiratoria de base, obesidad.
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El manejo de los pacientes consiste en restitucion de fluidos, manejo del dolor y apoyo nutricional.

Es preciso la reposicion volumétrica, se indica hidratacion 5-10 ml/kg/h con soluciones isotonicas
cristaloides, al menos que existan condiciones cardiovasculares o renales que lo impidan. En el caso de
hipovolemia se recomienda la hidratacion a 20 ml/kg en la primera media hora seguido por 3ml/kg/h para
las siguientes 8-12 horas. En casos extremos de pancreatitis con hiperkalemia, el Lactato de Ringer esta
contraindicado. La hidratacién debera ser revalorada cada 8 horas de acuerdo a aspectos clinicos de
respuesta inflamatoria, diuresis y valores laboratoriales que incluyan BUN y creatinina. La hidratacion
agresiva no estd recomendada después de 48 horas, ya que aumenta el riesgo de sindrome compartimental,
edema de pulmén y necesidad de intubacion.

El dolor se maneja de forma conjunta con la hidratacion, ya que la acidosis lactica y la isquemia contribuyen
al mismo. Los opioides son seguros y efectivos; ya sea hidromorfina o fentanilo intravenoso.

Vigilancia y monitoreo de signos vitales, mantener SO, >95%. En caso de hipoxemia progresiva, iniciar
ventilacion mecénica.

Procurar diuresis >0.5 a 1ml/kg/h.

Control de electrolitos y reposicion de calcio en caso de hipocalcemia. Control de glucosa y valorar el uso
de insulina en el caso de hiperglicemia.

Apoyo nutricional con sonda nasoyeyunal en casos de pancreatitis severa; en la leve y moderada se podra
iniciar dieta 24-48 horas del inicio del cuadro. La nutricion enteral es preferible a la parenteral.

Los antibidticos estan indicados en casos de infeccion extra pancreatica como neumonia, infeccion urinaria,
bacteriemia; si sospecha infeccion, iniciar antibioticos de forma empirica hasta que se localice la fuente. Si
los cultivos son negativos y no se encuentra sitio infeccioso, se podran descontinuar los mismos. Los
antibidticos en necrosis aséptica no estan recomendados, razon por la cual se debera realizar cultivo de
aspirado de colecciones y, segun resultados, valorar el antibidtico de elecciéon.?>!
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TEMA 23. HEPATITIS ALCOHOLICA

Diagnéstico

Historia clinica con el antecedente de consumo de alcohol de manera intensa y periodica (tipicamente >100
g/dia por mas de 20 afios), sin otras causas aparentes de hepatitis y serologias negativas. Se caracteriza por
ictericia, discreta elevacion de aminotransferasas, elevacion de bilirrubina hasta 5 mg/dL y elevacion de
INR. La presencia de fiebre y leucocitosis apoya el diagndstico.

Para descartar otras entidades se debe realizar:

o Anti-hepatitis A IgM.

e Hepatitis B antigeno de superficie, Anti-hepatitis B core IgM.
e Anticuerpos de Anti-hepatitis C, C-RNA.

e USG biliar y doppler para investigar Budd-Chiari.

La biopsia no esta recomendada en estos pacientes.

Para determinar la severidad de la hepatitis se han creado scores como MELD, Glasgow para hepatitis
alcohdlica, el score ABIC, score de Lille (para evaluar respuesta a tratamiento).

El mas util en este caso, dado por severidad y riesgo de mortalidad, es la funcion de discriminacion de
Maddrey o indice de discriminacion. ID= (4.6 x [TP-TP control])+bilirrubina sérica

Pacientes con un ID >32 tiene mortalidad alta a corto plazo, se benefician de tratamiento con
glucocorticoides; aquellos con score bajo 32 no se benefician del uso de esteroides.

Medidas generales:

e Abstinencia alcohdlica.

e Prevencion y tratamiento del sindrome de abstinencia.
e Manejo de liquidos.

e Apoyo nutricional.

e Vigilancia por infecciones.

e Profilaxis contra sangrado de la mucosa gastrica.

En pacientes con ID >32, utilizar prednisolona 40 mg, en caso de que exista contraindicacion para el uso de
esteroides se puede utilizar pentoxifilina 400 mg VO c/8h.

Mejorar el apoyo nutricional, ya que la mayoria se encuentran desnutridos y propensos a infecciones.

El uso de IBP o bloqueadores H-2 esta recomendado para prevenir sangrado digestivo asociado al uso de
esteroides.**>*
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TEMA 24. ENCEFALOPATIA HEPATICA

Diagnéstico

El analisis del paciente con encefalopatia hepatica incluye:

e Anamnesis y examen fisico completo para detectar alteracion cognitiva y neuromuscular caracteristicos
de la encefalopatia hepatica.

Excluir otras causas de alteracién mental.

Examenes de laboratorio para descartar otras anormalidades metabdlicas.

TAC cerebral para investigar otras entidades, en estos pacientes se puede demostrar edema cerebral (80%
de los pacientes con encefalopatia hepatica lo presentan).

Evaluacion de las causas desencadenantes.

El amonio venoso y arterial puede estar cominmente elevado en pacientes con encefalopatia hepatica pero
no es necesario para realizar diagndstico. El amonio puede estar elevado en pacientes que no tienen
encefalopatia hepatica.

Grados de Encefalopatia Hepatica

| Grado | Estado mental | Asterixis | EEG |
1

Euforia/depresion Si/No Usual normal
Leve confusion

Habla en susurros
Alteracion en el suefio

11 Letargo Si Anormal
Confusion moderada

11 Confusion marcada Si Anormal
Incoherencia
Tendencia al suefio

v Coma No Anormal

Tratamiento

El manejo inicial incluye dos etapas:

o Identificacion de la causa desencadenante.

e Medidas para disminuir los niveles de amonio.

Entre las causas desencadenantes mas comunes tenemos:
Sangrado digestivo

Infecciones

Hipokalemia / alcalosis metabolica

Fallo renal

Hipovolemia

Hipoxia

Sedantes y tranquilizantes

Hipoglicemia

Para reducir los niveles de amonio esta recomendado:

Lactulosa 35-45 ml 3 a 4 veces al dia hasta conseguir diarrea por lo menos 3 deposiciones al dia.

Correccion de la hipokalemia, ya que esta aumenta la produccion de amonio renal.

Lactitol 67-100 g en 100 ml de agua.

Si el paciente no tolera la via oral se podra utilizar lactulosa o lactitol en enemas.

La L-ornitina L-aspartato se puede utilizar como alternativa en pacientes con encefalopatia.

En los pacientes en los que no hay mejoria en 48 horas o que no pueden tomar lactulosa o lactitol se sugiere
manejo con Rifaximina 400 mg VO ¢/8h o 550 mg VO dos veces al dia.***
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TEMA 25. PERITONITIS BACTERIANA

La peritonitis espontanea esta definida como la infeccion del liquido ascitico sin una causa quirtrgica
evidente de infeccion intraabdominal. Usualmente se presenta en pacientes con cirrosis y ascitis con signos
de irritacion peritoneal, fiebre, dolor abdominal o alteracion del estado mental.

Si existe la sospecha, se debera realizar paracentesis con analisis de liquido ascitico. Esta debe ser realizada
previo al uso de antibioticos.

El diagnodstico de peritonitis bacteriana espontanea se realiza mediante el conteo de neutrofilos >250
células/mm>, cultivos positivos y excluidas las causas de peritonitis secundaria.

La diferencia entre peritonitis espontanea y peritonitis secundaria radica en el analisis de liquido ascitico,
estudios de imagen y respuesta al tratamiento.

Tratamiento

Para el tratamiento se prefiere una cefalosporina de tercera generaciéon como cefotaxima 2g IV c¢/8h o
ceftriaxona 2g IV c/dia, para pacientes con ascitis y sangrado digestivo alto. Se recomienda continuar
cobertura segun antibiograma. En pacientes alérgicos a la penicilina se podra utilizar levofloxacina. El
tratamiento puede durar de 5 a 10 dias.*™*
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TEMA 26. LESION RENAL AGUDA

La lesion renal aguda (AKI, Acute Kidney Injury) es un descenso abrupto de la funcion renal que resulta en
elevacion del nitrogeno ureico en sangre (BUN), creatinina, y otros productos de desecho metabolicos
excretados normalmente por los rifiones. Se define por cualquiera de los siguientes:

e Aumento en la creatinina sérica >0.3 mg/dL en 48h; o

e Aumento en la creatinina sérica >1.5 veces el valor basal, que se sabe o0 se presume, ha ocurrido dentro de
los ultimos 7 dias; o

e Volumen de orina <0.5 ml/kg/h durante 6h.

Estadificacion de AKI, segiin Acute Kidney Injury Network (AKIN) 2007

_Etapa_______Creatininasérica ____
1 Aumento SCr >1.5-2x, o <0.5 ml/kg/h durante >6h
Aumento SCr >0.3 mg/dL
2 Aumento SCr >2-3x <0.5 ml/kg/h durante >12h
3" Aumento SCr >3x, 0 <0.3 ml/kg/h >24h, o

Aumento SCr >0.5 mg/dL si SCr basal >4mg/dL Anuria durante >12h
SCr, creatinina sérica.

"AKI 3 también incluye pacientes en terapia de sustitucion renal.

Sugerimos comparar criterios RIFLE (2004) y modificaciones propuestas por KDIGO (2012).

Todos los pacientes con AKI deben ser evaluados cuidadosamente para identificar causas reversibles como
hipotension, deplecion de volumen u obstruccion; asi como presencia de complicaciones potencialmente
letales, como sobrecarga de volumen, hiperkalemia, acidosis y uremia.

En pacientes con deplecién de volumen es preciso administrar liquidos para restaurar la homeostasis
intravascular. La cantidad de liquidos administrados y la velocidad de infusion deberan ser calculadas para
alcanzar objetivos, como la presion arterial media. Se prefiere administrar soluciones cristaloides, como
solucidn salina normal, en lugar de soluciones coloides.

Los diuréticos no deben ser usados de forma prolongada en reemplazo de dialisis. Se indican por tiempo
limitado para aliviar los signos y sintomas de la sobrecarga de volumen. Por su efectividad, con tasa de
filtracion glomerular (TFG) <30 mL/min, se prefieren los diuréticos de asa en lugar de los tiazidicos.

El tratamiento de la hiperkalemia esta determinado por la severidad y signos asociados, tales como cambios
electrocardiograficos y anormalidades neuromusculares periféricas. Su tratamiento incluye terapia médica y
dialisis en casos necesarios.

En pacientes con acidosis metabolica severa (pH <7.1 mEq/L) se prefiere la dialisis al uso de bicarbonato,
ésto debido a que su administracion se acompana de exceso de sodio que puede contribuir con la sobrecarga
de volumen. En pacientes con AKI sin indicaciones para diélisis aguda, se puede indicar bicarbonato en el
contexto de acidosis sin anion gap asociada a diarrea, o en pacientes con acidosis organica severa mientras
se aguarda por dialisis. No se indica terapia con bicarbonato en pacientes con acidosis organica menos
severa (pH >7.1 mEg/L).

Las indicaciones para terapia de sustitucion renal en pacientes con AKI incluyen:

A P Acidosis — acidosis metabolica severa (pH <7.1 mEq/L).

E  »Electrolytes — hiperkalemia refractaria (K">6.5 mEq/L o niveles en rapido ascenso).

1 P Intoxications — intoxicaciones con drogas dializables (SLIME: salicilatos, litio, isopropanol,
metanol, etilenglicol).

» Overload — sobrecarga de volumen refractaria a diuréticos.

» Uremia — elevacion del BUN con manifestaciones de uremia: pericarditis urémica, encefalopatia
urémica, pulmon urémico, sangrado urémico y neuropatia.

(=R}
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Lesion Renal Aguda (AKIl)

Abordaje Inicial en Emergencia
Evaluaciéon Inmediata de la Funcién Renal

Uroanalisis Creatinina Diuresis

l Si es anormal

Nitritos o Leu+ Sangre Protel’nis Z \

Compare con Repetir
SCr basal <24h
Urocultivo éNefritis? IPC
Estadificar €
| |
| | |
AKI 1 AKI 2 AKI 3
SCr>3x o
Creatinina PSCr21.5-2x 0 SCr >2-3x 120.5 mg/dl si
TsCr20.3 I I SCr basal >4 mg/dl
Volumen urinario <0.5 ml/kg/h >6h I <0.5 ml/kg/h >12h I <0.3 ml/kg/h 224h
oanuria x 12h
1 1
Valoracién por Causa incierta I I
Nefrologia: Complicaciones Todos Todos
Nefropatia intrinseca I I

AKI, lesion renal aguda; SCr, creatinina sérica; USG, ultrasonografia; IPC, indice proteina-creatinina.
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TEMA 27. SINDROME NEFROTICO

El sindrome nefrético se define por proteinuria masiva (>3.5 g/24h) e hipoalbuminemia (<3 g/dL), con
edema periférico variable. Hiperlipidemia y trombosis también pueden estar presentes.

Cerca del 30% de los adultos con sindrome nefrdtico padecen enfermedad sistémica, como diabetes
mellitus, amiloidosis, o lupus eritematoso sistémico (LES); las otras causas son usualmente trastornos
primarios, incluyendo enfermedad de cambios minimos (causa predominante en nios), glomeruloesclerosis
focal y segmentaria (GEFS), y nefropatia membranosa. La presencia de proteinuria masiva en pacientes sin
edema o hipoalbuminemia es probablemente debida a GEFS secundaria.

La proteinuria y el edema son las principales manifestaciones clinicas. Otras manifestaciones incluyen
desnutricion proteica, hipovolemia, lesion renal aguda, hiperlipidemia y el potencial para ateroesclerosis
acelerada, tendencia a trombosis venosa y/o arterial, e incremento de la susceptibilidad a infecciones.

La proteinuria ocurre por el incremento de la filtracion de macromoléculas a través de la pared capilar
glomerular. La albumina es la principal proteina filtrada, pero también se pierden otras proteinas del plasma,
incluyendo inhibidores de la coagulacion, transferrina, y hormonas transportadoras como la proteina de
union a la vitamina D. Para su diagndstico es necesario que las proteinas excretadas en orina estén
compuestas mayoritariamente por albiimina, con hipoalbuminemia concomitante.

La etiologia de la proteinuria masiva puede ser sugerida por la anamnesis y el examen fisico. Sin embargo,
en adultos suele requerirse biopsia renal para establecer el diagndstico.

La biopsia renal estd indicada en el estudio del sindrome nefrético, excepto en niflos menores de 15 afos,
donde la causa mas frecuente es la nefropatia de cambios minimos corticosensible. En adultos, la causa mas
frecuente es la nefropatia diabética, que usualmente no requiere biopsia, ya que el contexto clinico suele ser
suficiente para su diagnostico. En el resto de las enfermedades renales que originan sindrome nefrético hay
que recurrir a la biopsia renal para establecer la causa, adelantar el prondstico y ayudar al tratamiento.

El tratamiento incluye la administracion de IECA o ARA-II para disminuir la presion intraglomerular,
restriccion dietética de sodio y diuréticos de asa para disminuir lentamente el edema, evitando la deplecion
del volumen intravascular. Las alteraciones lipidicas inducidas por el sindrome nefrotico usualmente
revierten con la resolucion de la enfermedad, sin embargo, la mayoria de pacientes son tratados con agentes
hipolipemiantes para reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular. El tromboembolismo venoso y/o
arterial debido al estado de hipercoagulabilidad asociado, es tipicamente tratado con heparina seguida por
warfarina durante el tiempo que el paciente permanezca nefrético. Pacientes con sindrome nefrético
primario (idiopatico), son candidatos a terapia inmunosupresora.
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PROTEINURIA (>3.5 g/24h/1.73 m?) e HIPOALBUMINEMIA

¢éProteinuria Tubular?
(Rara vez de rango nefrético)
e Toxinas:
Enddgenas (cadenas ligeras)
Exégenas (mercurio, plomo)
*Enfermedad tubulointersticial

&Proteinuria por Sobreproduccién?
(mieloma, enfermedad de
cadenas ligeras, amiloidosis)

|Tira reactiva (-) cuantificacion (+)

Diabetes mellitus

)

enfermedad
glomerular

nefropatia
diabética

(+)

SINDROME NEFROTICO
(Proteinuria Glomerular)

Biopsia Renal

Enfermedad glomerular primaria:
eEnfermedad de cambios minimos (15%)
*Nefropatia membranosa (33%)

*GEFS (35%)

«GNMP (14%)

*Otras enfermedades glomerulares (3%)

Secundario:

eEnfermedades sistémicas (LES, etc)
*Metabdlicas (diabetes mellitus, etc)
eInfecciosas

eTumorales (solidos, linfomas, leucemias)
eFarmacos

Tratamiento del sindrome nefrético:
Tratamiento general (IECA/ARA-II, tratar
HTA, hipolipemiantes, restriccion
moderada de proteinas y reducir peso)

Corticoides + inmunosupresion si
procede (segun patrén histoldgico)

Tratamiento del sindrome nefrético:
Tratamiento general (IECA/ARA-II tratar
HTA, hipolipemiantes, restriccion
moderada de proteinas y reducir peso)
Tratamiento etioldgico

Corticoides + inmunosupresion si procede
(segun patrdn histologico)

HTA, hipertension arterial; LES, lupus eritematoso sistémico; IECA, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA-II, antagonistas de los
receptores de angiotensina Il; GEFS, glomeruloesclerosis focal y segmentaria; GNMP, glomerulonefritis membranoproliferativa.
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TRATAMIENTO DEL SINDROME NEFROTICO

Tratamiento de la Criterios de ingreso:
enfermedad subyacente *Estudio mas detallado y répido
eEvitar complicaciones del sindrome nefrético
*Preparacion para biopsia renal
*Resistencia a tratamiento ambulatorio

Hipertension arterial:

IECA 0 ARA-II ]
Objetivo PA <125/75 mm/Hg TRATAMIENTO L

\

Edema: Hiperlipemia:
*Restriccion de sal 1.5-2 g/24h eDieta
*Si anasarca: reposo decubito o eEstatinas
sedestacion con piernas elevadas
eDiuréticos de asa VO, aumento Proteinuria: Anticoagulacién:
progresivo hasta dosis altas Dieta 35 kcal/kg/d eTrombosis venosa o arterial

(normo-caldrica y *TEP

normo-proteica) eAlbdmina 2-2.5 g/dL con uno o més:

-Proteinuria >10 g/24h
-IMC >35 kg/mZ

Asociar tiazidas + diuréticos de asa -Historia familiar de TE + predisposicion genética
-Cirugia abdominal u ortopédica reciente
I -Inmovilizacién prolongada
-ICC clase funcional lll o IV

Diuréticos de asa IV - bolos o infusién

Asociar antiagregacion

Albimina IV + diuréticos
si anasarca con albumina <2 g/dL

‘ Ultrafiltracion

IECA, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA-II, antagonistas de los receptores de angiotensina II; TEP, tromboembolia pulmonar;
TE, tromboembolia; PA, presion arterial; ICC, insuficiencia cardiaca congestiva; VO, via oral; IV, via intravenosa; IMC, indice de masa corporal.

Bibliografia

1. Hull R, Goldsmith D. Nephrotic syndrome in adults. BMJ 2008;336:1185-9.

2. Seigneux S, Martin PY. Management of patients with nephrotic syndrome. Swiss Med Wkly.2009;139(29-30):416-422

3. Kodner C. Nephrotic Syndrome in Adults: Diagnosis and Management. Am Fam Phys. 2009;80(10):1129-1134.

4. Sanchez M, Rivera F. Valoracion de las nefropatias (primarias y secundarias) en la urgencia. En Rivera F, Editor en jefe.
Algoritmos en Nefrologia. Grupo Editorial Nefrologia de la Sociedad Espafiola de Nefrologia;2012.

5.Lewis J, Neilson E. Glomerular Diseases. En Kasper, Editor en jefe. Harrison's Principles of Internal Medicine. 19th Ed.
McGraw-Hill;2015.

63



MEDICINA INTERNA Diagnastico y Tratamiento NEFROLOGIA
Dr. Guimel . Peralta
TEMA 28. SINDROME NEFRITICO

El sindrome nefritico agudo se debe a la inflamacion aguda del ovillo glomerular tras el deposito de
complejos inmunes y la liberacion de mediadores inflamatorios.

Se presenta clasicamente con hipertension, hematuria, cilindros hematicos, piuria, y proteinuria leve a
moderada. El dafio inflamatorio extenso al glomérulo causa caida en la tasa de filtracion glomerular (TFG) y
eventualmente produce sintomas urémicos con retencion hidrosalina que conduce a edema e hipertension.

La presencia de hematuria, oliguria ¢ hipertension son imprescindibles para el diagnostico. Un 30-50% de
los pacientes presenta hematuria macroscopica con datos de hemorragia glomerular, tales como color pardo,
ausencia de coagulos y presencia de cilindros hematicos en el sedimento urinario. La hipertension suele ser
moderada. Se acompaia de edema palpebral y de miembros inferiores, ocasionalmente insuficiencia
cardiaca congestiva.

La proteinuria suele ser inferior a 2 g/24h y excepcionalmente es de rango nefrotico. Algunos casos pueden
ser subclinicos o incompletos, especialmente en personas mayores, donde predominan las complicaciones de
la retencion hidrosalina (edemas, insuficiencia cardiaca).

Las causas mas frecuentes de sindrome nefritico agudo son: glomerulonefritis postinfecciosa, vasculitis,
glomerulonefritis membranoproliferativa, nefritis lupica, glomerulonefritis rapidamente progresiva (GNRP),
nefropatia IgA idiopatica o asociada a purpura de Schonlein-Henoch.

La glomerulonefritis postinfecciosa aparece tipicamente tras una infeccion faringoamigdalina o algunas
semanas después de una infeccion cutanea. El diagnostico se basa en la anamnesis sobre antecedentes de
infecciones pasadas, y signos y sintomas de sindrome nefritico. Puede existir hipocomplementemia y titulos
elevados de anticuerpos antiestreptolisina (ASLO).

La biopsia estd indicada en casos de duda en el diagndstico, en caso de deterioro de la funcion renal de
manera progresiva, si existe sospecha de causa glomerular o no se encuentra causa secundaria que lo
provoque.

El tratamiento consiste fundamentalmente en la erradicacion de la infeccion subyacente. Es muy importante
el tratamiento de la retencion hidrosalina con dieta sin sal, diuréticos o ultrafiltracion en caso de
insuficiencia cardiaca o anasarca refractaria. La hipertension también debe ser tratada, ademas, con
farmacos bloqueantes del sistema renina-angiotensina. En ocasiones, la uremia puede alcanzar cifras de
gravedad. La presencia de hiperkalemia o insuficiencia cardiaca requiere tratamiento con dialisis. El
tratamiento con esteroides solo estd indicado en casos de insuficiencia renal grave; y si en la biopsia hay
proliferacion extracapilar en mas del 50% de los ovillos, se debe tratar como GNRP.
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SINDROME NEFRITICO

eHematuria

*Oliguria

eHipertension arterial
*Edema

eDeterioro funcién renal

*Glomerulonefritis postinfecciosa
*Nefropatia IgA idiopatica

*GNRP

*Nefritis lupica

*Vasculitis

DIAGNOSTICO

Historia clinica

| Laboratorio ‘ ‘ Biopsia renal ‘ | TRATAMIENTO

eHipocomplementemia *Dudas diagndsticas
*Elevacion de ASLO eDeterioro renal progresivo
eDeterioro funcién renal| | ¢No causas secundarias
eSedimento urinario: *Sospecha causa glomerular
-Proteinuria

-Hematuria

-Cilindros hematicos

Erradicar infeccion: Retencidn hidrosalina ‘ Hipertensién arterial | Hemodialisis | Corticoides
*Antibidticos
*Antivirales
eDieta sin sal *Diuréticos eUremia grave *Proliferacion
eDiuréticos *|ECA/ARA-II eHiperkalemia grave extracapilar (Biopsia)
|CC refractaria Fallo renal grave

GNRP, glomerulonefritis rapidamente progresiva; ICC, insuficiencia cardiaca congestiva; IECA, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina;
ARA-I1, antagonistas de los receptores de angiotensina II; ASLO, antiestreptolisina O.
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TEMA 29. GLOMERULONEFRITIS RAPIDAMENTE PROGRESIVA

La glomerulonefritis rapidamente progresiva (GNRP) se caracteriza morfologicamente por extensa
formacion de semilunas, y clinicamente por progresion a enfermedad renal terminal en pacientes no tratados
dentro de un periodo de semanas a meses.

La GNRP se clasifica segun los diferentes mecanismos de dafio glomerular:

GNRP tipo 1: mediada por anticuerpos antimembrana basal glomerular (MBG). Representa menos del 10%
de los casos. En la inmunofluorescencia hay depositos lineales, principalmente IgG, a lo largo de la MBG.
Cuando se asocia a hemorragia pulmonar se denomina sindrome de Goodpasture.

GNRP tipo 2: mediada por depdsitos de inmunocomplejos en el glomérulo. Representa el 40% de los casos.
Usualmente los hallazgos serologicos e histologicos apuntan a enfermedad subyacente, como depdsitos
mesangiales IgA en la nefropatia por IgA, anticuerpos antiestreptococicos y jorobas subepiteliales en la
glomerulonefritis postinfecciosa, anticuerpos antinucleares y depositos subendoteliales en la nefritis lupica,
y crioglobulinas circulantes y trombosis intraluminal en crioglobulinemia mixta.

GNRP tipo 3 o pauci-inmune: se asocia con anticuerpos anticitoplasma de neutrofilos (ANCA) en 80-90%
de los casos, la inmunofluorescencia es negativa y se consideran formas de vasculitis sistémicas o bien
limitadas al rifion. Representa el 50% de los casos.

GNRP tipo 4: mezcla de GNRP tipo 1 (anticuerpos anti-MBG, depositos lineales) y GNRP tipo 3 (ANCA,
inmunofluorescencia negativa). Forma rara.

GNRP Idiopatica: GNRP tipo 2 (enfermedad mediada por depositos de inmunocomplejos) sin una causa
identificable; o GNRP tipo 3 (enfermedad pauci-inmune) ANCA-negativo. Forma rara.

Las manifestaciones clinicas de la GNRP son similares a las de la glomerulonefritis postinfecciosa severa:
hematuria macroscopica, oliguria y edema.

El dafio renal esta presente al momento del diagndstico en casi todos los casos. El uroanalisis tipico revela
hematuria, células rojas y otros cilindros, con grado variable de proteinuria.

Se requiere un diagnostico preciso y oportuno. Los pacientes deben ser sometidos a biopsia renal y estudios
serologicos apropiados. Esto incluye ANCA, anticuerpos anti-MBG, ANA, y otros segun indicacion.

El diagnostico temprano con biopsia renal y estudios serologicos es esencial para el inicio de la terapia
apropiada orientada a minimizar el grado de dafo renal irreversible.

La terapia empirica inicial consiste en pulsos intravenosos de metilprednisolona (500-1000 mg/d por tres
dias), ciclofosfamida oral o intravenosa, y considerar plasmaféresis, especialmente si hay hemoptisis o

enfermedad mediada por anticuerpos anti-MBG.

La remision espontanea es rara, y 80-90% de los pacientes no tratados progresaran a enfermedad renal
terminal dentro de los siguientes 6 meses. El prondstico mejora con el tratamiento oportuno.
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Lesion Renal Aguda (AKI)
Proteinuria, Hematuria, Cilindros Urinarios
Rifiones de Tamaiio Normal
Con o Sin Afectacién de Otros Organos

Investigar

Necrosis tubular aguda

GNA sin proliferacion extracapilar
Nefritis intersticial aguda
Sindrome urémico hemolitico
Ateroembolia

Rifion de mieloma

Hipertensién acelerada

‘ Corticoides (bolos intravenosos y oral)

Anamnesis + Exploracion Fisica
Hemograma, bioquimica,
uroanalisis, ANCA, anti-MBG,
complemento, Ig, Rx térax, otros
(crioglobulinas, ANA, anti-DNA,
ASLO, marcadores tumorales,
imagen, citologia, broncoscopia)

ﬂ@e

Semilunas en >50%
de los glomérulos I

Induccién: continuar corticoides,
ciclofosfamida, valorar plasmaféresis
Mantenimiento: azatioprina o
micofenolato, valorar corticoides

Glomerulonefritis Extracapilar
I

*Anti-MBG

*Depdsitos lineales IgG
*Todas las semilunas en
mismo estadio evolutivo

eDep6sitos granulares
de Ig y complemento
*Probable proliferacién
mesangial, endocapilar,
depdsitos
subendoteliales y
subepiteliales

eInmunofluorescencia (-)
*Semilunas en distinto
estadio evolutivo, con

*Anti-MBG y ANCA
eInmunofluorescencia (-)
o depositos lineales

necrosis fibrinoide
*Vasculitis

sGranulomas necrotizantes
(poliangitis granulomatosa)
*Eosindfilos (Churg-Strauss)

GNRP tipo 1 GNRP tipo 2 ‘ ANCA ‘ | GNRP tipo 4

*Sin hemorragia pulmonar || *Asociada a infecciones

*Sd. Goodpasture eAfiadida a otras

eAsociada a nefropatia glomerulopatias primarias:

membranosa GNMP, IgA, fibrilar

*De novo en pacientes con || *Asociada a enfermedades R .

trasplante renal sistémicas: LES, purpura de 1
Schénlein-Henoch, AR,
vasculitis, crioglubulinemia GNRP tipo 3
mixta tipo 1, tumores ePanarteritis nodosa
sélidos, linfoma, HTA *Sd. Churg-Strauss
acelerada, Sd. Alport *Poliangitis granulomatosa

No identificada |>

ANCA, anticuerpos anticitoplasma de neutrofilos; ANA, anticuerpos antinucleares; g, inmunoglobulina; MBG, membrana basal glomerular;
ASLO, antiestreptolisina O; AR, artritis reumatoide; LES, lupus eritematoso sistémico; HTA, hipertension arterial; GNA, glomerulonefritis aguda;
GNRP, glomerulonefritis rapidamente progresiva; GNMP, glomerulonefritis membranoproliferativa.

GNRP Idiopatica
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TEMA 30. LESION RENAL AGUDA INDUCIDA POR CONTRASTE

La lesion renal aguda inducida por contraste (LRA-IC) es un sindrome caracterizado por disfuncion renal
aguda posterior a la inyeccion intravascular de medio de contraste. Es considerada la tercera causa mas
comin de lesion renal aguda adquirida en el hospital, asociandose con prolongacion de la estancia
hospitalaria, eventos cardiacos adversos, inicio acelerado de enfermedad renal terminal, necesidad de
dialisis, aumento de costos médicos e incremento de la mortalidad.

Existen en la literatura muchas definiciones, la mas comunmente aceptada implica un incremento de la
concentracion de creatinina sérica igual o mayor a 0.5 mg/dL, o un aumento del 25% de su valor basal,
dentro de las 48 a 72 horas posteriores a la administracion de medio de contraste. Los estudios prospectivos
de pacientes admitidos con lesion renal aguda demuestran que la administracion intravascular de medio de
contraste fue responsable o contribuyod en 11-14.5% de los casos. Un estudio reciente realizado en el
Hospital Escuela Universitario (HEU), y que enrolo a 114 pacientes sometidos a procedimientos
radiolégicos diagndsticos o de intervencion, report6 una incidencia de LRA-IC de 13.2%.

Los procedimientos mas comiinmente asociados con LRA-IC son la angiografia coronaria y la tomografia
axial computarizada (TAC).

Los mecanismos exactos subyacentes a la LRA-IC aun no han sido completamente dilucidados, sin
embargo, es probable que implique la interaccion de varios factores. Las causas intrinsecas incluyen
incremento en la vasoconstriccion renal, efecto citotoxico directo sobre la célula tubular renal, aumento en el
consumo de oxigeno, e incremento de la presion intratubular, factores que finalmente conducen a isquemia
medular, Las causas intrinsecas actiian en conjunto con las extrinsecas, que incluyen deshidratacion y
disminucion del volumen intravascular efectivo. El factor de riesgo mas importante para el desarrollo de
LRA-IC es la alteracion previa de la funcion renal, particularmente en asociacion con diabetes mellitus.
Otros factores asociados incluyen edad mayor de 75 afios, hipertension arterial, deplecion de volumen,
insuficiencia cardiaca, cirrosis, nefrosis, uso concomitante de antiinflamatorios no esteroideos e inyeccion
intraarterial. Basados en los mecanismos fisiopatologicos propuestos, las estrategias profilacticas estudiadas
a la fecha se han enfocado en la vasoconstriccion renal y el estrés oxidativo inducido por hipoxia, con éxito
limitado y discutido.

El tratamiento de la LRA-IC es exclusivamente de soporte, siendo la prevencion de esta complicacion de
suma importancia. Asimismo, la hidratacion es ampliamente aprobada como el mejor método para su
prevencion, siendo en la actualidad la unica estrategia generalmente aceptada. Otras estrategias discutidas
ampliamente en la literatura incluyen hemodialisis, hemofiltracion y la administracion de varias sustancias
como N-Acetilcisteina (NAC), acido ascorbico, teofilina, furosemida, fenoldopam, estatinas, y otras.

La méaxima prioridad de las estrategias de prevencion debe estar dirigida a una hidratacién adecuada y la
expansion de volumen previo a la realizacion de procedimientos radioldgicos contrastados. Otras
precauciones importantes incluyen la necesidad de monitoreo de la funcion renal antes y después de la
administracion de medio de contraste, descontinuar drogas potencialmente nefrotoxicas, preferir el uso de
iodixanol o iopamidol a la menor dosis posible, y considerar la administracion de antioxidantes.
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CALCULAR TFG
EVALUAR RIESGO DE LRA-IC

TFG <30 ml/min
Iniciar/continuar estatinas
Descontinuar AINE’s, otros
nefrotdxicos, metformina

TFG 30-59 ml/min
e Iniciar/continuar estatinas
e Descontinuar AINE’s, otros
nefrotdxicos, metformina

TFG 260 ml/min
e Descontinuar metformina

Solucién Isoténica IV (NaCl/NaHCO3) Buenas practicas clinicas
1.0-1.5 mi/kg/h 3-12h pre y 6-24h post
Asegurar diuresis >150 ml/h

Contraste iso-osmolar

Diabetes mellitus, Sd. coronario agudo

Ingreso

Estrategias para TFG 30-59
Valoracion por Nefrologia

Considerar hemofiltracién

Contraste de baja osmolaridad

Sin factores de riesgo adicionales

g de contraste li

*Agentes potencialmente benéficos (NAC,

SCr antes del egreso y 24-
4cido ascérbico, aminofilina PGE1); ninguno

96h después

=i i Osti aprobado para esta indicacién.
e Cuidado expectante <30 ml dlagnosltlgo . ., i P
<100 ml diagndstico + intervencion
o C ar terapia adj *

Antioxidantes:
NAC 1200 mg VO BID, el dia antes y el
dia del procedimiento

TFG, tasa de filtracion glomerular; LRA-IC, lesion renal aguda inducida por contraste; SCr, creatinina sérica; AINE’s, antiinflamatorios no esteroideos;
NAC, N-Acetilcisteina; PGE;, prostaglandina Ei; NaCl, cloruro de sodio; NaHCO3, bicarbonato de sodio; VO, via oral; BID, dos veces al dia.
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Seccion 5

TRASTORNOS ELECTROLITICOS Y ACIDO-BASE
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TEMA 31. TRASTORNOS DEL SODIO

HIPERNATREMIA
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HIPONATREMIA
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TEMA 32. TRASTORNOS DEL POTASIO

HIPERKALEMIA
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HIPOKALEMIA
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TEMA 33. TRASTORNOS DEL CALCIO

HIPERCALCEMIA
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HIPOCALCEMIA
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_I D, Alejardo i,  ENDOCRINOLOGIA
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TEMA 37. COMPLICACIONES AGUDAS DE DIABETES MELLITUS

CETOACIDOSIS DIABETICA
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ESTADO HIPERGLUCEMICO HIPEROSMOLAR
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HIPOGLUCEMIA
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TEMA 38. COMPLICACIONES AGUDAS DE TRASTORNOS TIROIDEOS

TORMENTA TIROIDEA
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COMA MIXEDEMATOSO
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TEMA 39. INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA
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S NEUROLOGIA
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TEMA 40. EVENTO CEREBROVASCULAR

EVENTO CEREBROVASCULAR ISQUEMICO

[ EVENTO CEREBROVASCULAR ISQUEMICO J

Sospecha clinica de
ECV

* Evaluar ABC e Determinar evolucion
o Evaluar Glasgow, NIHSS, . -
Rankin e Estudios de laboratorio:

hemograma, glucemia,
BUN, creatinina, Na*, K
e TAC Cerebral, Rx térax,
EKG, USG carotideo
e Ecocardiograma

Monitoreo cardiaco
Oxigeno suplementario,
S02 >94%

Acceso vascular
Determinar glucemia

escartar otras patologias

Psicogenas, toxicas
Convulsiones

Hipoglucemia

Tumores, abscesos de SNC
Migrafia con aura, etc

+

e 6 o o o




MEDICINA INTERNA Diagnaostico y Tratamiento NEUROLOGIA
Dra. Lawra Mmzt"wg

- Trombolisis -

Contraindicaciones absolutas

para trombolisis: Contraindicaciones absolutas para
trombolisis:
e TEC 0 ECV en los ultimos 3 meses
e Hemorragia intracraneal previa e Edad mayor a 80 afios
e Tumores intracraneales, e ECV Severo (NIHSS >25)
malformacion A-V e Consumo de anticoagulantes
« Diatesis hemorragica activa: o Diabetes mellitus + ECV previo

o Plaquetas <100,000/mm?®
o TTP anormal en ultimas 48h
o INR>1.70TP>15
* Uso de anticoagulantes
e Infarto cerebral multilobar-TAC/IRM
o Hipoglicemia <50 mg/dL
o Puncion arterial no compresible
en los Ultimos 7 dias
o P/A>185/110 mmHg

Contraindicaciones relativas

para trombolisis: - -

e Sintomas minimos o mejoria rapida

e Crisis convulsiva con deterioro
post-ictal

e Cirugia mayor o trauma en ultimos Trombolisis Control PA
14 dias

¢ |AM en ultimos 3 meses

* Hemorragia gastrointestinal o
urinaria en dltimos 21 dias

Dosis de tromboliticos:
1. Infusién 0.9 mg/kg (dosis maxima 90 mg) en 60
minutos, con 10% de la dosis administrada en 1 minuto
Admitir a UCI o Unidad de Ictus para monitoreo
Vigilar por hipertension severa, nduseas, vomitos o
deterioro neurolégico; en caso de suceder,
descontinte la infusién de rtPA y realice TAC cerebral
control
Evaluar evolucién neurolégica ¢/15 min, durante 2h
De continuar infusién, evaluar evolucion neurolégica
¢/15 min, durante y después de 2h, luego ¢/30 min por
6h, posteriormente c/24h después de administrado el
tratamiento con rtPA
Si PA >180/105 mmHg, administre antihipertensivos
Obtener TAC control en 24h

@ n

ok~

No

Jauch E, Saver J, Adams H, Bruno A. et al. Guidelines for the Early Management of Patients With Acute Ischemic Stroke: A Guideline
for Healthcare Professionals From the American Heart Association/American Stroke Association. AHA/ASA Guidelines 2013;44:1-87
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EVENTO CEREBROVASCULAR HEMORRAGICO

Unidad de Ictus o UCI

* Examen fisico Indagar sobre uso de

e Score de gravedad anticoagulantes
(NIHSS, Glasgow) En caso de deterioro

Si TAC cerebral normal:
Anamnesis, examen realizar puncion lumbar:
fisico; ¢ etiologias? prueba de 3 tubos

* Monitoreo continuo neuroldgico, sospechar:
« Comorbilidades/ sangrado activo y/o
factores de riesgo extension del hematoma

o Laboratorio Presion de perfusion

o Glucemia cerebral:  >70 mmHg

« Neuroimagenes PPC=PAM-PIC

¢ EKG, EEG en caso de PAS <140 mmHg
convulsiones Glucemia 80-110 mg/dL

Vigilar temperatura

Ingresar a UCI: grados Ill, IV y V de Hunt y Hess,
WEFNS y grados Ill y IV segun Fisher
El resto de pacientes puede estar en sala de

Observacion de Emergencia.

« Disminucién de la conciencia

* Glasgow <8 -

« Clinica evidente de herniacién transtentorial . Sgdamon:

« Hemorragia interventricular/hidrocefalia significativa midazolam/propofol

o Desplazamiento de linea media por efecto de masa S0,>95% (pacientes intubados)

Evitar PCO, >35 mmHg | * Analgesia:
Valoracion del Glasgow fentgn!l_o, metamizol, etc.
Monitorear signos vitales ¢ Ansnolm_cos. .

PAM 80-110 mmHg Benzodiacepinas orales

* Anticomiciales
PAS <160 mmHg. e )
Glicemia <160mg/dL o Estatinas: solo quienes

ya las tomaban
Na+ <140 mEg/L « Tromboprofilaxis: HBPM,
Nutricién-primeras 72h 48h de evolucidn, tras
24h de intervencion y si
no hay sangrado

Hemphill J, Greenberg S, Anderson C. Guidelines for the Management of Spontaneous Intracerebral Hemorrhage: A Guideline for
Healthcare Professionals From the American Heart Association/American Stroke Association. AHA/ASA Guidelines 2015; 46:2032-60.
Longo D, Kasper D, Jameson J. L, Fauci A, Hauser S., editor. Harrison Principios de Medicina Interna. 18th ed. New York, U.S.A:
McGraw-Hill Interamericana Editores, S.A. de C.V.; 2012. ( vol 2). pag. 3470-3487.
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Drs. Lawra MMM
TEMA 41. TETRAPARESIAS AGUDAS

Sd. Guillain Barré

Diagnéstico
* Criterios:
Asbury-Cornblath
o Puncién lumbar
« Electrofisiologia
o Electrolitos

Diagnéstico
diferencial
Mielopatias agudas
Difteria
Porfiria
Poliomielitis
Miastenia gravis
Alteraciones
electroliticas
e Intoxicacion
« Neuropatias
« Tiroidopatias

Tratamiento
 Iniciar con prontitud
e Inmunoglobulina IV
0.4 g/kg 5 infusiones
diarias (total 2g/kg); o
* Plasmaféresis
40-50 milkg 4 6 5
veces/semana
* Rehabilitacion

Pronéstico y

recuperacion
85% logra recuperacion
funcional (meses/1 afio)
Mortalidad <5%

Factores de mal
prondstico

Edad avanzada
Evolucion rapida
Debilidad severa
Necesidad de VM
Retraso en el inicio
del tratamiento
Electromiografia con
patron axonal

Porfiria

Diagnéstico
Evaluacién clinica
Dolor abdominal,
agitacion, debilidad,
convulsiones
Hiponatremia
Orina color pardo

Laboratorio
Concentraciones de
ALA, coproporfirina IlI
en orina
Uroporfobilinégeno
Incremento sustancial
de protoporfirina
eritrocitaria
Electromiografia

Tratamiento
Glucosa 400 g/d, si no
hay mejoria agregar
Hematina IV 2-5
mg/kg/d por 3-14d
Analgésicos opioides,
fenotiazinas,
hematina (porfiria
intermitente aguda)
Flebotomias
repetidas, Cloroquina
e Hidroxicloroquina,
abandonar alcohol,
estrégenos,
complemento de
hierro (porfiria
cutanea tarda)

No exposicion solar
Caroteno B oral (120-
180 mg/dL
Trasplante hepatico
(protoporfirina
eritropoyética)

Farmacos
exacerbantes

Barbitdricos
Fenitoina
Carbamazepina
Benzodiacepinas
Metoclopramida
Diuréticos
Anticonceptivos oral
Sulfamidas
Eritromicina
Antihistaminicos
Otros

\

Hipokalemia

Miastenia gravis

Sd. paraneoplasico

N =

w

Diagnéstico
Evaluacién clinica
Determinar pérdida
renal y extrarrenal:
vomitos, diarreas,
alteraciones
metabdlicas
Uso de diuréticos
Electrolitos séricos y
urinarios, Mg", BUN,
creatinina, EKG

Tratamiento
Corregir causa

. Reponer K" por déficit

(3.5- K")*0.4*peso (kg)
+

Requerimiento de K*
de 1-2 mEq/kg/d
¥

30 mEq de K" por ¢/
1000 cc de diuresis/d
Corregir 1/3 en dosis
de carga y el resto del
déficit en liquidos de
mantenimiento

Via periférica: maximo
10 mEg/h

Via central: maximo
40 mEg/h (vigilancia
cardiaca estricta)

K" oral, 10-20 mEq

Diurético ahorrador K':

Amilorida 20-40 mg/d
Espironolactona 150-
300 mg/d

. Control K*, Mg* c/2-4h

Diagnéstico
Evaluacion clinica
Laboratoriales:
-Radioinmunoanélisis
-ACRA, en 75-85%,
50% en ocular
-Anticuerpos MuSK,
en 40%
Electromiografia
TAC/IRM: lesion
extraocular/craneal

Tratamiento
Piridostigmina 30-60
mg TID o QID
Rara vez: 120 mg TID
oQID
Timectomia
Plasmaféresis o
Inmunoglobulina IV
Corticoides:
Prednisona 15-20
hasta 50-60 mg/d
Azatioprina

Farmacos
exacerbantes

Antibiéticos:
aminoglucoésidos,
quinolonas,
macrélidos
B-bloqueadores:
propranolol,
metoprolol, atenolol
Toxina botulinica
Derivados de quinina
Magnesio
Anestésicos locales
Ciclosporina y
azatioprina

Diagnéstico
Neoplasias malignas
pueden desarrollar
neuropatias por:
Efecto directo del
cancer por invasion o
compresion de nervios
Efecto paraneoplasico
Efecto téxico del
tratamiento
Consecuencia de la
afeccion inmunitaria
por inmunosupresores

Asociados a
polineuropatias:

Caéncer de mama
Cancer de ovario
Cancer de pulmén
Cancer gastrico
Cancer de colon
Cancer de recto
Otros érganos, incluido
el sistema linfoide

Estudios por sospecha:
TAC/IRM

Marcadores Tumorales
Endoscopia
Ultrasonido

Biopsia médula 6sea
Tratamiento segun
neoplasia y metastasis

Reventun C, Castillo J, Pascual J. Neuropatias Paeriféricas [Hospital Universitario de Salamanca. Salamanca. Espafia.]. FMC 2006;

13(9):518-30.

Longo D, Kasper D, Jameson J. L, Fauci A, Hauser S., editor. Harrison Principios de Medicina Interna. 18th ed. New York, U.S.A:

McGraw-Hill Interamericana Editores, S.A. de C.V.; 2012. ( vol 2). pag. 3470-3487.
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TEMA 42. ESTATUS EPILEPTICO
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TEMA 43. NEUROINFECCION
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Caracteristicas del Liquido Cefalorraquideo, Normal y por Enfermedades
Etiologia Caracteristicas Microorganismos Tratamiento
Normal -Células: < 5/mm’
-Proteinas: 15 -45 mg/dL
-Glucosa: 65-85% del
valor de glucemia
-Presion de apertura: 8-20
CmHzO
-Aspecto: cristal de roca
Bacteriana -Pleiocitosis a expensas de | 16 — 50 afios: 16 — 50 aiios
polimorfonucleares Streptococcus pneumoniae Vancomicina +
-Hiperproteinorraquia Neisseria meningitidis cefalosporina de 3ra
-Hipoglucorraquia generacion
-Presion de apertura: alta
-Aspecto: turbio > 50 aiios: > 50 aiios:
Streptococcus pneumoniae Vancomicina +
Neisseria meningitidis cefalosporina de 3ra
Listeria monocytogenes generacion +
Bacilos Gram (-) aerobicos Ampicilina
Factores de riesgo: Vancomicina +
Alcohol, inmunosupresion cefalosporina de 3ra
Streptococcus pneumoniae generacion +
Neisseria meningitidis Ampicilina
Listeria monocytogenes
Viral -Pleiocitosis a expensas de Aciclovir
mononucleares
-Hiperproteinorraquia
-Glucorraquia normal
-Presion de apertura:
normal/alta
-Aspecto: claro, hematico
Mycobacterium | -Pleiocitosis a expensas de Antifimicoslera linea
tuberculosis mononucleares
-Hiperproteinorraquia
-Hipoglucorraquia
-Presion de apertura: alta
-Aspecto: opalescente
Hongos -Pleiocitosis a expensas de Anfotericina B
mononucleares
-Hiperproteinorraquia
-Hipoglucorraquia
-Presion de apertura: alta
-Aspecto: opalescente
Bibliografia

Diederik van de Beek, Jan de Gans, Allan R. Tunkel, Eelco F.M. Wijdicks, Community-Acquired Bacterial Meningitis in
Adults, N Engl J Med 2006; 354:44-53, DOI: 10.1056/NEJMra052116.
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TEMA 44. CEFALEA MALIGNA

CEF$LEA
K Comienzo después de los 50 afios \

- Instauracion brusca de la cefalea (primer episodio)

- Cefalea de intensidad progresiva de su evolucion

- Cefalea de reciente comienzo en pacientes con cancer, con coagulopatias y uso de
anticoagulacion

- Datos de enfermedad sistémica

- Migraiia con aura atipica

- Cambios en las caracteristicas de cefalea cronica

- Cefaleas intensas desencadenadas por esfuerzo, actividad sexual, tos y posturas

- Convulsiones cambios de caracter y deterioro cognitivo

- Exploracion neurologica anormal

Si No
Cefalea Maligna Cefaleas Primarias

V.

TAC cerebral, IRM, EEG; si
no hay contraindicacion,
realizar puncion lumbar

. Migrafa
. Cefalea tensional
. Cefalea en racimos

AW N —

. Otras cefaleas:
a) Punzante idiopatica
\l/ b) Compresion externa
c) Estimulos frios
d) Cefalea benigna por la tos
e) Cefalea benigna por ejercicios fisicos
f) Cefalea benigna asociada a actividad sexual

1. Evento cerebrovascular

(isquémico o hemorragico)
2. Hemorragia subaracnoidea
3. Hematoma subdural o

epidural \l/
4. Encefalopatia hipertensiva

5. Edema cerebral Tratamiento de la crisis de migrafia

6. Sindrome de hipertension

endocraneana 1.Analgésicos: AINEs, paracetamol
7. Neoplasia 2.Antiemético: metoclopramida, domperidona
8. Neuroinfeccion 3.Agonistas 5-HT1B/1D (triptanos): sumatriptan

\]/ 4.Antagonistas CGRP

S.Ergotaminicos: tartrato de ergotamina

Neurocirugia,
Antihipertensivos IV Tratamiento preventivo de migrafia
Manitol
Hiperventilaciéon en VM 1.B- bloqueantes (propranolol)
Puncion lumbar descompresiva 2.Antagonistas de calcio (flunarizina)
Antibidticos 3.Antiserotoninicos (metisergida)

4.Antidepresivos (amitriptilina, fluoxetina)
5.Antiepiléptico (topiramato,valproato)
6.AINEs

[ Juan J. Zarranz, Neurologia, Quinta Edicion, S.A. ELSEVIER Espana, 2013, ISBN: 9788480867504.
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Seccion 8

_I Do, Alese Caltlrs HEMATOLOGIA
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Dra. Alexa Caballero
TEMA 45. ABORDAJE DEL PACIENTE CON ANEMIA!

Requiere anamnesis y exploracion fisica cuidadosa.

Antecedentes importantes en la evaluacion: consumo de farmacos, alcohol, familiares con procesos
hematologicos, origenes étnicos o geograficos, trastornos menstruales y enfermedades acompafiantes.

Elementos a buscar en el examen fisico: investigar cualquier proceso infeccioso, sangre en heces,
hepatoesplenomegalia, linfadenopatia, petequias o equimosis, taquicardia, soplos sistolico, pulsos
periféricos intensos, palidez en piel y mucosas.

Valoracion de laboratorio: biometria hematica que incluya hemoglobina (Hb), hematocrito (Htc), volumen
corpuscular medio (VCM), hemoglobina corpuscular media (HCM), concentracion de hemoglobina
corpuscular media (CHCM).

Clasificar la anemia de acuerdo a HCM y VCM: microcitosis 0 macrocitosis, hipocromia o normocromia.

Determinaciones de la reserva de hierro: concentracion sérica de hierro, capacidad de fijacion total de hierro,
porcentaje de saturacion de la transferrina.

Analizar frotis de sangre periférica: buscar poiquilocitosis, anisocitosis, policromasia, eritrocitos nucleados,
cuerpos de Howell-Jolly, dianocitos, drepanocitos.

Recuento de reticulocitos: mide la produccion de eritrocitos, clave para clasificar la anemia, normal 1-2%.
Util para medir la respuesta medular utilizando las formulas para correccion e indice de reticulocitos.

Estudio de médula 6sea: estudio de toda anemia hipoproliferativa con niveles de hierro normal.
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TEMA 46. ANEMIA HEMOLITICA

Podria tratarse de una urgencia médica si ésta es considerada de origen autoinmunitario o asociada a
fabismo.

Ictericia y coluria son las manifestaciones clinicas principales, la esplenomegalia es mas frecuente que la
hepatomegalia; hiperbilirrubinemia a expensas de la bilirrubina no conjugada, aumento de aspartato
aminotransferasa (AST), y aumento de urobilinogeno en heces y orina.

Cuando la hemolisis es intravascular, el signo principal es hemoglobinuria; en suero aumentan la
hemoglobina y lactato deshidrogenasa, y disminuye la haptoglobulina.

Casi nunca es necesario un aspirado de médula 6sea, si se realiza, demuestra hiperplasia eritroide.

Anemia Hemolitica Hereditaria:

Anomalias del complejo membrana-citoesqueleto:

o Esferocitosis hereditaria

o Eliptocitosis hereditaria

Alteracion del trasporte de cationes:

e Estomatocitosis

o Xerocitosis

Anomalias enzimaticas:

e Anomalias de la via glucolitica

o Deficiencia de piruvato cinasa

Anomalias del metabolismo de oxidacion reduccion:

o Déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD)

o Anormalidades en el sistema redox

e Déficit de pirimidina 5’-nucleotidasa

Sindrome Urémico Hemolitico Familiar Atipico: anemia microangiopatica, eritrocitos fragmentados,
trombocitopenia leve, lesion renal aguda; relacionado con defecto hereditario extravascular del eritrocito.

Anemia Hemolitica Adquirida
Destruccion mecanica de los eritrocitos:

e Hemoglobinuria de la marcha

e Anemia hemolitica microangiopatica

Sustancias toxicas y farmacos

Infecciones

Anemia Hemolitica Autoinmunitaria: anemia, ictericia y esplenomegalia.
Hemoglobinuria Paroxistica Nocturna: hemolisis, pancitopenia y trombosis venosas.
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TEMA 47. ABORDAJE DEL PACIENTE CON TROMBOCITOPENIA

La trombocitopenia es el resultado de uno o mas de tres procesos:

1. Disminucion de la produccion en la médula osea
2. Secuestro (esplenomegalia)
3. Destruccion plaquetaria incrementada

Tratamiento de Parpura Trombocitopénica Inmunitaria: prednisona 1 mg/kg o inmunoglobulina Rho (D),
dosis 50-75 microgramos/kg en pacientes Rh positivos. Gammaglobulina intravenosa en pacientes
sometidos a esplenectomia, dosis 2g/kg en total (dividir dosis en dos a cinco dias). En aquellos pacientes
resistentes a estas tres terapias se ha utilizado Rituximab. La esplenectomia utilizada en pacientes con
recaida después de la reduccion gradual del glucocorticoide. En estudio se encuentran eltrombopag y

romiplostim agonistas del receptor de trombopoyetina.

107



MeDICINA INTERNA Diagnastico y Tratamiento

HEMATOLOGIA

Drs. Alexa Caballere
TEMA 48. TRANSFUSIONES*

CONCENTRADO DE ERITROCITOS

Con solucion aditiva Congelados |

Es el componente sanguineo obtenido al separar
la mayor parte del plasma de la sangre total por
centrifugaciéon o sedimentaciéon en cualquier
momento antes de la fecha de caducidad Con
Solucion Aditiva Es el componente sanguineo
preparado por centrifugacion de la sangre total,
retirando la mayor parte del plasma y afiadiendo a
los hematies una solucion nutritiva apropiada.

Es aquel concentrado de hematies que se congela
afiadiendo un agente crioprotector, que debera
eliminarse antes de la transfusion. La
congelacion debe realizarse preferentemente
antes de los 7 dias post-extraccién y estos
concentrados serdn almacenados a temperatura
inferior a -65°C.

Composicion Volumen: 230-330 ml Hematocrito:
50-70% Hemoglobina: >40 g/U

Dosificacion y manipulacion Un concentrado de
hematies en un paciente de 70 kg eleva la Hb en
0,8 g/dL Pueden ser fraccionados e irradiados

CONCENTRADO PL ETARIO

Las  plaquetas se  obtienen  mediante

plaquetoféresis de un solo donante.

Se centrifuga una unidad de sangre total para
obtener la capa leucoplaquetaria que se vuelve a
centrifugar y filtrar para obtener plaquetas
concentradas. Se mezclan de 4 a 6 de estas
unidades isogrupo a las que se anade una
solucion conservadora.

Composicion Volumen: 200-340 ml contenido en
plaquetas: 2,5 x 10"-6,6 x 10"

Composicion Volumen: 270-340 ml contenido
en plaquetas: 2,35 x 10" - 3,65 x 10'! Leucocitos
<1x10 °Ul

Dosificacion y manipulacion Una unidad de donante tnico o un “pool” elevan el recuento plaquetario
en 30-50 x 10° /L pueden ser irradiadas y las unidades de donante tnico también fraccionadas

PLASMA

Fresco inactivado

para eliminar leucocitos y tratadas con azul de
metileno o solvente detergente para inactivar virus
potencialmente transmisibles.

Las unidades de plasma obtenidas son filtradas

Congelado |

Son unidades de plasma fresco de donante unico
que se mantienen congeladas y en cuarentena
hasta transcurridos 6 meses cuando se verifica la
negatividad de una segunda analitica serologica
del donante.

V, VIII y fibrindgeno.

Composicion Volumen: variable segun procedencia. Contiene factores de coagulacion, incluidos los II,

Dosificacion y manipulacion En un adulto, la dosis de 10-15 mL/kg aumenta un 20% los factores de
coagulacion. Las unidades de plasma pueden ser fraccionadas.
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INDICACIONES DE TRANSFUSIONES**

NCENTRADO DE ER| 0s |
Transfusion en anemia aguda En hemorragia aguda o signos de oxigenacion
tisular global insuficiente segun el siguiente
criterio:

e Hg <7 g/dL aunque el paciente lo tolere

e Hb 7-8 g/dL si hay signos de hipoxia,
inestabilidad, desaturacion, elevacion de lactato

e Hb 89 g/dL si hay factores asociados
(insuficiencia cardiaca, sindrome coronario)

e Hb >10 g/dL en infarto agudo de miocardio,
angina inestable o en situacion de hemorragia
incontrolada masiva

Transfusion en anemia crénica e Solo en caso de que la anemia sea sintomatica y
refractaria al tratamiento etiologico. En general,
puede indicarse si la Hb < 7g/dL

e Hb <8 g/dL en patologia cardiovascular

e Hb9-10 g/dL en talasemia mayor

e Hb 7-8 g/dL en anemia drepanocitica

Transfusién terapéutica e Cuando existe una alteracién cuantitativa,
cualitativa o ambas de las plaquetas y ademas
una hemorragia atribuible al defecto plaquetario

e <40,000/ul previo a procedimiento quirtrgico

e <75,000/ul en pacientes politraumatizados

e <50,000/ul en pacientes con CID

Transfusion profilictica Debe basarse tanto en el recuento de plaquetas

como en criterios clinicos

e <10,000/ul en pacientes estables

e <20,000/ul con factor de riesgo (infeccion
grave, anticoagulacion)

e <50,000/ul en procedimientos invasivos o

hemorragias
e <100,000/ul en cirugia de globo ocular o SNC
Contraindicada Purpura trombotica trombocitopénica,

trombocitopenia  autoinmune, trombocitopenia

inducida por heparina y purpura postransfusional

|_PLASMA FRESCO CONGELADO ________|

Transfusion profilactica Puede aceptarse en determinadas situaciones

clinicas si TP o TTPa superan en >1,5 al limite

superior de referencia y se asocia a trombocitopenia

<50,000/ul

Transfusion terapéutica e Deficiencias de un tnico factor plasmatico de la
coagulacion: solamente si no se dispone del
concentrado especifico del factor

e Deficiencia de multiples factores o CID:
solamente cuando hay hemorragia activa

e Como solucion de intercambio en el recambio
plasmatico terapéutico en la plrpura trombotica
trombocitopénica

e Deficiencia de vitamina K en pacientes con
hemorragia activa
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TEMA 49. LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
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TEMA 50. SINDROME DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLIPIDOS
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TEMA 51. VASCULITIS

VASCULITIS DE GRANDES VASOS
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VASCULITIS DE PEQUENOS VASOS
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TEMA 52. CHOQUE

Abordaje inicial del paciente con choque

Copyright © 2012 The McGraw-Hill Companies.
JVP, Pulso venoso yugular; EGDT (early goal-directed therapy), tratamiento temprano orientado a
objetivos.
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Algoritmo para la reanimacién del paciente en estado de choque

Copyright © 2012 The McGraw-Hill Companies.

Vigile la SVO,, el SVRI y el RVEDVI como indicadores adicionales de la perfusion y la hipovolemia.
Considere la posibilidad de CI ajustado segiin la edad. La SVO,, que es la saturacion de hemoglobina con
O, en sangre venosa; SVRI, indice de resistencia vascular general; RVEDVI, indice de volumen
telediastélico del ventriculo derecho; CI, indice cardiaco en (L/min)/m? CVP, presidn venosa central;
ECHO, ecocardiografia; Hct, hematocrito; HR, frecuencia cardiaca; PAC, catéter en la arteria pulmonar;
PCWP, presion capilar pulmonar de enclavamiento en mmHg; SBP, presion sistolica; VS, signos vitales;
W/U, investigacion.
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Tratamiento de urgencia en pacientes con choque cardiogénico, edema pulmonar agudo o ambos

Copyright © 2012 The McGraw-Hill Companies.
*Furosemida: <0.5 mg/kg para el edema pulmonar agudo recién iniciado sin hipervolemia; 1 mg/kg para la

sobrecarga de volumen aguda a cronica y la insuficiencia renal. ACE, enzima convertidora de angiotensina;
BP, presion arterial; MI, infarto del miocardio.
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TEMA 53. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Clasificacién de la insuficiencia respiratoria aguda

Atelectasia Hlpoperfusmn
Etiologia Ocupacion de l.iestlmulo SNC 1.|CRF 1.Cardiogénico
espacio aéreo | 2 |actividad neuromuscular 2.lcv 2.Hipovolémico
3. trabajo/espacio muerto 3.Séptico
Clinica ® Edema o Sobredosis/toxico inhalado * Supino/obesos * IAM, hipertension
pulmonar * Miastenia, polirradiculitis, ascitis/peritonitis, pulmonar
cardiogénico botulismo cirugia, anestesia o Hemorragia,
® SDRA e Asma, EPOC, fibrosis, e Edad/tabaco, deshidratacion,
® Neumonia cifoescoliosis sobrecarga hidrica, taponamiento
e Hemorragia broncoespasmo, o Bacteremia,
o Trauma secreciones endotoxemia
bronquiales

Abordaje diagnostico de la insuficiencia respiratoria aguda
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TEMA 54. SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO AGUDO (ARDS)

Definicion de ARDS

Tratamiento inicial del ARDS

Copyright © 2012 The McGraw-Hill Companies.
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TEMA 55. VENTILACION MECANICA EN SITUACIONES ESPECIFICAS

Recomendaciones generales para ventilacion mecanica segun patologia de base

Volumen Frecuencia Flujo de Relacion Uso de
tidal respiratoria oxigeno LE PEEP
(mL/kg) por minuto L/min
Sindrome de distrés 6-10 12-20 40-60 Para mantener
respiratorio agudo PPLAT Pa0, >60 mmHg
<35¢mH20
Lesion pulmonar 6-8 12-14 mantener 80-100 1:3 No inicialmente;
aguda PCO; en nivel Para mantener
basal Pa0, >60 mmHg
Asma 6-8 7-9 80-100 <l1:2 Monitorizar
auto peep
Enfermedad 12-15 12-15 >60 1:2 No suele
neuromuscular necesitar
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TEMA 56. ABORDAJE DEL PACIENTE CON SINDROME FEBRIL AGUDO

Bibliografia
1. Secretaria de salud, OPS. Lineamiento del manejo clinico de pacientes con Dengue. 1 ed. Honduras 2014
2. Secretaria de salud. Guia de manejo clinico de fiebre Chikungunya 1 ed. Honduras 2014
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TEMA 57. NEUMONIA

Escala de riesgo CURB-65

CURB-65 Puntaje Riesgo de mortalidad
indice de Mortalidad Recomendaciones
CURB-65 (%)
Confusion 1 0 0.6 Bajo riesgo; considerar
BUN >19 mg/dL 1 1 2.7 tratamiento ambulatorio
FR =30 x" 1 2 6.8 Corta hospitalizacion o

tratamiento ambulatorio
estrechamente supervisado

PAS <90 mmHg o 1 3 14.0 Neumonia severa; hospitalizar y
PAD <60 mmHg considerar la admision a UCI
Edad >65 aios 1 4-5 27.8

Bibliografia

1. Esherick JS. Tarascon hospital medicine pocketbook. Sudbury, MA: Jones & Bartlett Publishers; 2010.

2. Gilbert DN. The Sanford guide to antimicrobial therapy 2014. Sperryville, VA: Antimicrobial Therapy; 2014.
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Adults. Clinical Infectious Diseases. 2007Jan;44(Supplement 2).
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TEMA 58. INFECCION DEL TRACTO URINARIO

Pielonefritis:(enterrobacterias/E.coli, enterococos, bacilos Gram- vs.
cocos Gramt). En paciente ambulatorio: ciprofloxacina 500 mg VO
BID, levofloxacina 750 mg VO c/d, ceftriaxone

En paciente hospitalizado:
Ampi/Sulbactam 3 g IV ¢/6h

Pip/Tazo 3.375 g IV ¢/4-6 h Cistitis/uretritis:  (E.  coli/enterobacteriaceae, enterococos, S.

saprophyticus). En pacientes ambulatorio: TMP-SMX 80/400 mg

Ertapenem 1 ngV_ o/ d = VO ¢/24h x 3 semanas, cefalexina 250 mg c/d, fosfomicina 3 g VO
Otro carbapenémico para ¢/d x 10 d, Alternativa: levofloxacina
productores ESBL

Duracion: 14 dias
Uretritis recurrente: (Chlamydia trachomatis, Trichomonas vaginalis,
Mycoplasma genitalum, U. urealyticum). Metronidazol 2 g VO dosis
Unica + azitromicina 1 g VO dosis Unica; Alternativa: tinidazol 2 g
VO dosis unica + azitromicina 1 g VO dosis unica.

Bibliografia
1. Esherick JS. Tarascon hospital medicine pocketbook. Sudbury, MA: Jones & Bartlett Publishers; 2010.
2. Gilbert DN. The Sanford guide to antimicrobial therapy 2014. Sperryville, VA: Antimicrobial Therapy; 2014.
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TEMA 59. PIE DIABETICO

Bibliografia
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Diseases. 2012;54(12).

2. Gilbert DN. The Sanford guide to antimicrobial therapy 2014. Sperryville, VA: Antimicrobial Therapy; 2014.

3. Tebar Masso J, Gomes Gomes Joaquin algoritmo diagnostico y terapéutico del paciente diabético con infeccion de los pies.
Pie diabético. Endocrinol. Nutr. 2006;53(supl): 45-7.
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TEMA 60. MORDEDURA DE SERPIENTE
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Clasificaciéon de las mordeduras de serpiente

Grados Mordedura por vipérido Mordedura por coral
Grado I Ausencia de envenenamiento Ausencia de envenenamiento
Grado IT Leve: edema local, dolor, ausencia de Leve: dolor local leve, parestesias, sin signos
sintomas sistémicos de neurotoxicidad
Grado IIT | Moderado: edema en 3 segmentos (pie, | Moderado: dolor local leve, parestesias, con
pierna, muslo) hemorragia local, sin | sintomas de neurotoxicidad que incluye
necrosis, sin alteraciones en los | paralisis muscular
tiempos de coagulacion
GradoIV | Severo: edema extendido hasta el | Severo: paralisis de musculos de la respiracion.
tronco, hemorragia local y necrosis,
hipotension, hemorragia en varios | *Debido a la severidad y lo dificil de revertir
organos, lesion renal aguda, alteracion | la sintomatologia se recomienda colocar suero
en tiempos de coagulacion anti-coral antes que aparezca sintomatologia
Bibliografia
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