‘ “Afio del Bicentenario, de la consolidacion de nuestra Independencia, y de Ia conmemaoracion de las
heroicas batallas de Junin y Ayacucho”

RESOLUCION DIRECTORAL
N° 550 .2024-GRL-GRS-L/30.50

Punchana, ; §‘€ de julio del 2024

Visto, el MEMORANDO N°755-2024-GRL-GRS-L/30.50, emitido por la Direccién General que
contiene el OFICIO No.050-2024-GRL-GRS-L/30.50.12 e INFORME TECNICO N°001-2023-GRL-
GRS-L/30.50.12, remitido por el Jefe del Departamento de Medicina, en el cual sustenta
técnicamente la aprobacién de las “Guias de Practicas Clinicas del Departamento de Medicina
del Hospital Regional de Loreto “Felipe Arriola igiesias”,

!ﬁlue el articulo Vi del Titule preliminar de 1a Ley N°26842, “Ley General de Salud”, establece que es
-/ responsabilidad del estado promover las condiciones que garanticen una adecuada cobertura de
4 . . . . . .
prestaciones de salud a la poblacidn, en términos socialmente aceptable de seguridad, oportunidad
y calidad;

Que mediante Resolucion Ministerial N°302-2015/MINSA, que aprueba la Norma Técnica de Salud

.. NTU7-MINSA/DGSP-V.01 “Norma Técnica de Salud para la elaboracion y uso de Guias de Practica
?’“”w%Cﬁnica del Ministerio de Salud”, con fa finalidad de contribuir a la calidad y seguridad de las

“dfenciones de salud, respaldadas por guias de practica clinica, basadas en evidencia cientifica,

) __ofrecsendo el méximo beneficio y ef minimo riesgo para los usuarios de las prestaciones en safud,
“.  asi como la optimizacion y racichalizacion del uso de los recursos:

Que, mediante Decreto Legislativo N°1161 se aprueba la Ley de Organizacién y Funciones del
Ministerio de Salud y establece en su articulo 12° inciso a) Formular, proponer, implementar,
jecutar, evaluar y supervisar la politica de salud sectorial relacionada a la organizacion y gestion
le la prestacidn de servicios de salud, al acceso a la atencion y al aseguramiento de la salud;

ue, mediante Resolucion Ministerial N°826-2021-MINSA del 05 de julio del 2021 se aprueba las

~“Normas para la elaboracién de Documentos Normativos del Ministerio de Salud®, con el objetivo

de establecer las disposiciones relacionadas con las etapas de planificacion, formulacion o

B actualizacion, aprobacion, difusion, implementacion y evaluacion de los Documentos Normativos
o que expide el Ministerio de Salud;

ue, el Reglamento de Organizacién y Funciones del Hospital Regional de Loreto "Fefipe Arriola
Aglesias”, aprobado con Resolucién Ejecutiva Regional N°728-2015-GRL-P vy ratificado con
Ordenanza Regional N°008-2016-GRL-CR, en sl articulo 49° desarrolla las funciones del
Departamento de Medicina, siendo los encargados de la atencién médica integral y especializada
de los pacientes; para la cual tiene asignada varias funciones entre ellas el literal e) Proponer,
ejecutar y evaluar protocolos y procedimientos de atencion médica integral v especializada,
arientados a proporcionar un servicio eficiente y eficaz;

Que, conforme a lo propuesto por el Departamento de Medicina, resuilta ineludible la aprobacion de
las "Guias de Practicas Clinicas del Departamento de Medicina del Hospital Regional de Loreto
“Felipe Arriola lglesias’; ya que cuenta con opinién favorable de la Oficina de Gestién de la Calidad
mediante el OFICIO No.1562-2024-GRL-GRS-L/30.50.06 y la Oficina de Asesoria Legal sustentado
mediante INFORME No.077-2024-GRL-GRSL.-30.50.04-0AJIGABA,
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RESOLUCION DIRECTORAL

¥

N°33 7 .2024-GRL-GRS-L/30.60
Punchana, |&  dejulio del 2024

Con el visado de la Sub Direccién General, Departamento de Medicina, Oficina de Gestion de la
Calidad, Oficina Ejecutiva de Planeamiento Estratégico, Oficina Ejecutiva de Administracion y
Oficina de Asesoria Juridica del Hospital Regional de Loreto "Felipe Arriola Iglesias” y en uso de las
atribuciones conferidas en la Resolucién Ejecutiva Regional N°278-2024-GRL-GR, de fecha 14 de
& wgcé:i%a%mayo del 2024, que designa al Director General del Hospital Regional de Loreto "Felipe Arriola
igiesias”;

i‘%v&%

5 ?E RESUELVE:

Articulo 1°.- Aprobar, el documento técnico denominado “Guias de Practicas Clinicas del
Departamento de Medicina del Hospital Regional de Loreto “Felipe Arriola Iglesias”, con una
vigencia de dos afios (02), documento que desarrolla procedimientos de Medicina, en un total
doscientos cincuenta y nueve (259) folios y desarrolla catorce (14) items, que como anexos forman
parte de la presente resolucion,

Articulo 2°.- Encargar, al Departamento de Medicina conjuntamente con la Oficina de Gestién de
Calidad, liderar mediante comité o equipo de trabajo la supervisién, monitoreo, implementacion,
aplicacion y distribucion del acto resolutivo aprobado en el articulo 1°.

Articulo 4°.- Encargar, a la Oficina de Estadistica e Informética, proceda a publicar la presente
Resolucion en el portal institucional del Hospital Regional de Loreto “Falipe Arriola Iglesias”,

Registrese y Comuniguese y camplase,

JRM LLIR?H HIC@MRIWIS@IJ LBRI!-}}A’CIclaife.
| ¢ ! W
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INTRODUCCION

Junto a un equipo multidisciplinario, compuesto por Médicos especialistas se ha
elaborado esta guia de préactica clinica, basada en la evidencia actual a nivel
nacional e internacional, para el manejo estandarizado de las causas de
morbilidad mas frecuentes en nuestro Departamento, y asi beneficiar a nuestros

pacientes.

Agradezco profundamente al equipo que fue parte de la conformacion de esta
guia, por su tiempo y empefio; asi mismo a cada uno de nuestros pacientes, que

son el motivo de este proyecto.

M.C. Jorge Luis Baldeon Rios
JEFE DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA

Hospital Regional de Loreto
“Felipe Arriola iglesias”
2023
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA DEL QIAGNOSTICO Y MANEJO DE LA
PURPURA TROMBOCITOPENICA INMUNE (PTI)

. FINALIDAD
La presente guia tiene como finalidad estandarizar los criterios diagnésticos y
tratamiento de acuerdo con la evidencia actual internacional recientemente publicada,
adaptada a |la capacidad resolutiva de esta institucion.

. OBJETIVO
¢ Actualizar y adaptar las recomendaciones internacionales en el diagnostico y
tratamiento de la Purpura Trombocitopénica Inmune.
s Servir de herramienta (til en la practica clinica diatia de los profesionales de la
salud encargados de |la atencidn de pacientes en el Hospital.

H. AMBITO DE APLICACION
Esta guia se aplicara en el Departamento de Medicina del Hospital Regional de Loreto.

IV, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

D69.3 PURPURA TROMBOCITOPENICA INMUNE

V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1. DEFINICION
PTI es un trastorno autoinmune adquirido que se caracteriza por la destruccion inmune
de plaquetas por lo demas normales. Se define por un recuento de plaquetas <100000/d!
en ausencia de otras causas de trombocitopenia que justifiquen el descenso de las
plaguetas.

e PTi PRIMARIA: no tiene desencadenante conocido ni causa obvia, diagndstico
de exclusion.

e PTi SECUNDARIA: fodas las trombocitopenias de mecanismo autoinmune de
causa conocida. ‘

o PTI DE _RECIENTE DIAGNOSTICOQ: persistencia de la trombocitopenia hasta
por 3 meses de realizado el diagndstico.

¢ PTl PERSISTENTE: trombocitopenia se mantiene enire 3 a 12 meses de
realizado el diagnéstico.

o PTiICRONICO: trombocitopenia se mantiene por més de 12 meses de realizado
el diagnéstico.

5.2, ETIOL.OGIA
La causa de la trombocitopenia es inmune, pues los propios anticuerpos actian sobre
las proteinas de membrana de las plaquetas; la mayoria de los anticuerpos estan
dirigidos en contra de {as glicoproteinas: Ilb/llla, tb/llla y 1b/IX, siendo principaimente de
tipo 1gG. PTI primaria en adultos no tiene desencadenante conocido ni causa obvia.

PTI secundaria puede desarroliarse debido;
e Trastornos autoinmunes:
o Lupus eritematoso sistémico
o Sindrome Anti fosfolipidico

s Trastorno Linfoproliferativo:
o Leucemia linfocitica crénica




e Infecciones:

Helicobacter Pylori

Infeccién por VIH, VHC, CMV
TBC activa

Varicela zoster

Virus Epstein-Barr

o}

(ool o NN e]

e Vacunas recientes:
o Sarampion, Paperas, Rubéola
o Inmunizaciones con virus vivo atenuado

e Medicamentos:

o Quinina

o Antibioticos: Penicilina, Cefalosporinas, Rifampicina, Vancomicina,
sulfonamidas

o Agentes Antiplaquetarios, Inhibidores de la glicoproteina IIb/llla
(Tirofiban, Eptifibatide, Abciximab).

o Agentes antireumaticos (Sales de oro, D-Penicilamina)

o Antiepilépticos (Valproato de sodio, Fenitoina)

o  Amyinona

o Infliximab, Rituximab

o Acetaminofeno, Aspirina, Diclofenaco, Naproxeno

o Digoxina, Procainamida

o Tiazida

5.3. FISIOPATOLOGIA
Los mecanismos involucrados incluyen el aumento de la destruccién plaquetaria y la
produccion inadecuada de plaguetas. Estas alteraciones son causadas por una
anormalidad de la inmunidad humoral que origina autoanticuerpos contra antigenos
plaquetarios y también por un desequilibrio en la inmunidad celular que involucra
linfocitos T reguladores, helper, citotoxicos y NK.

En el PTI los anticuerpos se unen a las plaquetas circulantes y median el aclaramiento
de las plaquetas por los macréfagos tisulares (principalmente en el bazo, pero también
en el higado) a través de los receptores cristalizables del fragmento superficial (Fc) los
anticuerpos pueden afectar la funcion plaguetaria, fo que da como resultado un
sangrado desproporcionado al recuento de plaquetas ademas los anticuerpos se
pueden unir a los megacariocitos, lo que produce una disminucion de la produccion de
plaquetas.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
En Pert se realizé un perfil epidemiolégico de estos pacientes entre enero de 1998 a
diciembre del 2002 en el Hospital 2 De mayo encontrando un total de 154 casos con
picos de presentacion entre 21 y 30 afios y entre 60 afios, sin predominancia por sexo,
70% idiopatico, seguido de infecciones 14,9% y SIDA 13.9%. El 42.8% presento algan
tipo de anemia, siendo la ferropenia la méas frecuente 25,23%. El 63,6% presento
recuento de plaquetas <10 x 109 /1 y el 44,6% Evoluciono a la cronicidad.

A nivel mundial la forma de la infancia mas frecuente es entre las edades de 1 y 7 afios.
La incidencia de PTI primaria similar en hombres y mujeres, excepto entre las edades
de 30 y 60 afios, cuando las mujeres son més comunmente afectadas. PTI de inicio
adulto presenta una incidencia estimada 1.6-3.9 por 100,000 personas / afio y una
prevalencia estimada 9.5-23.6 por 100,000 personas. :
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5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS
« MEDIO AMBIENTE: No esta condicionado por el medio ambiente.

o ESTILOS DE VIDA: No esta condicionado por estilos de vida.
¢ FACTORES HEREDITARIOS: No esta condicionado por factores hereditarios.

Vi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS
Tipicamente manifestaciones de sangrado:

e Piel y mucosas: petequias, plrpura y equimosis.

La hemorragia suele ser temprana, inmediatamente después del trauma y de
_ focalizacién mucocutanea, La fesién cutanea por excelencia es la petequia que es una
\ hemorragia en la piel a punto de partida de la microcirculacion (capilares o vénulas),
rara vez mayor de 5 mm de diametro, las zonas de mayor presion {miembros inferiores),
que no hacen relieve, que no son pruriginosas, que no desaparecen a la digitopresion
y que evolucionan en varios dias hasta desaparecer. No siempre hay correlacion entre
el nimero de plaquetas y la intensidad del sangrado, aunque estas son mas frecuentes
con plaquetas menores a 10000 /di.

"

La intensidad y la frecuencia del sangrado guarda relacién con el nivel de caida de las
plaguetas de 150000 hasta 30000, no suelen generar sangrado de manera espontanea,
pero si con traumas. Recuentos plaguetarios menores de 30000 presentaran
hemorragia espontanea. Si las plaguetas bordean las 10000, la posibilidad de
complicaciones hemarragicas severas se incrementa significativamente.

_ 6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA
. No hay tiempo de aparicién de fos signos y sintomas en los pacientes

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

PETEQUIAS y HEMATOMAS
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GINGIVORRAGIA

6.2. DIAGNOSTICOS
: 6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS
El diagndstico de PT es de exclusién, primero debiendo buscar una causa probable de
la disminucién de plaquetas mediante la historia clinica completa identificando
antecedentes patoldgicos, uso de medicamentos, luego realizar el examen fisico
completo y los examenes auxiliares complementarios.

6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Enfermedad hepatica, incluida la cirrosis aicohdlica

¢ Enfermedad de la médula dsea: Sindrome mielodisplasico, Leucemia linfocitica
aguda, Leucemia linfocitica crénica, leucemia linfocitica pequefia (LME),
Mielofibrosis, Anemia aplésica.

e Pdrpura de Henoch-Schoniein

e Microangiopatia Trombotica: CID, SUH, PTT

e Trombocitopenia inducida por heparina (HIT)

e Trastornos Asociados al Embarazo: Trombocitopenia gestacional, Preeclampsia,
Sindrome HELLP, Deficiencia de folato, Hemorragia obstétrica masiva
(posparto) Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos.

» Reacciones Transfusionales, purpura post transfusion

e Trombocitopenia Familiar

e Pseudotrombocitopenia debida a la aglutinacion plaquetaria dependiente del
acido etilendiaminotetraacético (EDTA)

e Sepsis Meningocdcica

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOL.OGIA CLINICA
Examenes iniciales:
e Hemograma completo

= Recuento de Reticulocitos

o Frotis de sangre periférica

o Perfil de coagulacion

e Pruebas de VIH y virus de la hepatitis C (VHC)

GPC DEPARTASENTO DF RAEDHCINA - HRL 2023 4



Se podria considerar:

e Prueba de Helicobacter pylori (prueba de aliento con urea o prueba de antigeno
fecal) en adultos donde puede tener un impacto clinico (en casos donde se
usaria terapia de erradicacién)

e [Examen de médula 6sea en adultos con PTI, recomendaciones de Informe de
consenso internacional:

> 80 afos de edad

No responden a la terapia de primera linea
- Pacientes que recaen después de ia remision
- Cuando se considera esplenectomia

Las pruebas con beneficio incierto:
e Anticuerpos antiplaquetarios

e Estudio de supervivencia plaquetaria
e Anticuerpos antifosfolipidos

¢ Anticuerpos antinucleares

s Coombs directo

e Anticuerpos Antitiroideos

» Funcion Tiroidea: TSH, T4 libre

¢ Niveles de Trombopoyetina

e Complemento sérico

6.3.2. DE IMAGENES
e Ecografia abdominal.
Rayos x de torax,

6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS
COMPLEMENTARIOS
¢ Citometria de flujo.

6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

e Restringir actividad fisica y deportes de contacto.

¢ Contraindicado uso de AINES, Metamizol y medicamentos que influyan en la
actividad plaquetarias.

e Evitar aplicacion de intramusculares, en caso estrictamente necesario o bajo
supervision médica.

e Evitar constipacion y/o realizar maniobras de valsalva.

6.4.2. TERAPEUTICA
Inicio de Tratamiento:
e Valores de plaguetas < 30x% 109/L
e Valores de plaguetas entre 30 - 50 x 109/L: No se recomienda iniciar el
tratamiento en ausencia de hemorragia, Se recomienda tratamiento si; Diatesis
hemorragica, necesidad de cirugia o de técnicas invasoras (colocacion de
catéter venoso, puncion lumbar), estilo de vida que predisponga a traumatismos.
e Valores de plaquetas > 50 x 109/L.: En general no esta indicado el tratamiento,
En caso de hemorragia, se recomienda buscar otras causas que la expliquen,
Considerar realizar tratamiento: cirugia del SNC u ocular, disfuncion plaguetaria T
que facilite la diatesis, necesidad de administrar anticoagulantes a dosis plenas.

(&3]
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e Considerar. Gravedad del sangrado, comorbilidades que predisponen al

sangrado (Edad avanzada, uremia e hipertension), nivel de actividad (Deportes
de contacto), efectos secundarios anticipados del tratamiento, tolerancia de los
efectos secundarios, accesibilidad de la atencién, medicamentos habituales del
paciente que puedan predisponer a la hemorragia (Coumadin en pacientes con
fibrilacion auricular o aspirina en pacientes con enfermedad arterial coronaria).

e Estimular la produccién de plaquetas: Agonistas del Receptor de

Trombopoyetina.

e Disminuir la destruccion de plaquetas: Esplenectomia, Corticosteroides,

Inmunogiobulina 1V (iglV), Inmunoglobulina anti-D (anti-D).

¢ Disminuir la produccién de anticuerpos: Esplenectomia, Inmunosupresores,

Rituximab, Corticosteroides.

TRATAMIENTO DE PRIMERA LINEA:

1.

Corticosteroides:
Indicaciones: Son la terapia inicial estandar en adultos recién diagnosticados.
Prednisona: 0.5-2 mg / kg / dia (1 mg/Kg) por via oral durante 14-28 dias (hasta
Plaquetas = 30-50% 109/L), luego disminuya rapidamente durante aproximadamente
4 semanas.
Respuesta 70% - 80%, tiempo hasta la respuesta inicial 4-14 dias, tiempo hasta la
respuesta maxima 7-28 dias, respuesta duradera en 10% -30%.
Dexametasona: 40 mg por via oral o via endovenosa una vez al dia durante 4 dias,
seguida de Prednisona 1 mg/kg/dia hasta por 28 dias, luego con descenso
progresivo; también se puede usar Dexametasona 40 mg via oral o endovenosa una
vez al dia cada 14-28 dias durante 1-4 ciclos
Respuesta Hasta 90% informaron que respondieron inicialmente, tiempo hasta la
respuesta inicial 2-14 dias, tiempo hasta la respuesta maxima 4-28 dias.
Metilprednisolona: 30 mg / kg / dia (maximo 1 gr dia) durante 2-3 dias

Respuesta: Hasta el 95% de los pacientes informaron responder, tiempo para
responder unos 5 dias, las respuestas suelen ser a corto plazo y puede ser necesario
el mantenimientc de corticoesteroides orales

Inmunoglobulinas intravenosas (IVIG):

Indicaciones: Primera linea para adultos con contraindicaciones para los esteroides
(ASH Grado 2C), No responde a los esteroides, Sangrado o alto riesgo de sangrado,
que requiere una respuesta mas rapida en el recuento de plaquetas.

IVIG: Inicial de 1 g/ kg IV una vez; puede repetirse si es necesario (ASH Grado 2B),
0.4 g/ kg /dialV durante 5 dias 0 1 g/ kg / dia por via intravenosa durante 1-2 dias.
Respuesta 80% de los pacientes informaron tener una respuesta inicial (50%
conteos de plaquetas normales), tiempo hasta la respuesta inicial 1-3 dias, tiempo
hasta la respuesta maxima 2-7 dias, respuesta sostenida generaimente fransitoria,
los recuentos de plaguetas vuelven a los niveles previos al tratamiento 14-28 dias
después del tratamiento. La IGIV seguida de Prednisona oral puede ser mas efectiva
que la dosis alta de Metilprednisolona seguida de prednisona oral en adultos con
PTl grave no tratada.

Globulina inmune anti-D:
Indicaciones: Pacientes Rh (D) -positivos con bazo intacto, primera linea para los
aduitos recién diagnosticados con sangrado con aito riesgo de sangrado que no
responden a la prednisona, con contraindicaciones para los esteroides.
Evitar: En pacientes con anemia hemolitica autoinmune
Globulina inmune anti-D: Dosis recomendada 50-75 mcg / kg IV
Respuesta: Inicial informada en aproximadamente el 80% de los pacientes, tiempo
hasta la respuesta inicial 1-3 dias, tiempo hasta la respuesta maxima 3-7 dias.
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TRATAMIENTO DE SEGUNDA LINEA:

1. Esplenectomia;
Considerar la esplenectomia como terapia de segunda linea o para el manejo de
emergencias en adultos.
Indicaciones: Adultos que no responden al tratamiento con corticoesteroides.
Pacientes sinfomaticos con PT| asociada al VIH que no responden a la
inmuncglobulina IV (IglV), anti-D o corticoesteroides.
Considerar: Esperar por lo menos 6 meses antes de realizar la operacion debido a
la posibilidad de remision espontanea. El tejido esplénico accesorio es comin y debe
considerarse en pacientes que recaen después de la respuesta inicial a la
esplenectomia.

Recomendaciones previas a la realizacion de una esplenectomia: Proporcione
la vacunacién adecuada contra Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis y
Haemophilus influenzae por lo menos 2 semanas antes de la esplenectomia. (la
terapia previa con rituximab puede interferir con la eficacia), El escaneo de plaquetas
autdlogo con marca de indio puede ser dtil antes de la esplenectomia para confirmar
el sitio de secuestro de plaquetas.

Respuesta: Asintomaticos después de la esplenectomia con recuento de
plaguetas> 30 x 109 / L no deben tratarse mas. Mas del 80% respondieron. Tiempo
reportado para la respuesta inicial 1-56 dias, Aproximadamente 2 de cada 3
pacientes lograron respuesta durante 5-10 afios.

Recomendaciones posteriores a la realizacion de una esplenectomia: Infeccién
post esplenectomia, aconsejar al paciente que busque atencién médica inmediata si
tiene figbre >38 grados C, prevencion de la infeccién después de la esplenectomia,
Administrar las vacunas profilacticas neumocécica polivalente, conjugada C
meningocécica y H. influenzae b al menos 2 semanas después de la esplenectomia.
Revacunar segdn los requisitos especificos del pais. En pacientes gue recibieron
rituximab en los 6 meses anieriores, la vacunacién puede no ser efectiva, considerar
el suministro domiciliario de antibidticos en caso de enfermedad febrit (como
penicilina, eritromicina o levofloxacina). Las tarjetas de alerta, ios colgantes o las
pulseras deben llevar / levar los pacientes para alertar al personal de emergencias
de que el paciente es esplénico.

2. Agonistas del recepior de Trombopoyetina {TPO)
Considerada Terapia de mantenimiento. Cuando se interrumpe, e! recuento de
plaguetas generalmente disminuye, Los agonistas de! receptor de TPO proporcionan
respuesta tanto en pacientes esplenectomizados como no espleciomizados.
Indicaciones: Recaida después de una esplenectomia. Con contraindicacién para
la esplenectomia y que no ha Respondido 2 1 otra terapia.

3. Romiplostim y Eltrombopag
Son estructuraimente diferentes y se unen a diferentes regiones del receptor de
trombopoyetina, y por lo tanto se pueden usar secuencialmente en pacientes sin
resistencia cruzada. _

« Eltrombopag: Dosis inicial recomendada 50 mg por via oral una vez al dia, dosis :
inicial mas baja (25 mg dia) en pacientes de Asia oriental y pacientes con
insuficiencia hepatica moderada o grave, dosis maxima 75 mg / dia, tomar 1 hora :
antes o 2 horas después de las comidas. Dosificacion separada de Eltrombopag y
productos que contienen cationes polivalentes (Hierro, calcio, magnesio} por 4
horas.

Respuesta; > 80% de los pacientes gue recibieron 50 o 75 mg / dia tuvieron un
recuento de plaguetas aumentado el dia 15, Tiempo hasta |a respuesta inicial 7-28
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dias, tiempo hasta la respuesta maxima 14-90 dias, respuesta sostenida por hasta
1.5 afios con administracion continua.

4. Rituximab
Anticuerpo monocltonal anti-CD20 que actla sobre las células B
Indicaciones: Falla la linea de tratamiento inicial (como IGIV, corticosteroides o
esplenectomia).
Contraindicacioén: Verificar el estado de la hepatitis B antes del fratamiento
{Contraindicado en infeccion activa por hepatitis B)
Dosis: 375 mg/ m2 / semana |V durante 4 semanas;
Respuesta: Aproximadamente 60% -70%. Tiempo de respuesta 1-8 semanas.
Respuesta sostenida en 30% -40% de respondedores después de 2 afios.

5. Agentes Inmunosupresores
Considerar los agentes inmunosupresores como terapia de segunda linea en
pacientes refractarios a otros tratamientos; las opciones incluyen.

¢ Azatioprina: Dosificacidn en adultos 1-2 mg / kg, maximo 150 mg / dia. Tiempo
reportado para respuesta lento; el tratamiento puede necesitar ser continuado por 3-
6 meses.

¢ Ciclosporina A: Solo o en combinacién con prednisona, dosis recomendada en
adultos 5 mg / kg / dia durante 6 dias y luego 2.5-3 mg / kg / dia Tiempo reportado
para responder 3-4 semanas, limitar el uso en algunos pacientes con insuficiencia
renal o edad avanzada.

e Ciclofosfamida: Pacientes refractarios a prednisona y / o esplenectomia,
Dosificacién para adultos 1-2 mg / kg / dia por via oral durante = 16 semanas, 0.3-1
g/ m2 IV por 1-3 dosis cada 2-4 semanas, tiempo reportado a la respuesta 1-16
semanas, respuesta sostenida reportada en hasta 50%,

¢ Micofenolato Mofetilo; Dosificacion para adultos tde 250 mg a 1 g dos veces al dia
durante = 3-4 semanas. Respuesta 75% y hasta 45% de respuesta completa, tiempo
reporiado para responder 4-6 semanas, respuesta sostenida por breve tiempo
después de la interrupcién de la medicacion.

6. QOiros medicamentos:

¢ Dapsona: un moderado agente ahorrador de coriicosteroides que puede ayudar a
retrasar la esplenectomia en pacientes que no han respondido al corticostercide de
primera linea dosis para adultos 75-100 mg / dia por via oral, hasta 50% de tasa de
respuesta informada, tiempo reportado a respuesta 3 semanas. Considerar en
pacientes ancianos cuando la esplenectomia esta contraindicada.

s Danazol: un agente ahorrador de corticosteroides que puede ser Util en pacientes
de edad avanzada cuando la esplenectomia esta contraindicada andrégeno oral
atenuado dosis para adultos de 200 mg por via oral 2-4 veces al dia (10-15 mg / kg
/dia) tasa de respuesta informada del 40% al 67% (completa o parcial) tiempo
reportado para responder 3-6 meses. Las mujeres mayores y los pacientes
asplénicos pueden tener la mejor respuesta al tratamiento. ‘
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6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL

TRATAMIENTO

Tratamiento

Efecto Secundario

Opciones de manejo

Corticoesteroides

Aumento de peso

Disminuiringesta de sal

Cuidados dieteticos

Perdida de masa muscular

Aumento de actividad fisica

Gastrointestinales

Administrar con alimentos

Uso de inhibidores de bomba de protones

Edemas

Uso de diureticos

Disminuiringesta de sal.

Hiperglicernia / Diabetes

Cuidados dieteticos

Monitorizacion de glucosa

Se puede requerir uso de hipoglicemiantes

Acne

Usar jabones noirritantes

Se puede usar antibidticos tépicos u orales

Inmunosupresion

Monttorizacion de infecciones

Educacion a paciente

Otros

Control de presion arterial

Control de densidad mineral osea.

Disminuirvelocidad de infision

Vig Reacciones alainfusién [Advertir alos pacientes de posibles
reacciones alergicas
. Monitorizacion de infecciones
Inmunosupresion -
Educar a los pacientes
Inmunosupresores| Falla hepatica (azatioprina) {Monitorizacion de fucion hepatica

Supresion de 1a médula
osea (azatioprina)

Monitorizacion de los niveles de tiopurina
metiitransferasa

Esplenectomia

infecciones

Se pueden requerir uso de antibidticos

Vacunacion antes de la esplenectomiay
posteriormente cada 5 afios para
Neumococo, Meningococo y Hemogphilus

Rituximab

Sintomas similares a la gripe

Sintométicos

Reacciones ala infusion

Uso de premedicacidn

Suspension de lainfusion

Agonistas de los
receptores de la

Cefalea

Sintomaticos: paracetamol

e e & @

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA

Sangrado activo.

Plaquetas menores a 20000.
Trastorno del sensorio.
Dolor abdominal.
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6.4.5. CRITERIOS DE ALTA
Remisién completa (RC) Recuento plaquetario >100 x 109/L y ausencia de
hemorragia
Respuesta (R) Recuento plaquetario 230 x 109/L, incremento en mas de dos
veces |a cifra basal y ausencia de hemorragia
No respuesta (NR) Recuento plaguetario <30 x 109/L. o incremento inferior a
dos veces la cifra basal o presencia de sintomas hemorragicos
Perdida de respuesta Recuento plaquetario <100 x 109/L. o hemorragia (si RC
previa) o recuento <30 x 109/L. o menos de dos veces del valor basal o
hemorragia (si R previa)
Corticodependencia Necesidad de dosis repetidas © mantenidas de
glucocorticoides para mantener un recuento plaquetario =30 x 109/ y/o evitar
la hemorragia
PTt refractaria No alcanzar respuesta o perdida de respuesta fras
esplenectomia, con necesidad de tratamiento continuado para disminuir el
riesgo de hemorragia.

6.5. COMPLICACIONES.

Las complicaciones estan basadas en el nivel de plaguetas:

> 50000 ninguno.

Entre 30000 — 50000: Hematomas excesivos con trauma.

Entre 10000 —- 30000: Petequias y hematomas espontaneos.

< 10000 Riesgo de sangrado que compromete la vida: Hemorragia digestiva,
hemorragia intracerebral.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA
En situaciones que ponen en riesgo de vida al paciente: hemorragias del
sistema nervioso central, hemorragias digestivas masivas.
Pacientes con indicacién de esplenectomia como tratamiento de segunda linea.

A

pErr S S
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6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

Diagnostico
de PTI
Plaquetas <20-30 Plaquetas >20-30 y Plaquetas 50 x 10%/L
x 109/L <50 x 10%/L

Sangrado y/o | | Asintomético Asintomdtico | | Sangrado y/o
F. riesgo (1) | F. riesgo (2)

| g %

i

i

| |

Y Y Y Y

e Iniciar ratamiento con corticoides
« Valorar afladir IglV si hay

sangrado grave

A

¢ No requiere tratamiento
e Control evolutivo

Estudiar otras causas
de sangrado

Valorar

{1} Requerimiento de cirugia o técnicas invasivas (colocacidn de CVC, PL, etc.) estilo de vida que

predisponga a traumatismos, etc.

(2} Cirugia de SNC u ocular, presencia de disfunddn plaquetaria que facilite |a didtesis, requerimiento
de uso de anticoagulantes a dosis plenas.
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FTICROMICG: SINTOMATHYD YA PLACILETAS
JERGENCIA « 30 000 rrme
0 DEXAMETASONA 40 mgidfdd W ‘
O g6 Hurans © 2 gr/ke peso/d) IV
U TRARSFUSION DE PLAQUETAS TRETAMEENTD BICIAL:
O USODEAFERESS O PRD 132 mgfkg peso/d PO
u) US«GE% FACTORA Vi BECCBABIMANTE 0 DEXAMETASONA QD mg/d/id POo IV (45, hasta §
[ ESPLENECTOMIA DE EMERGENCIA 0 i At RhoD: 50 75 ek peso N
0 lgGHumana : 1 gr/kg pesndd/2d T

Persistencia de los sintoms o pleguetas £ 30 000/ (UEWTA DE MAGUETAS ESTABE
0 PRDIO: X meld PO t 5 00/mme

0 tgArs RhalD) 50 2 75 pgrikg peso IV OBSERVACHDN

0 Ano COX0 (Wituimabl 375 meg /m2 IV 75 /45

Se puedeesperar hasta 12 meses

CUENTA DE PLAOUETAS ESTABLE

o mmmg&mm3 mn%;mmwgms OBSERVALION

FIl BEFRACTAID CUENTA DE PLAQUIETAS ESTABIE
Pmmadakmmmmap&@mﬁ-cwﬂ%imw 1 50 000/
PRD de % & 10 mgld / PO intesmitente DBSERVACION

Werverinhies: iﬁr@‘mﬂ&l@mﬁ infuside IV leata

d= dia

O
a
o
; $= semang
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA DEL DIAGNOSTICO Y MANEJO DE LA
ANEMIA

I FINALIDAD
La elaboracion de esta guia tiene como finalidad definir criterios para el diagnéstico y
tratamiento del paciente con anemia ferropénica y asi mejorar su calidad de vida.

1. OBJETIVO
El objetivo de la guia es brindar recomendaciones basadas en bibliografia certificada y
actualizada que permita orientar el diagndstico y manejo de las diferentes poblaciones
con anemia (nifios, gestantes, adultos, ancianos), para reducir la incidencia de esta
patologia en nuestro medio.

it AMBITO DE APLICACION
La presente Guia de Préctica Clinica es de aplicacién y cumplimiento obligatorio en
todas las unidades de organizacién del Hospital Regional de Loreto ~ Felipe Arriola

Iglesias.
V. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10
D50.9 ANEMIA FERROPENICA
V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1. DEFINICION
La anemia es una patologia donde el nimero de eritrocitos y la capacidad de transporte
de oxigeno es insuficiente para satisfacer las necesidades del organismo, las cuales
varian en funcion de la edad, sexo, altitud sobre el nivel del mar y las diferentes etapas
del embarazo.

De acuerdo con los criterios dados por la OMS, la anemia esta presente cuando la
hemoglobina se encuentra por debajo de 13g/L en los hombres o 12g/L en las mujeres.
Esta regla no aplica para nifios ni para mujeres embarazadas para los cuales existen
sus propias tablas de limites de concentracion de hemoglobina.

Se denomina anemia ferropénica cuando esta se produce por un déficit en los depodsitos
de hierro en el organismo, sea por un déficit en el aporte, un exceso de pérdidas o la
combinacion de ambas causas.

5.2. ETIOLOGIA

La causa principal varia segin la edad, sexo y el nivel socioeconémico. La deficiencia
de hierro puede ser secundaria a un aporte inadecuado, disminucién de la absorcién o
pérdidas sanguineas crénicas, esta Gltima es {a principal causa sobre todo en pacientes
adultos mayores por pérdidas digestivas ocultas, y en mujeres en edad fértil durante Ia
menstruacion. Asi mismo podemos observar un incremento del requerimiento durante
la gestacion. Asi como una absorcién deficiente como en el caso de la enfermedad
celiaca o infecciones parasitarias.

o syt

3

Las enfermedades principales cuyas condiciones provocan la posibilidad de tener
anemia ferropénica son:

i. Absorcién insuficiente
1} Ingesta dietética insuficiente o inadecuada
2) Por causas socioeconémicas
3) Por causas personales {(bulimia/anorexia, etc.)
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ii. Sindrome de malabsorcion
1) Enfermedad celiaca
2} Reseccion intestinal
3) Otras patologias de tubo digestivo
fi. Perdidas aumentadas
1) Evidentes
a. Perdidas menstruales excesivas
Epistaxis reiteradas
Hemorragias digestivas
Perdidas de sangre por otros érganos
Hemorragias perinatales  (placenta previa,
desprendimiento normopliacentario, etc.)
2) Ocultas
a. Parasitosis intestinales (uncinariasis)
b. Patologias de tubo digestivo (reflujo, gastritis,
Ulcera, pdlipos, diverticulos, etc.) o de rifidn.
iv. Depésitos Disminuidos
1) Prematuros
2) Gemelares
3) Hemorragia intrauterina
v. Aumento de requerimientos
1) Crecimiento acelerado
2) Lactantes
3) Adolescentes
4) Embarazo

ooy

5.3. FISIOPATOLOGIA

El depdsito de hierro depende de la cantidad ingerida, la composicién de |a dieta y la
regulacion de ia absorcién por la mucosa intestinal. La biodisponibilidad depende del
estado quimico en el que se encuentre (hemo, no hemo), finalmente ingresara al interior
de la célula duodenal donde se almacenara en forma de ferritina de la mucosa o saldra
gracias a transportador hacia la circulacién, donde se unirg a la transferrina para ser
transportada hacia el higado, almacenandose en forma de ferritina o llevada a ta médula
Osea para ser utilizada en la eritropoyesis. E! desbalance entre la absorcién y utilizacién
de este por un estado de ferropenia condiciona el desarrollo de anemia.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
Segun estadisticas actuales aproximadamente el 25% de las personas en todo el mundo
tienen anemia. La deficiencia de hierro, la causa mas comdn, es responsable del 50%
de todas las anemias.

Actualmente en el Per( el 40.1% de los nifios, de 6 a 35 meses, sufre de anemia; es
decir estamos hablando de casi 700 mil nifios menores de 3 afios anémicos de 1.6
millones a nivel nacional. Los grupos de riesgo que pueden desarrollar anemia
ferropénica son: gestantes, nifios de los 6 meses hasta los 3 afios, mujeres en edad
reproductiva. Los casos relacionados con hemorragia de tubo digestivo alto representan
del 21% al 41%, la de tubo digestivo bajo se observa en 13% a 34% y en un aito
porcentaje de pacientes.

La Anemia es un problema de Salud plblica en nuestro pais, segln {a Ultima encuesta
ENDES del 2017 el 21,0% de las mujeres de 15 a 49 afios padecio de algin tipo de
anemia, proporcion mayor en 3,3 puntos porcentuales al valor reportado en el afio 2012
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(17,7%). Importante tener en cuenta que la anemia afectdé en mayor proporcion a las
mujeres embarazadas (29,6%), luego le siguen las mujeres que tuvieron de 6 a mas
hijos nacidos vivos (24,9%), las mujeres que estan dando de lactar (23,3%), y aguellas
que residen en Lima Metropolitana (23,1%) y la Selva (22,9%).

En el afio 2000, el porcentaje de niflos de 6 a 35 meses de edad que padecia anemia
fue 60,9%, disminuyo hasta 41,6% en el afio 2011, este porcentaje aumentd 5,2 puntos
porcentuales en el afio 2014 (46,8%).

En el afio 2017, entre las nifias y nifios de 6 a 35 meses de edad el 43,6% sufrié de
anemia. En el area rural este porcentaje fue mayor en comparacion con el area urbana
(53,3% y 40,0%, respectivamente).

En el afio 1996, el porcentaje de nifios de 6 a 59 meses de edad con anemia fue 56,8%
disminuyendo a través de los afios, alcanzando 30,7% en el afio 2011, este porcentaje
aumento 4,9 puntos porcentuales en el afio 2014 (35,6%).

En el afio 2017, entre las nifias y nifios menores de cinco afios el 34,1% sufrié de
anemia. kn el area rural este porcentaje fue mayor en comparacion con el area urbana
(43,0% y 30,7%, respectivamente).

Segun el Gltimo reporte def drea de estadistica de nuestra institucion, se han registrado
317 casos nuevos de anemia ferropénica durante el afio 2021, teniendo en cuenta que
dicho regisiro séio contempla pacientes de consulta externa de hematologia, no
considerando pacientes de otras especialidades que evallan y manejan a pacientes con
este diagnostico, por lo cual hay un subregistro de los casos reales diagnosticados.

5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS
« Medio Ambiente: Se puede observar prevalencia de anemia por deficiencia de
hierro en zonas de nivel socioecondmico bajo, ya que la falta de educacién e
instruccién en un adecuado estilo de vida incluyendo una dieta saludable y la
ausencia de una adecuada concientizacion tiene un impacto directo en la salud de
las personas.

* Estilos de Vida: Se detalla en el punto 5.2

* Factores Hereditarios: Es conocido que el riesgo de anemia fetropénica en los
ninos aumenta significativamente si es que la madre sufre anemia sobre todo
durante su estado de gestacién sin un tratamiento adecuado.

Por otro lado, enfermedades que tengan repercusion sobre el estado nutricional del

paciente como la presencia de un cuadro de malabsorcién, que afecten el de

metabolismo 6 que predisponga pérdidas seran factores decisivos en el desarrolio de la
enfermedad.

Vi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS
lL.a presentacion de la anemia puede ser asintomatica 6 sintomatica, esta Uitima con
manifestaciones muy variadas y a veces inespecificas. Teniendo en cuenta que esta
patologia puede generar repercusiones a nivel sistémico, radica la importancia de
evaluar dichas manifestaciones clinicas; las cuales pueden ir desde manifestaciones
hematologicas a no hematoldgicas, estas Ultimas pueden ser causadas por la anemia o
por la ferropenia, sin necesidad de que se produzca anemia.

Algunas manifestaciones pueden ser reversibles, mientras que ofras son permanentes
si aparecen en los primeros afios de vida, Se distinguen las siguientes manifestaciones:
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1. Sintomas generales:

a. Palidez de piel y mucosas

b. Decaimiento
c. Anorexia

2. Manifestaciones circulatorias:

a. Taquicardia

b. Hipotension arterial
3. Manifestaciones neuromusculares:

Disminucién de la capacidad de concentracion

a. Cefalea

b. Sensacidn de mareo y vértigo
c. Vision nublada

d.

e. Cansancio precoz

f.  Dolor muscular

4. Manifestaciones respiratorias

a. Disnea

5. Sintomas de sideropenia:
a. Piel seca, ufas fragiles (coiloniquia)
b. Alteraciones del gusto {pica)
c. Queilitis, Glositis
6. Otras manifestaciones:
a. Hipersensibilidad al frio

b. Nauseas

6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA

No aplica.

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

Sintomas generales

Suenio incrementado, astenia, hiporexia (inapetencia), anorexia,
irritabilidad, rendimiento fisico disminuido, fatiga, vértiges, mareos,
cefaleas y alteraciones en el crecimiento. En prematuros y lactantes
pequenos: baja ganancia ponderal,

Alteraciones en piel y fanereas

Piel y membranas mucosas pélidas (signo principal), piel seca, caida del
cabello, pelo ralo y vhas quebradizas, aplanadas {platonigquia) o con la
curvatura inversa (coiloniquia).

Alteraciones de conducta alimentaria

Pica: Tendencia a comer tierra (geofagia), hielo (pagofagia), unas, cabello,
pasta de dientes, entre otros.

Sintomas cardiopulmonares

Tagquicardia, soplo y disnea del esfuerzo. Estas condiciones se pueden
presentar cuando el valor de la hemoglobina es muy bajo (< 5g/dL).

Alteraciones digestivas

Queilitis angular, estomatitis, glositis {lengua de superficie lisa, sensible,
adolorida o inflamada, de color rojo pdlido o brillose), entre otros,

Alteraciones inmunoldgicas

Defectos en {a inmunidad celular y la capacidad bactericida de los
neutréfitos,

Sintomas neuroldgicos

Afteracidn del desarrollo psicomotor, del aprendizaje y/o la atencidn.

Alteraciones de las funciones de memoria y pobre respuesta a estimulos
sensoriales.

Fuente: Ministerio de Salud, Direccion General de Intervenciones Estratégicas en Salud Piblica, Direccidn de Intervenciones
Estratégicas por Etapas de Vida (2016), adaptado de las referencias bibliograficas 1519,
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6.2. DIAGNOSTICOS

6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Este se basa en criterios clinicos y laboratoriales.

Clinicos:
e« Basados en la anamnesis y el examen fisico del paciente.
e Evaluar ia presencia de manifestaciones clinicas de anemia
e Antecedentes del tipo de alimentacion
Tipo de lactancia
 Prematuridad
e Zona de procedencia (sospecha uncinariasis)
e Anemia previa
e Peérdidas cronicas, como en el caso del sangrado digestivo alto, bajo, los
sangrados menstruales abundantes en las mujeres en edad fértil.
e Historia de suplementacion adecuada durante las etapas de la vida (nifios,
gestantes, puérperas).
e Se complementa con la exploracién en el examen fisico:

o Evaluando la presencia de palidez de piel y mucosas, evaluar ia
sequedad de piel, caida del cabello, aspecto de las ufias, alteraciones en
comisura labial, iengua, ojos.

Laboraforiales:
e Determinacion de hemoglobina, hematocrito

¢« Constantes corpusculares: los que estaran disminuidos, en relacién con la edad
y sexo del paciente.

&

ks asi que, anemia la definimos con un valor de hemoglobina por debajo de los
siguientes parametros:

5a 11 afos <11.5 gr/dl

12 a 14 afos
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EIVCM y HCM: se encuentran disminuidos. Los valores normales de referencia de estos
se encuentran a continuacion.

108 (98)

2 meses

Mujer: 85 (78) / Varén: 84 (77)

De 12 a 14 afios

Para ser considerada anemia ferropénica debe haber estudios que evalian estado del
hierro y cumplirse los siguientes criterios:

a. Hierro sérico: evalla el compartimiento funcional, y se encuentra disminuido.
b. Porcentaje de saturacion de transferrina: disminuida (menor al 20%).

c. Ferritina sérica: evalla el compartimiento de deposito de hierro. La ferritina baja
es un marcador confiable de deficiencia de hierro. Sin embargo, un nivel de ferritina
que se encuentra dentro del rango de referencia o elevado no es muy Gtil en
pacientes con afecciones inflamatorias tales como neoplasias, infecciones y
enfermedad del colageno, ya que es un reactante de fase aguda, para poder
diferenciario requeriremos complementarlo con PCR, para establecer su

confiablidad.

El siguiente cuadro resume los valores ajustados para la edad para establecer el

diagndstico.
Edad Ferremia* {pg/L) Saturacidn de transferrina* (%) Ferritina sérica (ng/mL)
De 6 meses a 2 aftos < 10 "
De2 a4 aios < 6 <12 < 10
De 5 a 10 anos < () < 14 <1
De 11 a 14 afiog < 6 < 16 <10
» 15 afos < bt} < 1b < 12

" No se recomiendan estas determinaciones antes de los 2 antos de vida por el amplio rango de distribucion de fos valores
normales a esa edad.
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6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
En el diagndstico diferencial debe considerarse otras anemias, seg(n este resumido

esquema
Ferritina
l
¥ ¥
Ferriting Ferritina
disminuida normal
| !
Ferropenia Etectroforesis de
éetiologia? > hemeglobinas
carencial, sangrado i
crénico ¥ ¥
Normal Aumento de
HbA, y HbF
i l
Mielograma i
Tincidn hemosiderina Talasemia
}
¥ ¥
Sideroblastos Sideroblastos
Anemia de Anemia
enfermedades sideroblistica
crénicas

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA
e Recuento de leucocitos y plaquetas: los leucocitos los encontramos en valores
normales. Las plaguetas pueden encontrarse incrementadas de manera reactiva a
la ferropenia, probablemente debidos a un incremento de los niveles de epo, aunque
también podemos encontrarios disminuidas.

e En el Frotis de sangre periférica, la morfologia eritrocitaria: muestra hipocromia,
microcitosis, ovalocitosis, policromatofilia, anisocitosis, eventualmente punteado
basdfilo,

e Reticulocitos: se encuentran en valores normaies, si se encontraran incrementados
deberia investigarse otras causas, como hemorragias agudas, 6 hemalisis.

6.3.2. DE IMAGENES
Los estudios de imégenes como parte de la evaluacién de la anemia ferropénica se
limitan a ciertas circunstancias donde se sospeche que esta sea secundaria a una
patologia de fondo tales como pérdidas.

¢ [Ecografia abdominal
e [cografia transvaginal
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e Tomografia axial computarizada

6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS
COMPLEMENTARIOS
Se sugiere complementar estudios de acuerdo con criterio médico con:
Thevenon y estudios endoscopicos seglin evaluacion clinica.
Parasitoldgico seriado
Creatinina, urea: evalia la funcién renal, para complementar el estudio y descartar
anemia por enfermedad renal, que muchas veces podemos encontrar asociada.
Receptor soluble de transferrina
Aspirado de médula ésea: es una prueba confiable, permite evaluar el deposito de
hierro medular, no se altera con estados inflamatorios, sin embargo, es un método
invasivo, por fo cual se hace poco factible de realizar para este tipo de diagndstico
8.
Prueba terapéutica. Se administra suifato ferroso en dosis terapéuticas (3-6 mg/
kg/dia) y se evalla la respuesta al tratamiento. La prueba es positiva si se detecta
un pico reticulocitario (recuento 2 2%) a los 5-10 dias u observando un aumento de
hemoglobina = 1 g/dL a los 30 dias

]

@

6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
Esta centrado en programas y estrategias sanitarias, recomendadas a nivel mundial y
nacional, basadas en evaluaciones periddicas en poblacion de riesgo, con la adecuada
suplementacion profitactica de hierro.

a. Suplementacién preventiva en gestantes con sulfato ferroso 300 mg 1
tableta dia (puede incrementarse a 2 tabletas dia en el 3 trimestre, segin
evaluacion de riesgo).

b. Suplemento en edades pediatricas segiin esquema MINSA.

Gotas Sulfato Ferroso -
s Desde los 30 dias o Suplementacion diaria
s 2 mg/kg/dia . hasta los 6 meses
" Nifios con bajo | hasta os & meses Gotas Complejo cumplidos
* pesoal nacery/o . Polimaltosado Férrico
j':_-_{;_ 'gﬁ'pr_e:mg_turqs i Desde los 6 meses Micronutrientes: Hasta que complete
B do edad 1 sobre diario | Sobre de 1 gramo &l consumo de 360
en polvo sobres
o] Desde los 4 meses Gotas Sulfsta Ferroso Suptementacitn diaria
. _-N_i__ﬁ_o_s f*af.cif!os de eda; 2:;;3 fos6 | 2 mg/kg/dia Gotas Complejo hastfutrt;s t?d:)n:ses
~¢.atérmino, con - Polimaltosado Férrico P ,
~adecuado peso al - -
S e Desde os & moses Micronutrientes®: Hasta gue com;}iege
I RS 1 sobre diario | Sobre de 1 gramo an el consuma de 368
L . - de edad
poivo sobres
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6.4.2. TERAPEUTICA

El tratamiento de la anemia ferropénica incluye tfratar la causa subyacente de esta
ferropenia, normalizar los niveles de hemoglobina y los indices de Wintrobe (VCM,
HCM) y reponer las reservas de hierro, mediante la suplementacién de hierro para
corregir la anemia.

a. Tratamiento via oral

Los suplementos de hierro via oral deben tomarse sin alimentos y con un ph acido que
facilite su absorcion.

Las 2 sales ferrosas mas recomendadas son el sulfato y el gluconato ferroso. En el caso
de |la administracion de suifato ferroso se recomienda la administracién junto a bebidas
que contengan acido ascorbico, para facilitar su absorcion por la mucosa digestiva,
ademas debe administrarse alejado de las comidas —media hora antes o dos horas
despues—, ya que muchos alimentos disminuyen la absorcion de hierro hasta un 40-

50%.

1. En el caso de nifios prematuros hasta los 6 meses de edad.
Dosis: 4 mg/kg/dia con sulfato ferroso o hierro polimaltosado

2. En niflos a término de 6 meses a 11 afios:
Dosis: 3 mg/kg/dia, con una dosis maxima 40 mg/dia.

3. Adolescentes 12 a 17 aflos (hombres y mujeres)
Dosis: 2 tabletas/tdfa sulfato ferroso de 300 mg.

4. Gestantes;
Dosis: 2 tabletas de sulfato ferroso 300 mg + acido folico 800 ug/dia.

5. Adultos: Dependiendo del nivel de anemia la dosis se pautara similar a las
anfenriores.

En todos los casos el tratamiento durara entre 3 a 6 meses, con controles periddicos a
los 3 y 6 meses de iniciado el tratamiento, ya que una vez alcanzados valores normales
de hemoglobina y hematocrito, debe continuarse, en igual dosis, durante un tiempo igual
al que fue necesario para alcanzar la normalizacién.

En caso de pacientes con dificultad para deglutir {enfermedad de Plummer Vinson) se
puede considerar utilizar sulfato ferroso en presentacion de jarabe 75mg/5ml, con dosis
diaria de 40ml o via endovenosa.

b. Tratamiento con hierro parenteral

Se recomienda su utilizacién en caso de intolerancia oral al hierro, alguna patologia
digestiva que lo contraindique 6 segtin la severidad de la anemia que condicione
insuficiente el aporte por via oral.

Para calcular el déficil de hierro se utiliza fa férmula de Ganzoni:

Déficit de hierro (mg) = [peso (kg) x {Hb ideal -Hb paciente g/L} x 2,4] + 500

b.1. Tratamiento Hierro Sacarato:

Fue aprobado por la FDA en el afio 2000; ha demostrado ser seguro y eficaz. Se
administra por via endovenosa. Se recomienda hacer una prueba en la primera dosis,
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administrando los primeros 25 mi de infusion en 60 minutos, si se tolera aumentar la
infusion a un ritmo de hasta 4 mg de hierro/minuto.

Se recomiendan dosis maximas 600 mg EV semanal (200 mg por sesién por 3 sesiones
Inter diario}, ya que puede generar efectos adversos como: dolor en el sitio de inyeccién,
linfadenitis regional, hipotensién arterial, shock anafilactico, cefalea, malestar general,
urticaria, fiebre, mialgias, artralgias. Se recomienda suspender la administracién de este
si el paciente presentara alguno de estos efectos adversos.

b.2. Tratamiento con Hierro Carboximaltosa:

La carboximaltosa férrica es un compiejo de hidratos de carbono de hidroxido férrico
macromolecular, gue permite la entrega controlada de hierro dentro de las células del
sistema reticuloendotelial, con un riesgo minimo de liberacion de grandes cantidades de
hierro ibnico en el suero.

Dosis: se calcula segln el déficit de hierro. Se pueden administrar en una dosis
endovenosa de 1000 mg/semanal

Beneficio: menor frecuencia de administracion de hierro EV y menor nimero de visitas
a consulta.

Determinacion del hierro necesario:;

" Hbigrd) |
" Dosis total

Administracion
semana 1

Dilucion:
Hierro Solucién maxima de cloruro Na Tiempo de
Carboximaltosa s - 0.9% _ Administracion
<= 500 mg 100ml €& min
> 500mg - 250mlt - 15min
6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL
TRATAMIENTO o
Los efectos adversos del hierro oral incluyen & : 3
¢ Estrefiimiento
» Nauseas

e Disminucién del apetito
¢ Dolor ahdominal y diarrea,
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Tratamiento con hierro sacarato EV
e Dolor en el sitio de inyeccién
¢ Linfadenitis regional
¢« Hipotension arterial
¢ Shock anafilactico

o (Cefalea

e Malestar general
e Urticaria

¢ Fiebre

o Mialgias

¢ Artraigias.

o Otros efectos. hipofosfatemia, cefalea, rubefaccion, mareos e hipertension.
Adversos son: fiebre, hipersensibilidad y reacciones anafilécticas (angioedema,
broncoespasmo).

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA
- Pacientes con anemia severa sintomética: valores de hemoglobina < 7 grdl,

- Descompensacion hemodinamica

- Sicoexiste con insuficiencia respiratoria

- Si hay factores agravantes (desnutricion, infeccién, diarrea crénica)

- Sihb<5gr/di

Si se presentaran signos de alarma, el paciente debera ser transfundido de acuerdo con
directrices establecidas.

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA
Normalizacion de los parametros de Hemoglobina segin la edad y sexo, Ferritina y/o

Saturacion de transferrina

6.4.6. PRONOSTICO
El prondstico dependera de la evolucion del paciente y |a resolucion de la etiologia de
la Anemia ferropénica. Por lo que se debe investigarla causa de Ferropenia para valorar
el tratamiento y seguimiento a largo plazo.

6.5. COMPLICACIONES

e En las anemias ferropénicas se pueden observar complicaciones como disnea,
taquicardia, inestabilidad hemodinamica.

¢ Puede condicionar incremento del riesgo de hemorragias y complicaciones durante
y después del parto. Ademés de favorecer partos prematuros y bajo peso al nacer.

e La fatiga constante puede conilevar a estados de baja productividad laboral y bajo
rendimiento escolar

e En casos méas severos se puede observar sindrome de Plummer Vinson, que lleva
a la formacién de membranas en esdfago que dificulta la deglucién e incrementa el
riesgo de padecer cancer de eséfago a largo plazo.
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6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Basados en las recomendaciones de la norma técnica del sistema de referencia y
contrarreferencia del ministerio de salud. Se toman en cuenta las siguientes pautas:

- Paciente debe ser referido al servicio de hematologia si tiene diagnodstico de anemia
ferropénica secundaria a pérdidas agudas, crénicas o por falta de aporte,
independientemente del grupo etario, que no haya respondido al tratamiento inicial
en el primer nivel de atencién.

- Paciente sera contrarreferido una vez que curse con normalizacién del nivel de
hemoglobina y de sus parametros de hierro. Ademas, debe cursar con buena
tolerancia y adherencia al tratamiento con hierro via oral y con bajo riesgo de
recaida.
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6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO )
DIAGNOSTICO DE ANEMIA FERROPENICA

Pacientes con factores de rizsgo
0
sospacha cliniea de anemis por
deficiencis de hierro

X

Resfizar historia elnicn gitigica para
anemiz por Jefigiencia de hiemo

|

e

£ Twene datos clinicos de

anemia por deficiencia de
hizmro?

Solicitar BHE,
reticulocitos y
frotis de sangre
periféica

i Tiene anemia

0!

Soligitar perfi
de hierro y
ferriina sénica

iene todos
criterios da

deficiensis de
21703

&

Se confima anemia por
deficiencia de hierro
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SEGUIMIENTO Y TRATAMIENTO DE PACIENTES CON ANEMIA FERROPENICA
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V. ANEXOS

ANEXO 1 AJUSTE DE HEMOGLOBINA SEGUN LA ALTURA SOBRE EL NIVEL
DEL MAR

Nivel de HB ajustado = hb ajustada — factor de ajuste por altura

Factor de Factor de
manm) | Al po manm) | At or

1000 01 3100 2.0
1100 0.2 3200 21
1200 0.2 3300 2.3
1300 .3 3400 2.4
1400 0.3 3500 2.8
1500 0.4 3800 2.7
1600 0.4 370G 29
1700 0.5 3800 3.1
‘1800” 0.6 3800 3.2
1900 0.7 4000 34
2000 0.7 4100 3.6

B 2100 0.8 “ o 4200 3.8
2200 ¢.9 4300 4.0
2300 1.0 4400 4.2
2400 1.1 4500 44“
2500 1.2 4800 46
2600 1.3 4700 4.8
276G0 1.8 4800 5.0
2800 1.6 4900 5.2
2900 1.7 5000 5.5
3000 1.8
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA PARA DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
DE ARTRITIS REUMATOIDE (AR)

I. FINALIDAD
Esta guia se ha desarrollado segin los siguientes principios:
= Constituir un instrumento Util para los profesionales implicados en Ia asistencia
de personas con Artritis Reumatoide (AR).
» Considerar las perspectivas de las personas con AR.
= Fundamentarse en los principios de Medicina Basada en la Evidencia.

Il. OBJETIVO
El objetivo de esta Guia es brindar recomendaciones basadas en la mejor evidencia
disponible, de una forma clara, concisa, de facil entendimiento para el diagnéstico y
tratamiento de los pacientes con Artritis Reumatoide en Per(. Esta Guia de Practica
Clinica sera la referencia para la aplicaciéon de procesos asistenciales en centros
integrales y habilitados para [a atencién de este tipo de pacientes.
=  Mejorar la calidad de vida, el desempefio laboral y social y la salud de los
pacientes con artritis reumatoide.
» Direccionar el manejo integral de los pacientes con artritis reumatoide en las
diferentes etapas de la enfermedad y en los diferentes niveles de atencién.
= Sensibilizar a las autoridades implicadas en el manejo de recursos de la
utilizacion en nuestro hospital y en nuestros pacientes def uso de Biolégicos e
inhibidores de la Janus quinasa (JAKs) el tratamiento y control de esta
discapacitante enfermedad.

flil. AMBITO DE APLICACION
Esta guia de préactica clinica esta dirigida a los profesionales de la salud que atienden
directamente a los pacientes con artritis reumatoide, pero también indirectamente a
quienes toman decisiones en salud tanto en el medio asistencial como a quienes
generan politicas en salud.

IV. DIAGNOSTICOY TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CiE-10

M05.0 Sindrome de Felty.

05.1 Enfermedad reumatoide del pulmén.

os.2 Vasculitis reumatoide.

M05.3 Artritis reumatoide con compromiso de otros 6rganos o sistemas.
M05.8 Otras artritis Reumatoidea seropositivas.

Mo05.9 Artritis Reumatoidea seropositiva, sin otra especificacion.

nM06.0 Artritis reumatoide seronegativa.

M06.1 Enfermedad de Still de comienzo en el adulto.

106.8 Otras artritis reumatoides especificadas.

v06.9 Otras artritis reumatoides no especificadas

J84.9 Compromiso pulmonar intersticial secundario a EDTC (incluye AR),

V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1. DEFINICION

La Artritis Reumatoide (AR) es una enfermedad autoinmune y crénica que causa la

inflamacion de las articulaciones sinoviales, principalmente periféricas, produce

destruccion progresiva con distintos grados de deformidad e incapacidad funcional,

produciendo discapacidad fisica permanente y aumento en el riesgo de muerte, cancer,

infecciones, osteoporosis, y enfermedades cardio metabdlicas.

GPC DEPARTAMENTO DE MEDICIMA -~ HRL 2023 30



5.2. ETIOLOGIA
La expresion de la AR depende de la interaccidn de factores:
e (Genéticos
» [Epigenéticos
¢ Ambientales.

El Epitope compartido (EC), es el determinante genético de mayor impacto en la
susceptibilidad y curso clinico de la AR. Los genes no asociados al Complejo Mayor de
Histocompatibilidad de tipo 11 (HLA-11) tienen un menor impacto. El tabaquismo y la
Enfermedad Periodontal influyen en la expresion de la enfermedad. La heredabilidad
genética total (conferida por genes HLA y No HLA) se calcula entre un 40% a 66%.

5.3. FISIOPATOLOGIA
La inflamacion articular en AR es iniciada y perpetuada por la migracion, activacién y
retencion de células inflamatorias en la membrana sinovial, incluyendo células T, células
B, células plasmaticas, células dendriticas, macrofagos y células mastociticas; también
ocurre angiogénesis y la membrana sinovial se convierte en hiperplasica.

Esta gran proliferacion celular se acompafia de una plétora de moléculas pro
inflamatorias, incluyendo citoquinas inflamatorias como IL-6, IL-1. TNF-a, los cuales
estimulan varios mediadores de inflamacién y de destruccion celular, incluyendo
prostaglandinas y metaloproteasas. Estas Gltimas Isoenzimas que pueden degradar
componentes de |la matriz extracelular y son secundariamente responsables del dafio
del cartilago de forma directa, a pesar de que el tejido diana en esta enfermedad es la
membrana sinovial y la formacion det PANUS su complicacién final en las articulaciones

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
La distribucién de la AR es mundial y varia en diferentes regiones geograficas. En la
poblacion europea caucdsica, la prevalencia de AR es cerca del 1%, publicaciones
recientes demuestran una prevalencia en Espaiia y Francia del 0.5%5.

En el Per( la prevalencia reportada es de 0.5% en un estudio COPCORD, mientras que
en otro estudio se reportd una prevaiencia de 1.8 a 2%.

El Grupo Latinoamericano de Estudio de la Artritis Reumatoide (GLADAR) y de Lupus
Eritematoso Sistémico (GLADEL), muestran {a heterogeneidad étnica caracteristica de
la poblacion latinoamericana, existiendo una alta prevalencia de AR en individuos africo-
americanos y afrocaribefias, en comparacion con poblaciones negras africanas. En
Latinoamerica la edad de presentaciones de 40 afios, 10 afios mas joven que la edad
de presentacion en Estados Unidos.

Existe un predominio del género femenino con una relacion que varia entre 7 a 8 mujeres
por cada varén.

5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS
= |nfecciones por Micoplasma, por virus de la Hepatitis, por otros virus como

Epstein Barr. tabaguismo.
= ingesta excesiva de aicohol
= deficiencias nutricionales
= hajo nivel cultural
=  Femenina de edad joven
»  Nivel socioecondémico bajo
»  Comorbilidades
= Compromiso humoral I:FR positivo, Anti CCP positivo, PCR elevada
persistentemente, presencia de Epitope HLA DR1 y DR4
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= Mayor actividad de enfermedad

= Mayor compromiso de la Capacidad funcional

= Presencia de Dafio Estructural: determinado por imagenes como: RX, US,
RMN

= Compromisos extraarticulares

= Comorbilidades

= Niveles inadecuados de Vitamina D

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

Manifestaciones articulares
= Dolor articular, hinchazén de articulaciones

« Limitacién del rango de movimiento articular,

= Rigidez matutina que limita las actividades al amanecer que excede |a hora.

= El cuadre clasico de presentacion es una Poliartiitis cronica simétrica aditiva de
grandes y pegueiias articulaciones en un tiempo mayor a seis semanas.

» Sintomas generales pueden estar asociados como pérdida ponderal, astenia,
fiebre e impotencia funcional, los Nédulos reumatoides subcutaneos en
superficies extensoras de extremidades.

"Grandes Articulaciones” se refieren a hombros, codos, caderas, rodiflas y tobillos.
"Pequeias Ariculaciones" se refiere a arliculaciones metacarpofalangicas,
articulaciones interfalangicas proximales, articulaciones de la segunda a la quinta
metatarsofalangicas, articulaciones interfalangicas del primer dedo de pies, y mufiecas.

El compromiso articular se refiere a cualquier articulacién hinchada o dolorosa al
examen, las que pueden ser confirmadas por imagenes que evidencien sinovitis.
Articulaciones interfalangicas distales, articulaciones de la primera carpo-metacarpal y
articulaciones de la primera metatarsofalangicas son excluidas desde ia evaluacion.

Categorias de la distribucién articular son clasificadas de acuerdo con la localizacion y
al nimero de articulaciones involucradas, con colocacion en la categoria mas alta
posible basada en el patrén de compromiso articular.

Manifestaciones extraarticulares

= Compromiso respiratorio: dolor toracico tipo pleuritico, disnea de esfuerzo que
con ayuda de imagenes sugieran efusidn pleural y/o compromiso intersticial o
alveolar por AR,

= Compromiso ocular: 0jo rojo con o sin dolor sugerente de epiescleritis, escleritis
0 llceras corneales. Sensacién de cuerpo extrafio sugerente de
queratoconjuntivitis sicca.

v [esiones dérmicas o Ulceras en extremidades secundarias a Vasculitis
reumatoide

«  Compromiso neurofdgico. mononeuritis mdltiple, neuropatia periférica
secundaria a Vasculitis reumatoide. Parestesias con sensacién de hinchazén y/o
disminucion de fuerza muscular en manos por neuropatia por atrapamiento.
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= Compromiso hematoldgico. anemia, principalmente normocitica, normocrémica
trombocitopenia, trombositosis, también linfadenopatia, esplenomegalia, con
neutropenia (felty).

= Compromiso hepatico: transaminitis inespecifica principaimente.

» Compromiso Cardiovascular, pericarditis, aterosclerosis acelerada, HTA
refractaria, vasculitis de pequenos y medianos y grandes.

= Compromisc Renal. nefropatia glomerular membranosa leve. Amiloidosis

6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA
No Aplica.

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

CRITERIOS DE CLASIFICACION AR SEGUN ACR/EULAR 2010

1 Artrcuiacrén gfant:ia

2 - 10 arliculaciones grandcas : EETE o Ul 1
__1 mrtacmamms g}@quaﬁaa (canc sun compromim aa Ias granwea) _' G - 2
4-10 ans_wtacmnea_pequeﬁﬂs {cono stn COMPromiso d_e las grandes) s

RA !est ! ACCF’ negatwa& 2 SRR
RA test posmvo bajo 6 ACCP posiiivo bajo :
__-Ra tost posﬂtvo allod AGCP pasﬂwo alto e

'V&G y‘P{:R n{:rmas _ _
PCR anormat o anormai VSG

& semanas

Dirigidos para la clasificacion de pacientes con nueva presentacion de fa enfermedad. Los pacientes
con enfermedad tipica erosiva de AR con una historia compatible con el cumplimiento previo de los
criterios 2010 deberfan ser clasificados como AR.

Pacientes con enfermedad de larga data, incluyendo quienes tienen enfermedad inactiva (con o sin
trafamiento) quienes, basados en datos retrospectivos disponibles, y tienen un cumplimiento prewo
de los criterios 2010 deben ser clasificados como AR.
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6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS
El diagndstico de AR se realizara ante un paciente con dolor articular, se pueden utilizar
2 consultas médicas ambulatorias para llegar al diagnéstico.

Con la finalidad de permitir un diagnoéstico de AR en estadios tempranos, el Comité
Ejecutivo del Colegio Americano de Reumatologia (ACR) y la Liga Europea contra el
Reumatismo (EULAR) han propuesto nuevos criterios de clasificacion para el
diagndstico de AR35. Esta clasificacion, utilizada actuaimente desde el 2010, incluye la
definicion de AR definitiva: presencia confirmada de sinovitis en al menos una
articulacion, en ausencia de diagndsticos alternativos que expliquen mejor la sinovitis
(Previamente descartada alguna otra condicion clinica que pudiese cursar con artritis),
¥ que alcancen un puntaje total de 6 0 mas en 4 ifems:

Numero y sitio de articulaciones involucradas (rango: 0-5)
Anormalidades seroldgicas (rango: 0-3)

Respuesta elevada de reactantes de fase aguda (rango:0-1)
Duracion de los sintomas (2 niveles; rango 0-1).

i

Los criterios estan dirigidos para la clasificacién de pacientes con nueva presentacion
de la enfermedad. Ademas, los pacientes con enfermedad tipica erosiva de AR con una
historia compatible con el cumplimiento previo de ios criterios 2010 deberian ser
clasificados como AR. Pacientes con enfermedad de larga data, incluyendo quienes
tienen enfermedad inactiva (con o sin tratamiento) quienes, basados en datos
retrospectivos disponibles, y tienen un cumplimiento previo de los criterios 2010 deben
ser clasificados como AR.

6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Es imprescindible un exhaustive diagndstico diferencial, tomando en cuenta el orden
cronologico de aparicién de los sintomas, caracteristicas de la artritis si es simétrica o
no, migratriz o no y sintomas acompafiantes.

= EMTC

= |upus Eritematoso Sistémico

»  Polidermatomiositis

= Enfermedades hematolégicas

= Enfermedades inflamatorias intestinales
s yvasculitis

= Sarcoidosis

= Aptritis Psoriasica

= Gota.

= Antritis séptica

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA

= Hemograma completo,

= Reactantes de fase aguda como Proteina C Reactiva y Velocidad de
Sedimentacion Globular

= Pruebas inmunoldgicas Especificas: Factor Reumatoide (cuantitativo),
Anticuerpos contra el Péptido Citrulinado Ciclico (Anti-CCP), Anticuerpos
Antinucieares (ANA).

«  Glicemia sérica basal.

= Transaminasas: TGOy TGP.

g
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= [osfatasa alcalina.

« Urea y Creatinina sérica.

= Calcio sérico.

=  Perfil lipidico.

= Examen de orina completo.

= Parasitologico seriado con énfasis en descarte de strongiloides stercoralis (sobre
todo en pacientes con factor epidemiolégico).

= Marcadores para hepatitis viral By C

= Aglutinaciones en tubo para Brucella.

= TSH, T4 Libre.

= Elisa HIV.

= Prueba de tuberculina/Quantiferon Gold.

6.3.2. DE IMAGENES
¢ Radiografia de manos, 2 vistas
o Radiografia de pies, 2 vistas
o Radiografia de articulacion problema

6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS
COMPLEMENTARIOS

ECOGRAFIA MUSCULOESQUELETICA: permite una evaluacion precisa y detallada
de las alteraciones morfoestructurales que ocurren en el curso de la AR, el uso de la
tecnica Doppler de Poder (PO) permite la valoracién y cuantificacién det grado de
inflamacion y dafio de estructuras intra y periarticulares en pacientes con AR.

LA RESONANCIA MAGNETICA (RM): Es posible tener una evaluacién en conjunto de |
las articulaciones, membrana sinovial, tejidos blandos periarticulares. Los equipos de
bajo campo se perfilan como equipos de particuiar utilidad en la evaluacion de pacientes
con AR, sobre todo por la posibilidad del diagnéstico precoz, ya que es la Unica técnica
por imagenes que permite diagnostico de edema 6seo.

6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

= Educar al paciente para gue mantenga o adquiera un estilo de vida saludable
que incluya:

= Mantener un peso adecuado para la talla

= Tener una dieta balanceada que incluya verduras, frutas, granos, menestras y
tubérculos, rica en alimentos que proporcionen calcio y en pescado, baja en
grasas polinsaturadas, que evite alimentos irritantes de la mucosa gastrica.

v Ejercicios fisicos, al menos 30 minutos diarios de caminata, realizar actividades
al aire libre.

» No tener habitos nocivos como son el fumar, consumir alcohol o café, dormir al
menos 8 horas diarias.

6.4.2. TERAPEUTICA.
Antes de iniciar el tratamiento con Drogas Modificadoras de la Artritis Reumatoide
(DMARD) el paciente requiere una evaluacion integral que comprende la verificacion de
una adecuada funcidon renal, hepatica, de médula dsea y el descarte de infecciones
latentes o activas, asimismo es importante que se verifique la no existencia de
neoplasias ccultas.
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En la atencién del paciente con AR es fundamental realizar un enfoque integral por lo
cual son necesarias ias siguientes evaluaciones;
= Evaluacion de Nutricion

»  Evaluacidn de Medicina fisica y Rehabilitacion
v Evaluacion de Neumologia

= Evaluacion de Oftalmologia

« Evaluacion de Neurologia

= Evaluacién por Ginecologia

v Evaluacidén por Traumatologia

= Evaluacion por Psicologia

=«  Educacion del paciente y la familia.

= Apoyo Psicolégico.

= Apoyo Sccial.

= QOrientacion sexual.

«  Apoyo laboral adecuacion, reubicacion, rehabilitacion ocupacional.
=« Medicina Fisica y Rehabilitacion.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

Tratamiento Precoz: Se demostrd que el dafio articular comienza a principios de la AR
(principalmente en el primer afio) y que el tratamiento precoz con farmacos
antirreumaticos modificadores de la enfermedad (FARMES) es la base para el manejo
de la enfermedad, estos suprimen el proceso inflamatorio, reducen la velocidad de
cambio erosivo de fa enfermedad. Influyendo en el curso de la enfermedad (retrasan la
progresion natural de la AR y mejoran la calidad de vida), asi mismo el esquema de
tratamiento esta compuesto por y glucocorticoides, pudiendo incluirse terapia bioldgica
acorde a la respuesta del tfratamiento, algunas opciones se detallan a continuacion:

Antiinflamatorios no esteroideos (AINES) COX1:
= Naproxeno: 550mg c/12h.

s Jbuprofeno hasta 3g x dia

= Diclofenaco: 75-150mg/dia.

= Meloxicam:15mg/dia.

= [ndometacina; hasta 150mg dia {dividida cada 8h).

Inhibidores Selectivos COX2:
= Etoricoxib: 60mg/120mg/dia por 7 /10 dias, luego va a 90 mg/dia.

» Celecoxib: 200-400mg /dia.

Otros analgésicos:
= Paracetamol: 500mgrs ¢/8h o ¢/12 h (terapia de rescate).

s Tramadol; 50 -100 mg ¢/8h.

Corticoides:
=  Prednisona 5-10mg c/24h (Dosis bajas).

= Metilprednisolona 125mg/24h EV o IM x 3dias (para pacientes con HAQ grado
alto y recuento articular alto).

s  Corticoide local intraarticular, valorando cada caso, foda vez que necesite

disminuir rapidamente el proceso inflamatorio de una articulacion.
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El uso de los corticoides estd dirigido hacia una AR muy activa que comprometa las
obligaciones laborales o cuando se estd esperando la accidon de los farmacos de
segunda linea.

FARMEs:
= Metotrexate (MTX) a dosis de 15-256mg VO QS, esta medicacion se da

concomitantemente (no juntos) con acido fdlico de 1mg VO al dia los dias que
no toma metotrexate

= Si persiste actividad de enfermedad se agregara a la terapia con MTX otros 2
FARMES de manera secuencial:

= Sulfasalazina (SSZ) a dosis de 2 a 3 g VO al dia.

Antimaléricos:
o Hidroxicloroquina (HCQ) 400 mg VO al dia o Cloroguina (CQ) 250 mg VO al dia.
Oftra alternativa terapéutica es agregar al MTX, Leflunomida (LEF) a dosis de 20
mg VO al dia.

Otra alternativa terapéutica es desde el inicio:
= Terapia combinada desde el inicio con 3 FARMEs: MTX + SSZ + HCQ.

= Qtra alternativa terapéutica en estos pacientes es: MTX+ LEF.

TERAPIA BIOLOGICA:
= [nfliximab 100 mg a dosis de 3 a 5 mg/kg EV en un esquema terapéutico en la

semana 0, 2, 8, y luego cada 8 semanas,
»  Adalimumab 40 mg SC cada 15 dias.
s Golimumab 50 mg SC mensual.
« Etanercept 50 mg SC semanal.
= Certolizumab Pegol 400 mg se semanal. O, 2 y 4 semanas; luego 200mg c/2sem.

B!OLOGICOS NO-ANTI TNF
Rituximab 1 gr dia 0 y semana 2 y luego, 1 gr. EV cada 6 meses.

= Abatacept 250 mg a dosis segun el peso; <60kg: 500mg, 60- 100kg: 750mg y
>100kg: 1000mg EV en un esquema terapéutico en la semana O, 2, 4 y luego
cada 4 semanas

»  Tocilizumab 200 mg/10ml y de 80 mg/4ml, a dosis segin el peso: 8 mg/lkg EV
cada 4 semanas

Anti JAKs
= Tofacitinib 5 mg c/12h via orat de acuerdo a los estandares internacionales.

Consideraciones antes, duranfe el uso de terapia bioldgica:
e Antes de iniciar el fratamiento se debe investigar la presencia de tuberculosis

latente, Si estas pruebas dan positivas el paciente debera recibir profilaxis para
erradicar el bacilo tuberculoso con:
o lIsoniacida 5mg/Kg/d hasta un maximo de 300mg/d junto con
suplementos de vitamina B durante 9 meses.
o Si existe intolerancia a la Isoniacida se recomienda Rifampicina
10mg/Kg/d durante 4 meses).
o Se puede iniciar el tratamiento biolégico al mes de iniciar el tratamiento
antituberculoso o incluso antes si su médico asi lo considere.
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« Infeccidn cronica por virus de hepatitis B: se recomienda no administrar el
tratamiento biolégico.

= No existe contraindicacion en el caso de infeccion por el virus de hepatitis C,
pero se recomienda vigilar las transaminasas y administrarlo en monoterapia.

= Vacunacion antineumocécica y antigripal en los pacientes que realicen
tratamiento bioldgico. Se evitaran las vacunas antigripales de virus atenuados.

= En los casos de insuficiencia cardiaca congestiva o antecedente de enfermedad
desmielinizantes la mejor opcién es: Anakinra, ya que con los tratamientos anti-
TNF, se ha vista que se incrementa ia mortalidad.

= |a presencia de infeccién activa sistémica o localizada (tlceras en los pies,
antecedentes de infeccion de protesis articular, etc.) se debe retirar la
medicacién. En infecciones intercurrentes se debe suspender la medicacion
temporalmente y poner tratamiento especifico.

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL
TRATAMIENTO

« Corticoides: Sindrome de Cushing, Hiperglicemia, Dislipidemia, Osteoporosis
inducida por glucocorticoides, Cataratas, Acné, Necrosis avascular Osea,
Hipertricosis, Estrias.

« AINES: Epigastralgia, gastritis, Ulcera gastroduodenal, Urticaria, Meningismo.

« Hidroxicloroquina: Gastritis, Hepatopatia, Miopatia, Compromiso macular.

« Metotrexate: Nauseas-vomitos, Dolor abdominal, Cefalea, Alopecia, Malestar
general, Citopenias: plaquetopenia, leucopenia, elevacién Transaminasas,
Hematuria.

+ Ciclofosfamida: Alopecia, Cistitis hemorragica, Amenorrea, Neoplasia
intraepitelial, uroteliales; Fallo ovarico, Infecciones.

« lLeflunomida: Infecciones: por Herpes zoster, Hipertension arterial, Alopecia,
Trastornos menstruales.

« Terapia Biologica (Rituximab y Belimumab): Alergia, Lupus like,
Enfermedades desmielinizantes, Neoplasias, Alteracion de Pruebas hepaticas,
Dislipidemia, Insuficiencia cardiaca.

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA
= Todo paciente con indice de actividad moderada o severamente activo a pesar
del tratamiento médico, segin DAS28.
= Paciente con Artritis Reumatoide y cuadro clinico sugerente de compromiso
sistémico.
6.4.5. CRITERIOS DE ALTA
Importante evaiuar criterios de actividad de enfermedad y de remision para decidir el
alta, podemos emplear scores de actividad de enfermedad, el méas utilizados es DAS
28: Disease Activity Score 28 Joints.

Puntuacion de Actividad de Enfermedad DAS28 (Disease Activity Score)
Se recomienda usar este indice para toma de decisiones en la practica diaria.

El DAS es un indice combinado gue ha sido desarrollado para medir la actividad de
enfermedad en pacientes con artritis reumatoide’ este indice incluye los siguientes
parémetros: indice de Ritchie (IR), nimero de articulaciones tumefactas sobre 44
articulaciones (NAT44), velocidad de sedimentacion globular y evaluacion global de la
salud efectuada por el paciente (EGP)
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El DAS28 es un DAS moadificado basado en 1os recuentos de 28 articulaciones dolorosas
(NAD28) y tumefactas (NAT28) que es mucho mas util en la practica clinica y el que
recomienda EULAR:

Formula: DAS 28 = 0.56 AD28 + 0.28 AT28 + 0.7 Log (VSG) + 0.014 (EGP) (44)

AD y AT: Hacer la cuenta articular incluyendo: 2 Hombros, 2 Codos, 2 Mufiecas, 2
rodilias, 10 MCF, 10 IFP.

Se diferencian categorias de actividad clasicamente definidas como baja, moderada y
alta. Se puede usar también el DAS28 con PCR como reactante de fase aguda, en vez
de VSG.

Criterios de buena respuesta terapéutica.
Se considera bueha respuesta terapéutica cuando se consigue una actividad de
enfermedad leve segin DAS28 (<3.2) y una reduccion de puntuacion DAS 21.2

Criterios de pobre respuesta terapéutica.
Se considera pobre respuesta terapéutica cuando el DAS28 es mayor de 5.1 o la mejoria
es menor de 0.6 puntos.

6.4.6. PRONOSTICO
La AR es una enfermedad que por generar destruccién articular y deformaciones dseas
conileva a discapacidad y a pérdida laboral, ocasionando multiples problemas
socioecondémicos a nivel personal, familiar y al estado.

Los pacientes con artritis reumatoide tienen un riesgo incrementado de mortalidad, las
causas mas frecuentes son las enfermedades cardiovasculares y las infecciones. El
rfiesgo de infartos al miocardio y eventos cerebrovasculares se incrementa en pacientes
con AR.

CRITERIOS DE MAL PRONOSTICO:
= Sexo femenino

v Factor Reumatoide o anti-CCP positivo

»  Reactantes de fase aguda persistentemente elevados
= Erosiones por imagenes, en fases tempranas

«  Compromiso de articulaciones grandes

= Compromiso de miltiples articulaciones

= Capacidad funcional disminuida desde el inicio

6.5. COMPLICACIONES
» Vasculitis Reumatoide: Pacientes con enfermedad de larga evolucién pueden

presentar compromiso dérmico y neurologico, coma mononeuritis muitipie, con
indicacién de Electromiografia mas velocidad de conduccibn nerviosa
(EMGNCN) y Biopsia de Nervio comprometido, idealmente del nervio sural.

= Neumopatias por Artritis Reumatoide: comprende cuadros como Neumonitis :
intersticial, Fibrosis Pulmonar, Efusidon Pleural, nédulos reumatoides
pulmonares.

= Compromiso ocular, en algunos pacientes puede presentarse escleritis,
epiescleritis, uveitis, escleromalacia perforante.

g

GPC RDEPARTAMENTO DE MERICINA — HRE 2023 40



Compromiso Renal: En pacientes con enfermedad de larga evolucién puede
presentarse Amiloidosis sistémica con afectacion renal,

Complicaciones musculoesqueléticas: las deformaciones y limitaciones de los
rangos de movimiento que llevan a la incapacidad y mayor morbimortalidad se
presentan con frecuencia cuando se demora el diagndstico y el tratamiento de la
AR. En estos casos, se deriva al paciente a una evaluacion por traumatologia
para posibilidad de tratamiento quirdrgico. La subluxacién atlanto-axoidea debe
de ser sospechada en pacientes con enfermedad de larga evolucion y con
cervicalgia y limitacion funcional, radiografias de columna cervical de frontal y
perfil deben ser tomadas.

Eventos infecciosos: la AR predispone a una mayor frecuencia de procesos
infecciosos como tuberculosis, infecciones por hongos o patdgenos atipicos, que
se incrementa con el uso de drogas inmunosupresoras y con la terapia biologica.
Eventos cardiovasculares debido a enfermedad aterosclerética acelerada
desencadenando un incremente de infartos agudos del miocardio y evento
cerebrovasculares.

Neoplasias, existe una mayor asociacidn en pacientes con AR y procesos
neoproliferativos como linfoma como consecuencia del tratamiento.

Sindrome de Felty en pacientes con enfermedad de larga evolucién puede
ocurrir la aparicién de neutropenia y esplenomegalia.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

CONSULTA AMBULATORIA:

HOSPI

Todos los pacientes, con Diagnéstico de AR ameritan atencién en nivel Hi- [V,
Manejo integral liderado por Reumatdlogo, que incluye a Servicio Social,
Psicologia, Traumatologia y Medicina Fisica y Rehabilitacion,

Mantener atencion en nivel [lI-IV.

Aquelios con menor compromiso y menores requerimientos terapéuticos,
pueden ser atendidos en nivel I, que cuenten con Reumatdlogo.

Los pacientes con AR deben ser seguidos de forma indefinida: los casos con AR
establecida y en remision completa de la enfermedad deben ser evaluados cada
8- 12 meses; |los pacientes con brotes frecuentes o con actividad persistente y
ios que presentan enfermedad de reciente comienzo, deben ser valorados “a
demanda” (en general, de una semana a tres meses), enfatizandose el
CONTROL ESTRICTO E INTENSIVO de la actividad de enfermedad, para
conseguir el objetivo establecido.

TALIZACION:
Pacientes con actividad sostenida e incapacidad fisica que requieran

procedimientos diagndsticos o terapéuticos médicos o quirurgicos especiales.
Pacientes con manifestaciones sistémicas, como vasculitis o pulmén
reumatoide, etc., que requieran manejo especializado.

Pacientes con criterio de actividad sostenida e incapacidad fisica que requieran
procedimientos terapéuticos, incluyendo cirugias correctoras o situaciones
Especiales considerados por su médico de asistencia.
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CRITERIOS DE ALTA HOSPITALARIA:
= Cuando se ha resueito clinica, humoral e imagenoldgicamente la causa de la

Hospitalizacion.
= Cuando el paciente ha logrado remisidn por mas de un afio sin medicacion.

REFERENCIA;

Todos los pacientes con este diagnéstico deben ser referidos precozmente al
Reumatologo con el fin del tratamiento precoz y evitar complicaciones y deformidades
discapacitantes. Todo paciente que requiera inicio de terapia con FARME bioldgico sera
derivado a Nivel 1l (Hospital Nacional o Instituto Especializado).
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA PARA DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
DE LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO (LES)

I FINALIDAD
Esta guia tiene la finalidad de constituir un instrumento (til para los profesionales
involucrados en {a atencion médica a pacientes con fupus eritematosos sistémico,
garantizando diagnéstico y tratamiento precoz.

. OBJETIVO
El objetivo de esta guia es estandarizar la atencién de pacientes con diagnéstico de
lupus eritematoso sistémico, segun la informacién actual disponible. Pretendemos
también direccionar el manejo de nuestros pacientes con LES y garantizar una mejor
calidad de vida y desempefio laboral, ademas de evitar el retraso en el diagndstico,
severidad y persistencia de actividad de la enfermedad en pacientes con bajo nivel
socioeconémico y sin acceso facil a sistemas de salud.

Hl. AMBITO DE APLICACION
Esta guia esta dirigida directamente a los profesionales que atienden a los pacientes
con lupus eritematoso e indirectamente a otros profesionales que elaboran politicas de
salud.

V. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

M32 Lupus Eritematoso Sistémico

M3z2.0 Lupus Eritematoso Sistémico, Inducido por drogas

M32.1 Lupus Eritematoso Sistémico, con compromiso de 6rganos o
sistemas ‘

M32.8 Otras formas de Lupus Eritematoso Sistémico incluido Sindrome
Antifosfolipido

M32.2 Lupus Eritematoso Sistémico, sin otra especificaciéon

V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1, DEFINICION
El Lupus Eritematoso Sistémico es una enfermedad autocinmune inflamatoria crénica de
etiologia desconocida con manifestaciones clinicas proteiformes y evolucién y
pronéstico variables. Afecta principaimente a mujeres en edad reproductiva.

5.2. ETIOLOGIA
Autoinmune, de causa desconocida, no organo especifico, que en su patogenia
intervienen muchos factores genéticos, hormonaies, ambientales. En ocasiones es
posible detectar factores desencadenantes como la Juz ultravioleta, estrés y algunos
farmacos.

5.3. FISIOPATOLOGIA
Multiples factores que dan fugar a una pérdida de la tolerancia del organismo a sus
propios antigenos ocasionando la produccién de autoanticuerpos y la formacion de
complejos inmunes y dafio tisutar propio. g

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
Afecta predominantemente a mujeres en edad fértil, en una refacién mujer: hombre de
9:1. Habitualmente el debut es entre la 2da y 4ta década de la vida, aunque puede verse
a cualquier edad y en todas las razas, parece ser mas severa en algunas etnias como
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la negra o en personas de origen hispano, existe una predisposicion genética por lo que
es mas frecuente en miembros de una misma famifia.

5.5, FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS
e Sexo femenino

e Edad fértil

e Embarazos

e Tratamientos con hormonas y otros farmacos
e Estrés mantenido

e Exposicién solar

o Predisposicion genética familiar

Vi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

Sinformnas constitucionales:

e Astenia

e Anorexia

¢ [atiga crénica

¢ Pérdida de peso

¢ Fiebre

Manifestaciones cutaneas:
e Especificas:

o Eritema malar o eritema en alas de mariposas (LES cutaneo agudo) que
respetan los surcos nasogenianos.

o Lesiones ertematoescamosa en areas expuestas (LES subagudo)

o Lesiones correspondientes al LES crénico: lesiones discoides
hipertréficas, escamosas, y la paniculitis Gpica.

o Inespecificas: Fotosensibilidad, Aftas orales, Nodulos subcutaneos,
Alopecia, Livedo reticulares, Infartos periungueales, Lesiones de piel de
vasculitis leucocitociasticas.

Manifestaciones del aparato locomotor. se presenta en el 80 % de los pacientes:
e Artralgias

e Rigidez matinal

¢ Qligo o Poliartritis no erosiva

¢ Artropatia de Jaccoud

e Roturas tendinosas de manos y pies.

Manifestaciones hematolégicas: Las tres series pueden verse afectadas:
s |l eucopenia, concretamente linfopenia
e Trombocitopenia autoinmune
¢ Anemia, si bien la mas caracteristica es la anemia hemolitica autoinmune,
mediada por A 1gG con prueba de coombs positivo, también puede presentarse
anemias principalmente la que corresponde a un proceso crénico y estas son las
mas frecuentes.
e Alargamiento del tiempo parcial de tromboplastina y sugiere la presencia de
sindrome antifosfolipidico.
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Manifestaciones cardiacas:
e Pericarditis, es la manifestacion mas frecuente

e Miccarditis

e {nsuficiencia cardiaca

e Valvulopatias: endocarditis de Libman- Sacks.

e Enfermedad coronaria: es muy prevalente en estos pacientes probablemente
multifactorial por ia aterosclerosis, vasculitis y esteroides.

Manifestaciones__Pulmonares: son frecuentes las manifestaciones pleurales vy
pulmonares:
e Neumonitis Kipica suele estar al principio de la enfermedad,

 Pleuritis: hasta en ef 50% de los casos,_con o sin derrame

e Hemorragia pulmonar (menos frecuente)

e Sindrome de pulmén encogido (menos frecuente)

e Hipertensién pulmonar en 1% de los casos con mal prondstico.

o Fibrosis pulmonar aparece de forma insidiosa a lo fargo de meses.

Manifestaciones Gasfrointestinales: Son poco frecuentes
e Dolor abdominal: debe hacer pensar en vasculitis, peritonitis aséptica: que es
una forma de serositis, pancreatitis. Puede presentarse hepatitis con elevacion
de transaminasas como expresion de actividad de la enfermedad.

Manifestaciones Renales: la afectacion renal es muy frecuente. un 50 % de los pacientes
{a presentan en los primeros 6 a 36 meses de la enfermedad, siendo la causa mas
frecuente de mal prondstico y mortalidad de los pacientes.

Manifestaciones Neuropsiquiatricas: Son muy frecuentes, pueden ser:
e Centrales: cefalea, meningitis aséptica, enfermedad cerebrovascular, sindromes

desmielinizantes, trastornos del movimiento como la corea, miclopatias,
trastornos cognitivos, epilepsias.

e Periféricas: Polirradiculopatias  inflamatoria  desmielinizante, Neuropatias,
Polineuropatias, Plexopatias, Miastenia Gravis y la Disfuncion autonémica.

e Las manifestaciones Psiquidtricas mas frecuentes son los ftrastornos de
ansiedad, depresion y pueden presentarse hasta Psicosis.

6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA
No Aplica.
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6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS
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INDICES HISTOLOGICOS DE ACTIVIDAD Y CRONICIDAD DE LA NEFRITIS
LUPICA

Indice de Actividad (Limites 0-24)
Lesiones glomerulares:

s Proliferacion celular

e Necrosis fibrinoide / cariorrexis

e Trombos hialinos

e Semilunas celulares

e [nfiltracion por leucocitos

Lesiones tubulointersticiales

e [nfiltracion de células mononucleadas

indice de Cronicidad (Limites 0-12)
Lesiones glomerulares

e Glomérulos esclerosados

¢ Semilunas fibrosas

Lesiones tubulointersticiales

» Atrofia tubular

e Fibrosis intersticial

iNDICE DE ACTIVIDAD DEL LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO SLEDAL (2004)

JUUAL ES LA DEFINICION DE REMISION EN

Ef indive de Actividad de Fa Enfermedad del Lupusy
Eritematose Sistémico (SLEDANY debe ser lgual a cevo

La valoravian global de fa actividad por
parte déd médica (VGM) debe ser baja

ba catidad de prednisona gue el paciente
tome debe ser menor o tpual 3 5 myg al dia

La derspia con antimaldricas,
inmunpsipresores y biologices debe sor estable

el
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CLASIFICACION ISN/RPS DE LA NEFRITIS LUPICA
(J AN SOC NEPHROL 2004)

Clase 1 | Nefritis lipica mesangial minima

C!ase II Nefritis Mipica proliferativa mesangial

G -| Nefritis ldpica focal (<50% glomérulos)
e 1 11T (A) lesiones activas

_-‘_?;‘_"*_.‘S??- m 1 111 (A/C) lesiones activas y cronicas
L o HIH(C) lesiones crénicas

' Nefritis lupica difusa (250% glomérulos)
oo segmentaria (IV-S) o global (IV-G)

Clase 1V | 1V (A) lesiones activas

il TIVA(A/Q) lesiones activas y cronicas
-1 IVA{Q) lesiones cronicas

Clase V Nefritis liipica membranosa

S Nefritis lapica esclerosante avanzada
Clase VI:| (més del 90% de los glomérulos esclero-
s v sados sin actividad residual)

6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Ver punto 6.1.3.

6.2.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El diagnostico constituye un reto del ejercicio medico incluso para el medico
Reumatdlogo, pues no todos los datos clinicos y de examenes de laboratorio son de
especificidad para el LES.
En el diagndstico diferencial deben considerarse otras enfermedades del tejido

conectivo;
e FELTY
e Sjogrem
¢ Esclerodermia
e AR
e Sindrome Anti fosfolipido
e PTI
s PTT

e Cirrosis Biliar Primaria
¢ Fiebre Reumatica
e Tiroiditis Autoinmune

s Espondiloartropatias .
Deben descartarse ademas enfermedades infecciosas bacterianas, virales, Endocarditis
infecciosas, Tuberculosis, brucelosis, enfermedad de Lyme Fibromialgia, Leucemias,
sindromes Linfoproliferativos, Paraneoplasicos.
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6.3. EXAMIENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA
e Hemograma

¢ Prueba de coombs directo

¢ Funcién hepatica

e Funcion renal

s Reactantes de fase aguda

e Pruebas de coagulacion

e Perfil de lipidos en sangre

e Examen de sedimento urinario

e Proteinuria de 24h

e VDRL

e Factor Reumatoideo (positivo en &l 30 % de los pacientes con LES).

¢ ANA (Anticuerpos antinucleares): alta especificidad en el diagnéstico del LES

o ENA (anticuerpos antinucleoextraibla): Alta especificidad en el diagnéstico del
LES

e Mas especificos; Anti-Smith, Anti-DNA DS (muy relacionado con la nefritis
lapica), anti-Ro, Anti La, Anti-RNP.

e Complemento C3 y C4 (Hipocomplementemia se relaciona con la actividad de
la enfermedad).

o Anticoagulante Lupico y anticuerpos Anticardiolipinas 19G e IgM.

6.3.2. DE IMAGENES
e Radiografia de térax
e Ecografia renal

6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS
COMPLEMENTARIOS
e Biopsia renal: permitira clasificar el grado de nefritis de acuerdo con el indice

histoldgico de actividad o cronicidad.

e Electroencefalograma, velocidades de conduccién nerviosa, electromiografia,
puncion  lumbar, pruebas  neuropsicolégicas, potenciales  evocados
somatosensoriales y resonancia magnética nuclear de encéfalo o espinal: ante la
presencia de manifestacion neurologica o psiquiatrica.

6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
o Los pacientes con LES que se encuentren bajo tratamiento inmunosupresor tienen
un mayor riesgo de infeccicnes, por esto ante la presencia de sintomas
constitucionales y fiebre debe descartarse la posibilidad de una infeccidn antes de
atribuirios a actividad de la enfermedad.
e Para determinar si la fiebre esta asociada a actividad del LES tomar en
consideracién que la fiebre por actividad suele cursar con niveles bajos de
complemento, elevacion de titutos de anti-ADN vy elevacién discreta de la PCR. en %«
estos casos se indican cullivos, hemograma, reactantes de fase aguda, recuento de
reticulocitos en sangre periférica, estudio bioquimico, complemento, radiografia de
torax y de articulaciones inflamadas, si fuera el caso y ecografia abdominal.
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e Vacunacion: aspecto importante a tener en cuenta, se prohiben vacunas con virus
vivos atenuados por los riesgos de padecer la enfermedad por el tratamiento
inmunosupresor. Se indica [a vacunacion contra la influenza tanto estacional, como
epidémica, confra neumococo, virus del papiloma humano, vacuna de virus vy
refuerzo de la hepatitis B, Tétano y Haemophilus influenzae B més sus refuerzos (la
vacunacion recomendada se debe efectuar con dosis bajas de esteroides y con
SLEDAIl entre 2 y 4).

¢ Se recomienda la suspension del habito de fumar,

e Se prohibe la exposicién al sol.

° Se desaconseja los tratamientos con acupuntura, fototerapia.

¢ Se indica ejercicios fiscos tanto aerdbico como isométrico por 15 minutos 3 veces
por semana para disminuir |a fatiga y garantizar el tono y trofismo muscular cuando
el paciente en remisién o con baja actividad.

e Se recomienda el uso de calciferol 50.000 Ui semanales para el tratamiento de la
fatiga y prevencion de la osteoporosis.

s Si el paciente requiere una intervencion quirlrgica y es electiva se requiere que el
paciente este en remision con sledai entre 0 y 3.

e Se recomienda la planificacién familiar en un momento en que la enfermedad este
en remision por lo menos 6 meses antes con SLEDAI en 0 a 2 y sin presencia en el
tratamiento de farmacos citotéxicos.

¢ Se sugiere no utilizar como método de anticoncepcion ningin producto hormonal por
el riesgo de activacion de la enfermedad.

¢ Controles por consulta externa de forma periddica con examenes de laboratorio de
sedimento urinario, hemograma, Anti-DNA, complemento, perfil lipidico.

6.4.2. TERAPEUTICA.
El tratamiento basado en la evidencia es personalizado para cada paciente,

GLUCOCORTICOIDES

L.os GC son la piedra angular del tratamiento en LES. Es frecuente que se administren
bolos de GC que, para fines de este documento y a menos que sea especificado de otra
manera, seran definidos como la administracion de dosis elevadas de esteroide por via
intravenosa.

Dosis: 1 g de Succinato de Metilprednisclona en un lapso de 2 h / administrando en
promedio 3 bolos, uno/dia, por 3 dias consecutivos.

Observaciones:
s Si hien no hay un consenso sobre recomendaciones estandarizadas, en pacientes

tratados con GC se deben evaluar las comorbilidades y factores de riesgo para
eventos adversos y tratarlos si esta indicado. Durante el tratamiento el paciente debe
ser monitorizado en cuanto a peso corporal, presion sanguinea, edema periférico,
insuficiencia cardiaca, lipidos y glucosa séricos y evaluacién oftaimoldgica.

¢ Debido a la induccion de resorcion 6sea, si el paciente tiene una dosis > 7,5 mg/dia
de prednisona y requiere fratamiento por mas de 3 meses, se debera iniciar
tratamiento con suplemento de caicio y vitamina D y antiresortivo,

e Son frecuentes las lesiones de la mucosa gastrica y sangrado digestivo por erosion

de la mucosa gastrica.
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ANTIMALARICOS

Los antimalaricos se han usado en el tratamiento del LES desde el sigio XIX y, aunque
hay pocos estudios dirigidos a demostrar su eficacia, la evidencia actual hace que se
recomiende el uso de hidroxicloroquina o cloroguina.

Dosis: Hidroxicloroguina (HCQ) de 200 a 400 mg al dia, o Cloroquina (de 150 a 300 mg
al dia) (no hay evidencia de que las dosis mas altas sean mas efectivas que las bajas y
se deja al juicio del clinico la dosis oportuna).

Observaciones:
e Los antimalaricos tienen efectos fotoproteciores, hipolipemiantes, antiangiogénicos,

antitrombdticos y, ademas, inhiben la funcién dei factor activador de células B y de la
fosfolipasa A2, lo que permite que estén indicados en el tratamiento de LES cutaneo,
de LES con actividad leve a moderada, como tratamiento concomitante para prevenir
recaidas y el dafio a 6rganos mayores,

e Siempre que no haya contraindicaciones para el uso de antimalaricos, se
recomiendan en todos los pacientes con LES.

¢ El uso de HCQ se asocia con una sobrevida libre de dafio mayor a la de los que no
la usaron en quienes los usan en comparacion con los que no. También son Utiles en
la prevencion de la morbilidad por ateroesclerosis y en el manejo del sindrome de
anticuerpos Antifosfolipido asociado a LES.

e Se ha reportado que la suspension de HCQ aumenta el riesgo relativo de recalda en
un periodo de 6 meses.

ANTINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS

Los AINES se recomiendan para el tratamiento de dolor e inflamacion en enfermedades
reumaticas. En el consenso del uso de AINE de la Sociedad Espafiola de Reumatologia
y el CMR se recomienda individualizar el uso con base en la variabilidad en la respuesta,
los factores de riesgo de toxicidad gastrointestinal, cardiovascular, renal y hepatica de
cada paciente. No es posible considerar que un AINE sea mejor que oiro (tanto
tradicionales como COXIB).

Hay que evitar el uso simultaneo de mas de un AINE, pues esto solo aumenta la
toxicidad, pero no incrementa la eficacia (efecto de techo).

En procesos agudos, se deben usar durante el menor tiempo posible a la dosis maxima
recomendada y, en procesos crénicos, se deben usar a la dosis minima necesaria para
mantener la respuesta clinica deseada. Periddicamente se deben evaluar los factores
de riesgo, efectos adversos y la indicacion de su uso.

El uso concomitante con GC aumenta la toxicidad gastrointestinal.

Se deben evaluar las interacciones con otros farmacos como antihipertensivos,
hipoglucemiantes, anticoagulantes orales, etc, por su mecanismo de accion de unidén a
proteinas plasmaticas e inhibicion de las Prostaglandinas, sobre todo E, causante de la
mayoria de sus efectos adversos.

INMUNOSUPRESORES

La mayor parte de los reumatélogos esté de acuerdo con el uso de inmunomoduladores
para el LES moderado a grave durante un pericdo de terapia inmunosupresora intensa
conocida como terapia de induccion, seguido por un periodo mas largo de terapia de
mantenimiento.
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{.os 3 principales objetivos de la terapia de induccidn son: detener el dafio, recuperar la
funcion y controlar la actividad inmunologica.

La terapia de mantenimiento se usa para consolidar la remision y prevenir las recaidas
con un programa de tratamiento que tenga un bajo riesgo de complicaciones y sea el
méas conveniente para el paciente, bajo el concepto actual de «tratamiento
personalizadoy.

Los farmacos tradicionalmente utilizados para estos objetivos son ios siguientes:

o Acido micofendlico (MMF): la dosis varia ampliamente dependiendo del 6rgano
involucrado y de la gravedad de la manifestacion; esta puede variarde 1 a3 g.

e Ciclofosfamida (CFM): |la dosis puede variar de 500 a 1.000 mg/m2 de superficie
corporal. Este farmaco a pesar de ser de primera linea para el tratamiento de casi
todas las manifestaciones clinicas del LES no estéd disponible para nuestros
pacientes, en si esta disponible para los pacientes oncologicos.

e Azafioprina: la dosis varia entre 1 y 3 mg/kg/dia.

o Metotrexato: puede utilizarse en dosis de 7,5 a 25 mg por via oral o parenteral.

e Ciclosporina: se utiliza principalmente en nefropatia resistente

BIOLOGICOS

Otros farmacos que se utilizan en el LES son los biolégicos como el Belimumab y
Rituximab, Ambos farmacos tienen potenciaimente una mayor cuota de utilizacion en el
LES en la actualidad.

e Belimumab: Primer agente biologico a utilizar, se usan en casos resistentes al
tratamiento inmunosupresor estandar con manifestaciones clinicas no mayores,
especialmente pacientes con artritis, manifestaciones cutaneas y quizéd cuadros
vasculiticos no criticos, L.a ausencia de indicacion en casos graves de nefritis o
afectacion del SNC no debe tomarse como una contraindicacion, sino como una falta
de datos sobre su utilidad en estos casos.

e Rituximab: utilizado cuando hay afeccion articular resistenie a tratamiento
convencional, en manifestaciones hematologica, del sistema nervioso central o en
nefritis resistente, puede ser util en los pacientes que fracasen al tratamiento con
BLM y fundamentalmente en los pacientes con manifestaciones clinicas mayores
(nefritis, SNC, citopenias graves) que no hayan respondido a los inmunosupresores
adecuados.

TRATAMIENTO DE LA NEFRITIS LUPICA

Nefritis | y 1l

Tratamiento con inmunosupresor, que curse con deterioro de la funcién renal, sedimento
activo o proteinuria 21 g/dia; valorando toxicidad/beneficio, se podria usar.
o Azatioprina (de 1 a 2 mg/kg/dia)
¢ Acido Micofenolico (de 1 a 2 g/dia)
» Ciclofosfamida (de 0,750 a 1 g/m2 de superficie corporal por mes)
e Junto a Glucocorticoides en dosis medias (0,5 g/kg prednisona) con reduccion
gradual, por un periodo minimo de 6 meses.
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Nefritis IIMIV v V con componente proliferativo

Requieren un esquema de tratamiento de induccién a la remision que puede consistir

en:
e

Acido Micofenolico (2 a 3 g/dia) &

Ciclofosfamida (bolos mensuales de 1 g/m2 superficie corporal o dosis reducida
de acuerdo con Eurolupus)

Junto a Glucocorticoides en bolos (1 g metitprednisolona por 3 dias) o por via
oral (de 0,5 a 1 g/kg de prednisona) como tratamiento inicial concomitante, con
reduccion gradual por un pericdo minimo de 6 meses,

En caso de no respuesta a estos esquemas, se recomienda optar por el uso de
rituximab, tacrolimus, azatioprina o terapia combinada con diferentes blancos
terapéuticos.

Nefritis \V_sin componente proliferativo

Acido Micofenolico (de 2 a 3 g/dia) 6

Azatioprina (de 1 a 3 mg/kg).

Se puede considerar el uso de Tacrolimus, ciclosporina A, ciclofosfamida o
Rituximab en pacientes refractarios a tratamiento (No tenemos en la regién los
2 primeros farmacos)

Terapia de Mantenimiento para Nefritis H/IV v V con Componente Proliferativo

Acido Micofenolico (de 2 a 3 g/dia) 6
Azatioprina (de 1 a 3 mg/kg/dia) a largo plazo, como minimo de seguimiento)

Se recomienda manejo de induccion con Ciclofosfamida 750 a 1 g/m2 de
superficie corporal mensual, o bien Acdo Micofenolico (de 2 a 3 g/dia por 6
meses). Ambas opciones con administracién de bolos de metilprednisona 1 g/dia
por 3 dias o prednisona en dosis altas (1 g/kg/dia con reduccidn gradual segun
evolucién).

Puede considerarse el uso de rituximab o terapia dirigida a diferentes blancos
terapéuticos en el manejo de casos refractarios, valorando riesgo sobre beneficio
Tratamiento de mantenimiento: Acido Micofenolico (de 2 a 3 g/dia), Azatioprina
(de 2 a 3 mg/kg/dia) y Prednisona en dosis de reduccion.

Manejo adyuvante

Control de peso en pacientes obesos debido a los beneficios para evitar ia
progresién de la enfermedad renal y control de la presién arterial.

Uso de IECA y ARAIl como antiproteinuricos.

Control estricto de la presidn arterial con metas por debajo de 130/80 mmHg y
control de otros factores de riesgo cardiovascular como tabaquismo.

Control de la dislipidemia.

Hidroxicloroquina: 5mg/kg/dia de forma permanente para disminuir la

probabilidad de recaida renal y por sus beneficios sobre la dislipidemia.

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION PULMONAR

Glucocorticoides: a dosis de 0,5 a 1 mg/kg/dia por 4 semanas con reduccion
gradual a dosis minimas de 5 mg diarios para mantenimiento o hasta su
suspension. El uso de bolos de metilprednisolona a dosis de 1 g/dia por 3 dias
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se ha propuesto en casos graves cuando coinciden con afeccidn a otros érganos
y recaidas.

Ciclofosfamida: a dosis de 600 mg/m2 de superficie corporal por 3 a 6 meses
como tratamiento inmunosupresor asociado a GC, vasodilatadores, diuréticos y
otras medidas de soporte. Otros esquemas propuestos son de 500 a 1.000
mg/m2 de superficie corporal de forma mensual por 3 a 6 meses.

Acido micofendfico; de 2 a 3 gldia como mantenimiento posterior a
Ciclofosfamida o en caso de intolerancia o contraindicacion a ciclofosfamida V.
Sildenafil a dosis inicial de 25 mg 3 veces al dia.

TRATAMIENTO DE LAS MANIFESTACIONES CUTANEAS

Foto proteccion: es uno de los pilares del tratamiento del Lupus Eritematoso
Croénico.

Esteroides topicos: cuando se trata de lesiones mas limitadas y localizadas
Antimalaricos: a dosis de hidroxicloroquina 400mg diario de preferencia en la
noche y Cloroquina 150mg diario, también |la noche.

Glucocorticoides: se utilizan junto a los antimaléricos por VO a dosis bajas o
hasta intermedias segin el cuadro clinico presente, cuando se trata de lesiones
de piel muy extensas o con componente vascular (vasculitis)

No se recomienda el uso de esteroides crénicos para el tratamiento de lesiones
de piel exclusivamente. ‘

El resto de los medicamentos que se proponen en el tratamiento tienen utilidad
limitada de acuerdo con la evidencia, excepto la talidomida en el tratamiento del
LEC (sin embargo, es un farmaco teratogénico acumulativo con efectos adversos
graves siendo los neuroldgicos los mas frecuentes, asi como 1as recaidas con la
suspension del tratamiento).

En caso de severidad de lesiones cutaneas se indica: azatioprina a 1mg/kg/dia,
Metotrexato a dosis de 10/20mg semanales y Micofenolato de Mofetilo a la dosis
de 29 dia.

Algunas lesiones por extensién y gravedad pueden requerir Pulsos de
metilprednisolona a razdn de 1g /m2sc x 3 dias.

TRATAMIENTO DE LAS MANIFESTACIONES OSTEOMIOARTICULARES

@

Infiltracién articular con acétonido de triamcinolona 40/50mg intrarticular, en los
casos de Monoartritis es la eleccion.

Medidas locales de reposo y rehabilitacion para garantizar conservar angulos de
movimiento., :

AINES: Si el paciente tiene buena funcién renal, a dosis plenas.
Glucocorticoides: a dosis bajas.

FARMESs: Metotrexate 15mg semanales con suplemento de &cido félico 5mg el
dia siguiente y/o Lefunomide 20mg diarios; en caso la artritis le genere limitacion
discapacitante para las actividades de la vida diaria y laborales.

TRATAMIENTO DE LAS MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES

AINES: En pericarditis leve, aguda o crénica, con o sin derrame: Acido Acetil
Salicilico (500 mg via oral cada 12 h) o Indometacina (50 mg cada 12 h via oral)
o lbuprofeno (600 mg cada 8 h via oral) hasta la mejoria de los sintomas clinicos
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¢ Glucocorticoides:

o Pericarditis agudas o cronicas con derrame pericérdico: prednisona (0,5
mg/kg/dia). En pericarditis grave o constrictiva: bolos de
metilprednisolona (1 g/dia por 3 dia).

o Miocarditis: glucocorticoides en bolos: metilprednisolona (1g/dia por 3
dias), en casos de miocarditis graves con arritmias, FEVI <55%:
prednisona (de 0,5 a 1 mg/kg/dia) después de la administracién de los
bolos.

e Colchicina: En pericarditis recurrente o de reciente inicio: Colchicina 1 mg
{(durante al menos 1 mes para evitar recaidas), en combinacién con
glucocorticoides e inmunosupresores hasta alcanzar la remisién.

e Antimalaricos: en caso de miocarditis: Hidroxicloroquina a dosis de 200 a 400
mg/dia, o cloroquina (de 150 a 300 mg/dia) para la etapa de mantenimiento.

¢ Ciclofosfamida: Miocarditis grave con arritmias o FEVI <40%: Ciclofosfamida EV
adosis de 0,5 a 1 g/m2 de superficie corporal por 3 a 10 meses en forma conjunta
con esteroides (Primera linea). de no haber respuesta al tratamiento al tercer
mes se suspende, por riesgo de toxicidad.

o Acido micofenélico: En miocarditis a dosis de 2 g/dia en dosis divididas, como
terapia de mantenimiento después de ciclo, para reducir las recaidas.

e Azatioprina: 2 a 3 mg/kg/dia, como terapia de mantenimiento después de
Ciclofosfamida en aquellos pacientes con intolerancia al Acido micofenolico.

» Gamaglobulina: En el caso de miocarditis complicada que no responde a la
terapia de induccion esténdar con glucocorticoides VO/EV o ciclofosfamida, se
emplea a dosis de 400 mg/kg/dia por 5 dias.

« Cirugia: en caso de pericarditis resistente a tratamiento o tamponade que no
responde a tratamiento farmacoldgico.

TRATAMIENTO DE LAS MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS

AINES: en pleuritis con o sin derrame pleural: naproxeno en dosis de 250 a 500
mg cada 12 h por 1 a 2 semanas, aungue cualiquier AINE es aceptable.
Glucocorticoides:

o En pleuritis con o sin derrame pleural en los que no existe respuesta
terapéutica con AINES por un lapso de 1 a 2 semanas: Prednisona a
dosis de 20 mg al dia y reduccién en un lapso de 2 a 3 semanas.

o En caso de Neumonitis lipica aguda: prednisona a dosis de 1 mg/kg/dia
por 3 dias y evaluar respuesta clinica; si no existe, considerar bolos de
metilprednisolona en dosis de 1 g/dia por 3 dias.

¢ En caso de Neumopatia intersticial cronica en lupus eritematoso
sistémico: prednisona en dosis de 0,5 a 1 mgrkg/dia.

¢ Ciclofosfamida: En casos de Neumenitis lUpica aguda refractarios al uso de GC:
en bolos mensuales (de 0,5 a 1 g/m2 de superficie corporal; de 3 a 6 bolos _
mensuales). 3
¢ Inmunoglobulina EV: en casos de Neumonitis lUpica aguda refractarios o con
contraindicacion para tratamiento con inmunosupresores: a una dosis de 2 g/kg
durante 5 dias (400 mg/kg/dia.
e Inmunosupresores. en caso de Neumopatia intersticial crénica en lupus
eritematoso  sistémico, se utilizan como ahorradores de esteroides,

[ ]

®
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Ciclofosfamida en bolos mensuales, azatioprina a dosis mencionadas
anteriormente; Rituximab: en casos refractarios; a dosis habituales de 375
mg/m2 de superficie corporal en 4 dosis semanales o 1 g dosis total por
aplicacion en 2 aplicaciones separadas por 15 dias una de I3 ofra.
e OTROS:
o Suspender tabaquismo, considerar oxigeno suplementario por razén
necesaria y esquema de vacunacion para influenza y neumococo, en
Neumopatia intersticial cronica en lupus eritematoso sistémico.

TRATAMIENTO DE LAS MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS

Paciente con LES con alguna manifestacién neurolégica o psiquiatrica debe ser
estudiado de la misma forma que un paciente sin LES y ser tratado segin protocolo con
anticonvulsivantes, de corea, de meningitis o de la manifestacidon ciinica presente.

e Glucocorticoides: Metilprednisolona EV a dosis 1 g/dia por 3 dias, seguida de
prednisona (1 mg/kg/dia por no mas de 3 meses) y disminucion de acuerdo con
la actividad de la enfermedad.

e Ciclofosfamida: De manera concomitante: EV 0,75 g/m2 de superficie corporal
cada mes durante 12 meses.

e Inmunoglobulina: EV a dosis de 2 g/kg dividido en 5 dias.

TRATAMIENTO DE LAS MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS

¢ Rituximab (en casos refractarios a tratamiento):

= Anemia hemoiitica autoinmune: ante la falia al tratamiento con ofros
inmunosupresores, Se puede utilizar el esquema de 375 mg/m2 de
superficie corporal (intravenoso) cada semana por 4 semanas ¢ esquema
de 1 g infravenoso en dia cero y dia (4 dosis, una por semana). La mejor
respuesta de este esquema se observa al asociarse con ¢gc orales 1
mg/kg/dia de prednisona o su equivalente, con dosis de descenso en 3
Meses 0 menos.

e Neutropenia: en enfermedad refractaria.

e Purpura trombocitopénica trombética: en casos refractarios, aumentando el
porcentaje de respuesta. La dosis recomendada es 375 mg/m2 de superficie
corporal semanal por 4 semanas.

e Glucocorticoides:

o Anemia hemolitica autoinmune que ponga en riesgo la vida del paciente:
Para obtener respuestas rapidas (en aprox 48 a 72 h): uso de bolos de
metilprednisolona intravenosa (1 g al dia, de 3 a 5 dias, segun la gravedad
de la anemia). Se recomienda que ai pasar el gc vo (1 mg/kg/dia prednisona
0 su equivalenie), se mantenga esta dosis por 4 semanas al menos y
posteriormente el descenso sea lento y paulatino para evitar recaidas, hasta
tener algtin otro inmunosupresor y la cifra de hemoglobina sea estable y
mayor de 7 g/di.

e Neutropenia: dosis entre 0,5 y 1 mg/kg/dia de prednisona o su equivalente. ..

e Plrpura trombocitopénica trombética; en combinacion con plasmaféresis
Bolos de metilprednisolona (1 g diario por 5 dias) o prednisona (o
equivalente) a dosis de 1 mg/kg/dia.
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o Azatioprina:
e Anemia hemolitica autoinmune: se puede emplear agente ahorrador de GC
y en los casos en los que existan recaidas al retiro o descenso de estos: a
dosis de 0,5 a 2 mg/kg dia, segun tolerancia y respuesta clinica.
e Neutropenia; Se recomiendan dosis hasta 2,5 mg/kg/dia, segun respuesta y
tolerancia.
e Micofenolato de mofetilo:
e Anemia hemolitica autcinmune refractario al resto de las lineas de
tratamiento: Dosis de 1 a 2,5 g/dia, seglin {olerancia y respuesta clinica.
Puede también funcionar como ahorrador de GC
¢ Pulrpura trombocitopénica trombética: uso ante contraindicacién o efecto
maximo de Ciclofosfamida: a dosis de 1 /VO/dia.
¢ (iclofosfamida
e Anemia hemolitica autoinmune: En pacientes que no han respondido a los
tratamientos de primera o segunda linea, a dosis entre 500 y 1,2 g/mes
{(intravenoso) por 3 a 6 meses, segun gravedad de la anemia y respuesta
clinica
¢ Purpura trombocitopénica trombdética; a dosis de seguridad segin Eurclupus
de 500mg cada 2 semanas x 3 meses.

TRATAMIENTO DE OTRAS CONDICIONES

Anemia Hemolitica Autoinmune:

¢ Esplenectomia; No se recomienda mientras no se tenga informacion disponible

sobre su eficacia y seguridad excepto en pacientes refractarios en los que se
considere que el posible beneficio supera los riesgos.

e Transfusidn sanguinea: No se recomienda su uso excepto en ios casos en los
gue se encuentre en riesgo la vida o con condiciones como bajo gasto cardiaco,
cardiopatia isquémica, alteraciones neuroldgicas graves, etc., siempre y en
conjunio con supervisibn de médicos hematologos previamente al uso de
paguetes giobulares.

Neutropenia

e [nfeccién y manifestacion de la enfermedad: Es necesario primero descartar
infeccién y efecto toxico de medicamentos, respectivamente, antes de atribuir la
manifestacién a actividad de la enfermedad.

« Factor_estimulante de colonias de granulocitos: En neutropenia <1.000/ul,
asociada a fiebre o infeccién se recomienda iniciar con 300 ug/dia y continuar
con la dosis minima efectiva para alcanzar cifra de neutrdfilos mayores a
1.000/ul.

Purpura trombocitopénica trombdtica

o Plasmaféresis; Se recomienda iniciar fa plasmaféresis tan pronto como se.
sospeche el diagnoéstico (en las primeras 4-8 h). El reemplazo debe ser con
plasma fresco congelado. Adicionalmente se recomienda la plasmaféresis, pero
por o menos 4 h después de la infusion de Rituximab.

GPC DEPARTAMENTO DE MEDICHA — HRL 2023 60



TRATAMIENTO DE LAS MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES.
(INFRECUENTES)

e Glucccorticoides:

¢ Pancreatitis autoinmune: Se debe considerar el uso de GC a dosis altas
{equivalentes a prednisona 1 mg/kg/dia) en pacientes con pancreatitis aguda.
En los pacientes que no responden a la dosis inicial de prednisona a 1 mg por
kg de peso se pueden utilizar bolos de metilprednisolona 1 g intravenoso cada
24 h por 3 dosis (22,23)

o Vasculitis_intestinal: Se debe considerar el uso de GC a dosis altas de
metilprednisolona: 1 g intravenoso cada 24 h por 3 a § dias seguido del
equivalente a prednisona 1 mg/kg/dia) en pacientes con vasculitis intestinal

e lnmunosupresores:

¢ Pancreatitis autoinmune: Se recomienda considerar el uso concomitante de
GC e inmunosupresores como CFM, Metotrexato o Azatioprina.

e Vasculitis_intestinal: Se debe considerar el uso concomitante de GC y
Ciclofosfamida EV en pacientes con vasculitis intestinal asociada a otras
manifestaciones graves de la enfermedad (LES) o en pacientes con
recurrencia de la vasculitis.

¢« OTROS:

o Plasmaféresis: Se debe considerar el uso de plasmaféresis en pacientes
refractarios.

o Cirugia: en el caso de Vasculitis intestinal, considerar (aparotomia
exploratoria, si no existe una mejoria del dolor en las primeras 48 - 72 h del
inicio de la terapia con GC en bolos.

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO EN EL EMBARAZO

Las mujeres con LES tienen las mismas tasas de fertilidad en comparacién con el resto
de las mujeres, con excepcion de aguellas pacientes con un compromiso de la funcién
renal importante (tasa de filtrado glomerular < 50 mL/min), enfer- medad activa o
amenorrea inducida por terapia citotéxica. Sin embargo, las mujeres embarazadas con
lupus tienen un riesgo elevado de desenlaces adversos tanto maternos como fetales,
dentro de los que se incluyen mayores tasas de parto pretérmino, muerte fetal,
restriccion del crecimiento intrauterino, bajo peso al nacimiento, preeclampsia y
hemorragia obstétrica. Aproximadamente de 10 a 25% de las pacientes con enfermedad
reuméatica sistémica que acuden a valoracion a un servicio de urgencias, requieren ser
hospitalizadas, y la mortalidad de estas pacienies varia de 47 hasta 79%, a pesar del
incremento de la supervivencia en pacientes con LES.

Las principales afecciones reportadas durante el embarazo incluyen enfermedades
hipertensivas (preeclampsia, eclampsia), sindrome de HELLP, restriccion de
crecimiento intrauterino y pérdidas fetales recurrentes. Adicionalmente, se ha reportado
aumento en la actividad lGpica durante el embarazo, asi como aumento en el nimero
de cesareas en pacientes con lupus y embarazo.

PERIODO PRECONCEPCIONAL

Desde la primera vez que se tiene contacto con una paciente en edad reproductiva con
diagnéstico de LES, se debe abordar el tema de planeacién familiar con la finalidad de
determinar el tiempo adecuado para embarazarse (remision de la enfermedad por lo
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menos seis meses antes del embarazo), asi como el tratamiento compatible para el
control de la enfermedad durante el embarazo.

FACTORES DE RIESGO PRECONCEPCIONAL EN MUJERES CON LES

» Remision de la enfermedad en los 6 a 12 meses antes de |la concepcion
¢ Nefritis Lupica

e Actividad serologica (Elevacion del Anti-DNA e hipocomplementemia)

e Antecedente de trombosis

e PAc Antifosfolipidos positivos

¢ Acanti Roy anti La positivo

e Edad materna por debajo de 20 afos y por encima de 35.

e HTA

e DM

s Tabaguismo o alcohol.

MEDIDAS ANTICONCEPTIVAS

Se debe asesorar a las pacientes acerca de [a anticoncepcion con la finalidad de
prevenir embarazos no deseados en periodos de alta actividad de la enfermedad, o con
la ingesta de medicamentos teratogénicos. Se debe individualizar a cada paciente para
poderle ofrecer la mejor opcidn anticonceptiva.

Control prenatal. debe ser lievado a cabo tanto por el ginecologo especialista en
medicina materno-fetal, como por un reumatdlogo. Se recomienda una visita mensual
hasta la semana 28, y posteriormente cada dos semanas hasta ia semana 36, para
continuar en forma semanal, En la primera visita o en cuanto se confirme el embarazo
se deben llevar a cabo una serie de recomendaciones que incluyen: Monitorizacion de
la presion arterial. Los estudios recomendados:

- Biometria hemética: en bisqueda de Anemia hemolitica, trombocitopenia,

- Pruebas de funcion renal (creatinina sérica, examen general de orina, y relacion
proteina urinaria/ creatinina)

- Pruebas de funcicnamiento hepatico

- Acido trico

- Anticuerpos anti-dna de doble cadena (dsd- na)

- Anti-ro

- Anti-la

- Anticoagulante Ilpico

- Anticuerpos anticardiofipinas

- Niveles de complemento (C3, C4 O CH 50)

TRATAMIENTO DE LA PACIENTE LUPICA GESTANTE
Los farmacos contraindicados en el embarazo son:

- Metotrexato

- Micofenolato de mofetilo

- Ciclofosfamida

- Anticoagulantes orales

- Rituximab

- Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina

- Blogueadores del receptor de angiotensina.
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e Los AINEs pueden ser usados en el embarazo para el control de manifestaciones
articulares. Sin embargo, es bien sabido que se dehen evitar en el segundo y tercer
trimestre por el efecto que tienen en el cierre prematuro del ducto arterioso, y
recientemente se asociaron a defectos congénitos en el primer trimestre.

o El 4cido acetilsalicilico empleado a dosis bajas tiene un perfil de seguridad bueno, e
inclusive se ha asociado a un riesgo menor de parto pretérmino, pero no tiene efecto
a nivel de mortalidad y retraso en el crecimiento intrauterino.

¢ [ a prednisona y la prednisolona son los esteroides preferidos en caso de brote o
exacerbacion moderada a severa del lupus, se requeriran dosis mayores de
esteroides, pero por un tiempo corto, metilprednisolona 1 g via EV por tres dias
puede ayudar a controlar rapidamente la sintomatologia.

o Los Agentes antimaléricos: se recomienda la continuacion de hidroxicloroquina, ya
que no incrementa el riesgo teratogénico y tiene efectos benéficos en relacién a los
brotes, desenlaces fetales o neonatales.

e Agentes inmunosupresores: Tanto la azatioprina, como la ciclosporina y el
facrolimus son compatibles con el embarazo, y se deben tener en cuenta cuando se
necesitan agentes ahorradores de esteroide.

e El perfil de seguridad de la azatioprina es bueno; sin embargo, se debe limitar a una
dosis maxima de 2 mg/kg/ dia para evitar citopenias e inmunosupresion fetal. Se
recomienda continuar con el medicamento en pacientes que ya lo usaban, y como
alternativa a tratamiento con micofenclato al querer embarazarse.

» La ciclosporina no confiere un mayor riesgo de anomalias congénitas, y también
constituye una opcion terapéutica, en la nefritis llpica activa en el embarazo.

e El resto de los medicamentos inmunosupresores estan contraindicados, y deben
suspenderse tres meses antes de la concepcion.

e Inmunoglobulina intravenosa; es seguro y efectivo, sobre todo en pacientes que han
cursado con pérdidas fetales, ya que se transfieren cantidades muy pequefias al
feto.

o Esteroides debe limitarse a un minimo durante el embarazo (prednisona < 20
mg/dia), ya que altas dosis se asocian a un mayor riesgo de diabetes, hipertension,
preeclampsia y ruptura prematura de membranas.

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL
TRATAMIENTO

= Antimalaricos: monitorizar eventos adversos debe realizarse una evaluacion
oftaimoldgica basal y posteriormente, anuail y vigilar el EKG por su efecto
conocido de prolongar el intervalo QT, también erupcién cutanea, cambios en el
cabello.

s [nmunosupresores: L.os principales efectos adversos estan relacionados con
depresion de la medula 6sea y citopenias derivadas, infecciones, lesiones de piel
entre ofras. ;

= Acido micofenolico: diarrea y teratogenicidad.

»  Ciclofosfamida:  citopenias, infertilidad  teratogenicidad,  trastornos
mieloproliferativos, cistitis hemorragica y cancer de vejiga.

= Azatioprina: hepatotoxicidad, trastornos linfoproliferativos y teratogenicidad.

= Metotrexalo: y 10s eventos adversos que deben vigilarse son mielosupresion, =
hepatotoxicidad, neumonitis, alopecia, estomatitis y teratogenicidad.
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» Ciclosporina: y sus principales eventos adversos son hiperplasia gingival,
hipertension arterial, hirsutismo, insuficiencia renal y anemia.

v Biolégicos: Deplecion de linfocitos B, riesgo de infecciones.

= Rituximab: alergia, enfermedad del suero y leucoencefalopatia multifocal
progresiva,

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA

e Presencia de Fiebre persistente

¢ Fatiga extrema

e Pérdida de peso progresiva

e (Cefaleaintensa

e Trastorno del sensorio

e Convulsiones

e Dificultad respiratoria

e Dolor precordial

¢ Hipertension arterial refractaria a tratamiento

+ Progresion de la nefritis expresada por oligoanuria, aumento de la proteinuria.

¢ Examenes de laboratorio con anemia severa, hipocomplementemia marcada y
elevacion del Anti-DNA.

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA

El alta hospitalaria debe indicarse cuando {a condicién de |a hospitalizacion fue resuelta
y no hay compromiso para la vida.

6.4.6. PRONOSTICO

Es una enfermedad de caracter crénico caracterizada por pericdos de remisién y
actividad, en estos momentos a la luz de los conocimientos actuales, la supervivencia
del LES alos 20 es del 80 %, esto particularizado en sexo, edad del diagnéstico, inicio
precoz del tratamiento y disponibilidad de los servicios de salud y nivel educacional de
los pacientes.

6.5. COMPLICACIONES.

Constituyen complicaciones la severidad de cada una de las manifestaciones clinicas
descritas, asi como las derivadas del tratamiento, principalmente las infecciones, la
mielo supresién.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

REFERENCIA: Tedo paciente con diagnéstico de LES de debut debe referirse a nivel ili
(Hospitales |V, Nacionales e Institutos, pacientes con enfermedad activa moderada a
severa, con complicaciones de la enfermedad y/o del tratamiento, pacientes que ..
requieran procedimientos diagnésticos o terapéuticos médicos o quirdrgicos especiales.

CONTRAREFERENCIA: Pacientes con diagndstico de LES en estado de remision para
seguimiento por atencién primaria e interconsuita periédica con el Reumatélogo de
forma personalizada segin evolucién del paciente
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6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

FLUSOGRAMA DEL PROCESO DE ATENRCION Y ALGORITMOS DE LAS
DECISIONES CLINICAS

SOSPECHA
LES

}

ESTABLECE EL
DIAGHROSTICO

Enfermedad leve &=
Contra refiere

Reactivacion o
Complicacion
Refiere

Adaptado de: Guidelines for Referral and Management of Systemic Lupus Erythematosus in Adults
{ACER ad hoe Connmties on SLE Guidelines, Asthritis and Rhewnatismm 1999, 42:1783.1 796
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VI ANEXOS

CLASIFICACION DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS EN EL LES CON
BASE EN EL IMPACTO QUE TIENEN SOBRE EL PACIENTE

' : o o _ Afectan a un érgano mayor
No suponen una amenaza - . - . .
- | No.son una amenaza para la vida | y ponen en riesgo la vida o

para la funcién o la vida _ =
o o la funcidn

Tienen riesgo de dafio

No generan un dario e .
. . Generan limitacién funcional (gj., cronico con secuela
irreversible o una secuela RS TN f
relevante . artritis persistente, lesiones. " - organica importante
(e|. fatiga, fiebre, artralgias t QUtbane'?s Qr.a_\-’eis .0-.eXtens.aS_,f- | (&l glomerulonefritis [upica,
I o g8, R gias, _rqm --9-°-‘ openia eve_y_se_ros:_lg._ afeccion neurologica grave,
artritis leve o intermitente, - moderada) o .
) . o RIS hemorragia pufmonar,
aigunas manifestaciones ST T .
) o e : R | vasculitis, lupus ampotloso,
cutaneas y serositis leve) _ Sy ofc
Pueden-ée__r tratadas con GC a_ - El tratamiento de estas
- ‘dosis bajas amedias, . | manifestaciones puede ser
Pueden ser tratadas con . .- antimalaricose . - | conGC a desss altas 9 con
AINE, antimalaricos y GC a | Inmunosupresores orales como | bolos de ciclofosfamida o
dosis bajas ‘metotrexato, leflunomida o | ‘&cido micofendlico u otros
‘azatioprina . | ' inmunosupresores
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE LA NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD (NAC)

. FINALIDAD
Orientar a los Médicos def Departamento de Medicina del Hospital Regional de Loreto sobre el
diagnéstico temprano y manejo oportuno e integral, uniformizando criterios sobre la
Neumonia adquirida en la comunidad.

Reducir la morbilidad y mortalidad de los pacientes con Neumonia adquirida en la
comunidad en el Departamento de Medicina del Hospital Regional de Loreto.

. OBJETIVO

e Establecer los criterios técnicos para el diagndstico, tratamiento y control de la
neumonia adquirida en la comunidad en el Departamento de Medicina del
Hospital Regional de Loreto.

e Adaptar y actualizar las recomendaciones de diagndstico y tratamiento para los
pacientes con Neumonia adquirida en la comunidad.

e Formular recomendaciones especificas para establecer la deteccién oportuna y
el manejo integral en los pacientes con Neumonia adquirida en la comunidad.

e Establecer criterios de referencia en pacientes con Neumonia adquirida en la
comunidad para jos servicios de cuidados intensivos generales en el tercer nivel.

¢ Establecer el seguimiento en los pacientes con Neumonia adquirida en la
comunicad.

Hi. AMBITO DE APLICACION
L.a presente Guia de Practica Clinica y Tratamiento tiene como ambito de aplicacion el
Departamento de Medicina del Hospital Regional de Loreto, teniendo como criterios de
inclusion y exclusion los siguientes:

Criterios de Inclusion:

* Pacientes mayores de 15 aiios
Criterios de Exclusion:

= Pacientes menores de 15 anos
= (Gestantes

IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

J12~J18 NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1. DEFINICION

Neumonia adquirida en la comunidad (NAC), es una enfermedad respiratoria aguda, de
origen infeccioso, que compromete el parénquima pulmonar, ocasionada por la invasion
de microorganismos patdgenos (bacterias, virus, hongos y parasitos) que fueron
adquiridos fuera del ambiente hospitalario.

DEFINICIONES OPERATIVAS

Las categorias comunes de neumonia incluyen:
¢ Neumonia: infeccidn pulmonar aguda que compromete los alveclos, intersticio,
pleura visceral, vias respiratorias y estructuras vasculares, causada por virus,
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bacterias u otros patdgenos como hongos y parasitos.

e Neumonia adquirida en la comunidad: Neumonia adquirida en un ambiente
extrahospitalario, incluye aquellas neumonias que se inician dentro de las primeras
48 horas del ingreso.

o Neumonia Intrahospitalaria: Neumonia adquirida 48 - 72 horas después del
ingreso hospitalario o hasta los 7 dias después del aita.

¢ Neumonia grave: Neumonia asociada a dificuitad respiratoria marcada, cianosis
central, aiteracion del estado de sensorio o saturacién de oxigeno (S02) <92% (de
0 a 2500 msnm), <85% {a mas de 2500 msnm).

¢ Neumonia complicada: Neumonia asociada a derrame para neumonico,
empiema, abscesos, necrosis, enfermedad multilobar, neumotdrax, fistula
broncopleural o sepsis.

¢ Neumonia aspirativa: Neumonia causada por la entrada de una sustancia extrafia
en la via respiratoria, proveniente de la via digestiva. Las manifestaciones
dependen de el tipo de sustancia y volumen aspirado.

5.2. ETIOLOGIA

e Virus: influenza, Virus Sincicial Respiratorio (VSR), para influenza, adenovirus,
SARS COV-2, menos comunmente, metapneumovirus humano (MPVH),
varicela.

e Bacterias: El Streptococcus pneumoniae es el principal agente responsable,
Legionella spp. suele ser el segundo o tercer microorganismo identificado,
precisan ingreso en UCI, se encuentra cada vez con mayor frecuencia NAC por
Staphylococcus aureus y bacilos gramnegativos.

Hongos: histoplasmosis, coccidioidomycosis
Parasitos
Otros: como M. tuberculosis, C. psittaci, C. burnetti, F. tularensis

En torno a un 5% de los pacientes presenta neumonia por aspiracién, y en el 40%- 60%
de los casos no se encuentra el agente etiolégico. Se reportan méas de 100
microorganismos (bacterias, virus, hongos y parasitos) que causan NAC. l.a mayoria de
ios casos de neumonia son causados por cuatro o cinco microorganismos, pero la
distribucion de patégenos varia con el escenario clinico. Los patdgenos "atipicos" (M.
pneumoniae, Legionella spp, C. pneumoniae, C. psittaci) no son identificados en la
practica clinica, porque no hay pruebas estandarizadas para su deteccién con excepcion
de L. pneumophila.

5.3. FISIOPATOLOGIA

La exposicion constante al aire contaminado y la frecuente aspiracion de la flora
nasofaringea hacen que el parénquima pulmonar sea susceptible a microorganismos
virulentos.

La mayoria de los microorganismos alcanzan el tracto respiratorio inferior como micro
gotitas inhaladas y contaminadas. Las interacciones complejas entre virulencia y la
cantidad de microorganismos aspirados o inhalados, que llegan al tracto respiratorio °
inferior, la integridad de las barreras de defensa e inmunidad del huésped, determinan
la aparicién de neumonia.

Aunque la micro aspiracion es el mecanismo mas comdn a través del cual los patégenos
alcanzan el pulmodn, la diseminacion hematogena desde un sitio infectado distante, ia
diseminacion directa desde un foco contiguo y la macro aspiracién son ofros
mecanismos.
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Las particulas con diametro superior a 100 pm precipitan facilmente y no se inhalan.
Las particulas mayores de 10 uym quedan atrapadas en las secreciones nasales. La
mayoria de |las particulas aumentan de tamafio debido a la humidificacién en la traquea
y estan atrapadas en los bronquios mayores. Las particulas con un didmetro menor de
5 um alcanzan los alveolos. Tales particulas pueden transportar un inéculo bacteriano
de hasta 100 microorganismos dependiendo del tamano bacteriano. Aunque el
diametro de la mayoria de las bacterias es de 1 um o mas, Mycoplasma, Chlamydophila
y Coxiella son 5 a 100 veces mas pequefios.

La mayoria de las neumonias adquiridas en la comunidad son de origen bacteriano y,
amenudo, siguen a una breve infeccién viral del fracto respiratorio superior. £En posicidn
vertical, los Lébulos inferiores estan mejor ventilados, por lo que el depésito de
microorganismos inhalados es mayor en estos |ébulos. La neumonia por inhalacién se
debe a menudo a microorganismos que pueden: permanecer suspendidos en el aire
para ser transportados lejos, sobrevivir lo suficiente durante el transporte, tener un
tamano menor de 5 pym, alto indculo, y evadir mecanismos de defensa locales del
huesped.

La infeccidn por bacterias intracelulares como  Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydophila psittaci y pneumoniae, Legionella pneumophila y Coxiella burnetii se
producen via de inhalacién de aerosoles contaminados. NAC por Sfreptococcus
pneumoniae, Haemophilus, anaerobios y bacilos gramnegativos se produce por micro-
aspiracion. Staphylococcus aureus por diseminacion hematdgena. Mycobacterium
tuberculosis, Pneumocystis jiroveci por reactivaciéon de microorganismos latentes.

5.3.1. MECANISMOS DE DEFENSA RESPIRATORIOS

Una serie de mecanismos de defensa respiratorio inmune y no inmune, trabajan
eficazmente en diferentes niveles, mantiene el pulmén normal en una zona libre de
bacterias, Los diferentes mecanismos de defensa se encuentran a diferentes niveles:

a) Nasofaringe: cornetes y vellos nasales, aparato y secrecién mucociliares.

b) Traquea y bronquios: tos, reflejo epiglético, aparato mucociliar, secrecidén de
inmunoglobulinas (IgG, ight, IgA),

c) Vias aéreas terminales y alveolos: macréfagos alveolares, linfaticos pulmonares,
fluido de revestimienio alveolar-surfactante, complemento, Ig, fibronectina,
citokinas -l 1, FNT-, leucocitos polimorfonucleares, inmunidad mediada por
células.

El fracaso de estos mecanismos de defensa y la presencia de ciertos factores
predisponentes hacen que la persona sea susceptible a la infecciéon causante de la
NAC. Algunas de estas condiciones se describen a continuacion:

Alteracion de la flora orofaringea normal: La presencia de inmunoglobulinas
locales, especiaimente la inmunogicbulina A, el complemento v la flora normal también
impide la colonizacién de la orofaringe por microorganismos virulentos. La diabetes,
desnutricién, alcoholismo y otros trastornos sistémicos cronicos reducen los niveles de
fibronectina salival y aumentan la colonizacién por bacilos gramnegativos. La
supresion asociada con antibidticos de la flora oral normal también faciiita ia

colonizacion por bacilos gramnegativos resistentes. :

Depresion de la tos y reflejos de la glotis: Esto puede permitir aspiracion de contenido
gastrico especialmente en la vejez, pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, cirugia toracoabdominal o enfermedad neuromuscular.

Alteracion de la conciencia: Los adultos sanos tienen de 10 a 100 millones de
bacterias por mililitro de secreciones orofaringeas y hasta el 50% de los adultos sanos
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aspiran pequenos volimenes de secreciones faringeas durante el suefio profundo,
estos pueden ser aspirados con mas frecuencia en coma, convulsiones, accidenies
cerebrovasculares, atcoholismo y sobredosis de farmacos depresores del sistema
nervioso central.

Mecanismo del aparato mucociliar deteriorado: El aclaramiento mucociliar efectivo
depende del movimiento ciliar efectivo y de las propiedades fisicas del moco. Las
glandulas submucosas y las celulas en copa de la superficie epitelial producen fluido de
la superficie de las vias respiratorias. Este fluido consiste en una capa superior de
mucina similar a un gel y un liquido no gel inferior. Los cilios se haten en este medio
especial y propulsan el gel hacia la boca. La proteccién ofrecida por el moco que cubre
el epitelio ciliado de la laringe a los bronquiolos terminales se ve afectada en muchas
situaciones como el tabaguismo cronico, infecciones respiratorias virales, exposicion al
aire caliente / frio u ofros gases nocivos, sindrome de cilios inmoviles, obstruccidon
endobronquial y edad avanzada. Estas situaciones favorecen asi el paso de
microorganismos al parénquima pulmonar.

Disfuncion de macréfagos alveolares: Los monocitos, después de la transmigracion,
se diferencian rapidamente en macréfagos "inflamatorios" para complementar las
actividades y funciones de los "macréfagos residentes”. Ademds de otros constituyentes
del suero, la 1- 25-dihidroxivitamina 03 vy la interleuquina-10 son particularmente
capaces de inducir esta respuesta. Los macréfagos alveolares son celulas fagociticas
altamente efectivas capaces de eliminar un amplio espectro de material particulado.

L.a mayoria de los microorganismos se descomponen rapidamente dentro del sistema
lisosémico de los macréfagos alveolares. Las sustancias incapaces de tal disolucion se
aislan dentro de los lisosomas secundarios y residen alli durante el resto de la vida de
los macréfagos. Otros mecanismos microbicidas imporiantes de los macrofagos
incluyen las proteinas Toll Like Receptor, la generacion de especies reactivas de
oxigeno y la formacion de oxido nitrico. Se sabe que el tabaquismo cronico, anemia
crénica, inanicion prolongada, hipoxemia e infecciones respiratorias virales causan
deterioro de los macréfagos alveolares y ayudan a la aparicién de neumonia.

Disfuncién inmunoldgica: La respuesta inmune es el modo principal de defensa
contra la infeccion por microorganismos patégenos, incluyendo aquellos que vienen a
través, y residen en, el tracto respiratorio. Estas respuestas inmunitarias dependen del
reconocimiento especifico de los antigenos por los linfocitos T y B. Tales respuestas
también se regulan y complementan con céluias inflamatorias inespecificas del sistema
inmune, tales como células dendriticas pulmonares, macréfagos, neutréfilos, eosindfilos
y mastocitos. El trastorno de granulocitos, linfocitos, inmunodeficiencias congénitas
como las adquiridas y la terapia inmunosupresora predisponen a la neumonia.

5.3.2. FACTORES DE VIRULENCIA
Algunos microorganismos han desarrollado mecanismos especificos para superar las

defensas del huésped y poder establecerse la infeccion en el huésped, Los ejemplos
incluyen:

¢« Chlamydiophila pneumoniae {C. pneumoniae) produce un factor ciliostatico.

¢ Mycoplasplasma pneumoniae (M. pneumoniae) puede desprender cilios.

e El virus Influenza reduce notablemente la velocidad del moco traqueal dentro las
horas posteriores a la infeccion y hasta 12 semanas después de {a infeccion.

e S. Pneumoniae y Neisseria meningitidis producen proteasas que pueden dividir a
lgA secretoria. Ademas, el neumococo produce otros factores de virulencia, como la
capsula que inhibe la fagocitosis, neumoiisinas, una citolisina tiol-activada que
interactia con el colesterol en las membranas celulares del hospedero,
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hyaluronidasa y neuraminidasa.
s Mycobacterium spp, Nocardia spp, y Legionella spp son resistentes a la actividad
microbicida de {a fagocitosis.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

La Organizacion Mundial de la Salud estima que las infecciones del tracto respiratorio
inferior son la causa infecciosa mas comin de muerte en el mundo (tercera causa de
muerte mas comin en general), con casi 3,5 millones de muertes anuaies. Nuestro pais
reporté a la neumonia como segunda causa de muerie, representando el 13.8% de
todas las causas registradas en el afio 2014. Esta considerada dentro las patologias
gue producen mayor hospitalizacién en los establecimientos del Ministerio de Salud y
Essalud.

La incidencia y la prevalencia de patogenos en la NAC varian en toda Ameérica Latina,
pues no esté sujeta a monitoreo epidemioldgico y hay datos minimamente confiables
sobre su incidencia y eticlogia entre los adultos. La literatura en América Latina se ha
centrado en las poblaciones pediatricas, y su impacto en los adultos es
insuficientemente reconocido e informado.

En la mayoria de las regiones del mundo, se ha documentado que la NAC esté asociada
a una carga clinica y econémica significativa de la enfermedad. En America Latina hay
ta necesidad de sistemas estandarizados de vigilancia y reporte para monitorear dicha
carga (clinica y econémica) en adultos.

En el 2005, la Organizacion Neumonia Adquirida en la Comunidad (CAPQ) reporté que
el Streptococcus pneumoniae fue el patégeno mas comln, representando hasta
un 35% de los casos de NAC en el adulto, en América Latina.

La proporcién de NA por S. pneumoniae resistente a la penicilina fue del 39%. La
mortalidad en America Latina por infecciones de |las vias respiratoria inferior ha sido de
6%, en comparacion con 4% en regiones desarrolladas, y fue la tercera causa de muerte
en adultos en 31 paises latinoamericanos en 2001-2003. S. pneumoniae causo la
mayoria de la NAC, similar a otras regiones del mundo, pero |la mortalidad por NAC en
America Latina fue sustancialmente mayor que en los paises desarrollados.

5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS

Condiciones en el hospedero pueden conllevar al compromiso de defensa pulmonar e
incrementar el riesgo de NAC. Estas condiciones incluyen lo siguiente;
e Alteraciones en el nivel de la conciencia

e Tabaquismo, alcchol

e Hipoxemia

s Acidosis

» Inhalaciones téxicas

e Edema pulmonar

« Uremia

+ Malnutricién

e Administracién de agentes inmunosupresores

e Obstruccién mecanica de un bronquio

e Edad avanzada; hay un marcado incremento en la tasa de neumonia
en personas < 65 afios

e Fibrosis quistica
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¢ Bronquiectasias

¢ Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

e Episodio previo de neumonia o bronquitis crénica

e Sindrome del cilio inmévil

e Sindromede Kartagener (disfuncion  ciliar, situs inversus,

sinusitis, bronquiectasias)

e Sindrome de Young (azoospermia, sinusitis, neumonia)

¢ Disfagia debido a lesiones esofagicas y problemas de la motilidad

¢ Infeccion VIH (especialmente para neumonia neumocobcica)

e Infeccion viral del tracto respiratorio, especiaimente Influenza; la influenza
puede causar neumonia viral y predispone a los pacientes a neumonia
bacteriana

e Cancer pulmonar

e Obstruccion bronquial debido a estenosis, tumor o cuerpo extrafio

MEDIO AMBIENTE

£l tabaquismo se asocia con la colonizacién por bacterias patogenas y un mayor riesgo
de infecciones pulmonares, especiaimente en el caso de neumonia neumocoécica. Los
fumadores con neumonia neumocotcica a menudo desarrollan sepsis y requieren
hospitalizacién a una edad mas temprana a pesar de tener menos condiciones
comoérbidas. El tabaquismo pasivo en el hogar es un factor de riesgo para la neumonia
adquirida en la comunidad en adultos mayores.

ESTILOS DE VIDA

Los pacientes diabéticos pueden tener una mayor susceptibilidad a la neumonia por
varias razones: aumento del riesgo de aspiracién, hiperglucemia, disminucion de la
inmunidad y deterioro de la funcién pulmonar, y morbilidad coexistente. La diabetes tipo
1 y tipo 2 son factores de riesgo para la hospitalizacion relacionada con la neumonia, la
diabetes pre-existente se asocid con un mayor riesgo de muerte después de la
hospitalizacidn de NAC en comparacion con los hospitalizados por enfermedades no
infecciosas. Ademas, el riesgo de desarrollar bacteriemia neumococica grave es mayor
en estos.

FACTORES HEREDITARIOS

Una de estas enfermedades es la agammaglobulinemia, que se caracteriza por el
defecto basico en la maduracion de los linfocitos B. El portador de este tipo de
inmunodeficiencia, que esta vinculado al cromosoma X (XLA), ha tenido neumonias
primarias que han evolucionado a neumonia crénica con secuelas después del tercer o
cuarto afio de vida. Se describen los factores de riesgo y/o condiciones epidemioldgicas
en relacion con patdgenos especificos, que seran de utilidad al momento de valorar la
terapia.

Vi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS
Sintomas:

e Fiebre
e [scalofrios
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e Sudoracion
e Dolor toracico de caracteristicas pleuriticas

e Tos
e Expectoracion purulenta
s Disnea

En pacientes geriatricos los sintomas suelen ser inespecificos y raramente aparece
fiebre. Puede aparecer confusion.

Signos;

e Taguipnea

e Taquicardia

e Matidez ala percusion

s Crepitaciones

¢ Broncofonia

e Pectoriloquia Afona

e Abolicion de las vibraciones vocales

e Disminucién de los ruidos respiratorios

6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA

El tiempo de aparicidn e inicio de sintomas y sighos es directamente proporcional a los
factores de riesgo como el agente etioldgico, puede ir de leve y progresar hasta formas
graves, en el curso de la enfermedad.

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

MICROORGANISMOS CAUSANTES DE NAC EN SALA DE HOSPITALIZACION Y
ucl

- _ . -intervalo de frecuencias (%)
Streptococcus I ;
froptococc S2%0 15-25
Haemophilus Influenzae | -~~~ 37 0 4B
Legionella spp T30 712
' pneumoniae . $B sl e 2
Chlamydia pneumoniae S 3-8 <1
CCVirus . |- 8412 L 38
Staphylococcus aureus | . A3 5-10
Enterobacterias oA e 3B
Pseudo_monas 1-3 3.8
aeruginosa
Sin etiologia PR
identificada 40-60 50-60
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CRITERIOS DE NEUMONIA GRAVE ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

Sociedad Americana de Enfermedades Infesciosas y'Sociedad Toracica americana 2007

Se propone nueve criterios de gravedad para orientar la decision de hospitalizacion
en la UCI. La definicidn validada incluye un criterio mayor o tres 0 mas criterios
menores.
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CONDICIONES EPIDEMIOLOGICAS Y/O FACTORES DE RIESGO
RELACIONADOS A PATOGENOQS ESPECIFICOS EN NAC

CONDICION

PATOGENOS ENCONTRADOS COMUNMENTE

~ Algoholismo -

| Kiebsiella -

' '-Streptococcus ‘pneumoniae, anaerobios orales,
pneumoniae, especnes de Acmetobacter,
' -'f_fMycobactenum tuhercuios:s L R NS

EPOC ylo tabaquismo

influenzae, Pseudomona aeruginosa,
especies de Legionella, S.

Chlamydophila

Haemophilus

pneumoniae, Moraxella catarrhalis,

pneumoniae

- Aspiracion

1 ‘Patogenos entertcos Gram negatwos,
| corales " S : S

anaerob_io_s

Absceso pulmonar

CA- MRSA anaerobios orales, neumonia fangica
endemica, M. tuberculosis, micobacterias atlplcas

+ Exposicion a excremento
“.de murcielagos o pajaros

o Histoplasma capsulatum

Exposicion a las aves

Chiamydoph;la psrttacl (s: aves de corra! mﬂuenza

aviar)

- Exposicién a conejos

; _-Franc;se!la tularensis

S. pneumoniae, H. Inﬂuenzae, M. tuberculoms

Infeccion VIH (temprana)

~ Infeccion VIH (tardia)

' ;'-Pneumocystls jirovecii,
‘i~ Aspergillus, -
-__-Mycabacterlum kansasu), P. aerugmosa, H lnﬂuenzae

‘Los | patogenos I:stados para mfacctén temprana mas'
Cryptococcus, Hlstoplasma :

“micobacteria - atipica . (especlalmente

Estancia en hotel o crucero en
las 2 dltimas semanas

Especies de Legionella

Vlaje 0. resistencia en’ el
suroeste de EEUU .

. _': '_Espec:es Coccrdno:des Hantawrus

Vlaje al sudeste y este de Asua

Burkholderla pseudoma!lel mﬂuenza aviar, SARS

_Inﬂuenza acttva en Ia comumdad

L ..lnﬂuenza, S pneumomae, _Staphylococcus aureus
-.'H mﬂuenzae SR ' ' '

Tos >2 semanas con Chl"ldo Te)

vomito posterior a la tos

Bordetella pertussis

“Enfermedad estructural - -
: pulmonar (p.e. bronqulectas:as)

:'-Pseudomonas aerug:nosa, Burkholderla cepacla, S.
-aureus _ . s

Obstruccién endobronquial

Anaerobios, S. pnreumoniae, H. inﬂuenzae, S. aureus

En el contexto de bioterrorismo

Bacillus anthracis (antrax), Yersinia pestis (plaga),

Francisella tularensis (tularemia)
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TRATAMIENTO ANTIBIOTICO PARA LA NEUMONIA DOCUMENTADA
MICROBIOLOGICAMENTE

Amomculma Cefuroxlma

Clindamicina, Doxiciclina

. S.Pneumoniae © - Ceftriaxona. v ina. Linesolid
S - Vancomicina, Linez
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Betalactamlco + mh
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" "'En._ter:obécte_riacé'aé | - -Betalactamasa,
LT Carbapenem s Fiuoroqumqlonas
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Pas:rl:'d ?lnga 'mas (Ctprofioxacmo 6. ) Colistina
9 - aminoglucosido - .-
s T L Amplcilma Sulbactam
Acinetobacter species ~Carbapenem. .. - e
AR Cohstina
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Neumonia aspirativa
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6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS
El diagndstico de neumonia se basa en:

e Evidencia o sospecha de infeccion
¢ Sintomas

e Signos respiratorios

e Hallazgo radioldgico compatible.

En ausencia de otras causas que expliquen los sintomas.

6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Fundamentalmente, se dehe realizar entre la distinta etiologia genérica de neumonia,
bacterias "tipicas", bacterias "atipicas” y virus, ya que el tratamiento es distinto. También
se deben considerar:

« Tuberculosis pulmonar

* Insuficiencia cardiaca congestiva

¢ Tromboembolismo putmonar

* Afelectasia pulmonar

« Neumonitis por hipersensibilidad

¢ Dario pulmonar por farmacos

* Darfo pulmonar por radioterapia

* Enfermedad pulmonar neoplasica primaria y metastasica

* Linfangiosis carcinomatosa

* Enfermedad coldgeno-vascular: LES, artritis reumatoides,

granulomatosis de Wegener, sindrome de Churg-Strauss.

« Sarcoidosis

* Neumonia eosinofilica

* Neumonia en organizacidn criptogenica

* Atelectasias por tapones de moco (bronquitis aguda, crisis asmatica), en el

contexto de un cuadro febril: sospecha por antecedentes y semiologia respiratoria.

* Tuberculosis de ganglios mediastinicos.

* Condensaciones debidas a la aspiracion de un cuerpo extrafio

* Maiformaciones congenitas broncopulmonares,

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA
Enla evaluacién del paciente con Neumonia se deberia solicitar:
- Hemograma completo,

- Glucosa,

- Urea,

- Creatinina
- PCR
-V8G

- Procalcitonina

- Tiempo de protrombina
- Perfil hepatico

- Gases arteriales

- Electrolitos
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Consideraciones:

Se suele presentar leucopenia o leucocitosis con o sin desviacion izquierda, sin
embargo, la presencia o ausencia no confirma ni descarta el diagnéstico. Se ha
encontrado que la presencia de leucopenia indica mal pronéstico.

Los reactantes de fase aguda como proteina C reactiva y velocidad de sedimentacion
pueden estar aumentados, pero no son sensibles ni especificos y no se recomienda su
uso de manera rutinaria.

El nivel de procalcitonina se correlaciona con la mortalidad y la carga bacteriana. El
punto de corte para diferenciar pacientes con neumonia bacteriana versus una etiologia
no infecciosa debe ser 0.1 ng/dl. No se recomienda su uso de manera rutinaria, salvo
que exista duda diagndstica.

6.3.1. DE IMAGENES
Radiografia De Toérax: Solicitar dicho estudio a:
e Pacientes con sospecha de neumonia que seran manejados ambulatoriamente,

aunque esto podria ser opcional segun criterio clinico

e Todo paciente que sera hospitalizado con sospecha de neumonia, para
confirmar el diagnéstico, evaluar comorbilidades, complicaciones y severidad
del compromiso respiratorio

e Realizar nueva radiografia de tbérax en pacientes con svolucidn clinica
desfavorable o cuando se sospeche de alguna complicacién

¢ No se recomienda realizar una nueva radiografia de térax en pacientes con
evolucion favorable

¢ Realizar una radiografia de tdrax control a todo paciente que se sospeche de
malignidad (varén mayor de 50 afios o fumador)

e Alinicio hasta el 20% de radiografias de térax pueden ser normales en pacientes
con neumonia, si la sospecha diagnédstica es alta, se recomienda realizar una
nueva radiografia de térax luego de 24 - 48 horas.

La radiografia de térax no permite diferenciar entre neumonia bacteriana y no
bacteriana; tampoco permite identificar al agente causal, muestra opacidades
parenquimatosas (alteraciones tipicas de la etiologia neumococica: consolidacién que
ocupa un segmento o un Iébulo; estafilocdcica: alteraciones multifocales con tendencia
a la necrosis con formacién de abscesos que pueden asociarse aneumotérax
espontaneo; Klebsiella pneumoniae: alteraciones en los I6bulos superiores, sobre todo
el Lébulo derecho, a menudo con signos de necrosis y formacion de abscesos).Se
recomienda el uso de tomografia de térax cuando exista duda diagndstica, se sospeche
de alguna complicacion o se quiera descartar un diagnéstico alternativo

Ecografia_de Térax: es méas precisa y eficiente que la radiografia de térax para el
diagnéstico de neumonia, sin embargo, su uso no estéd muy difundido, ademas de ser
operador dependienie.

Tomografia de Torax: La exploracion por TAC del térax se utiliza para:
* Examinar anomalias encontradas en rayos X convencionales de torax

* Detectar y evaluar el alcance de las imagenes que aparezcan en Rayos X de torax.

* Evaluar si hay respuesta o resistencia al tratamiento

» Evaluar lesiones en el torax, incluyendo el corazdn, los vasos sanguineos, los
pulmones, las costillas y la columna vertebral
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» Para detectar neumonia en pacientes asintomaticos, probablemente la radiografia
no tendria ningln valor, porque los hallazgos podrian ser tan sutiles que no se veria
en una radiografia de térax y ahi la TAC seria muy relevante dada su alta
sensibilidad.

* La TAC ha demostrado ser una técnica de imagen con muy buenos resultados para
identificar la afectacion pulmonar por SARS-CoV-2 (COVID- 18), incluso en
pacientes asintomaticos. La afectacién en vidrio deslustrado, aislada o en
combinacién con consolidaciones pulmonares, es el hallazgo radiolégico mas
comun.

« En el caso de pacientes hospitalizados con sospecha clinica elevada de neumonia
y una radiografia de térax sin dafos de lesién pleural o pulmonar, por consenso se
considera razonabie iniciar tratamiento antibidtico empirico y repetir la radiografia
de térax en 24 a 48 horas.

* No se recomienda para la evaluacion inicial de un paciente con neumonia, pero
resulta muy util en casos seleccionados o en los que no hay un diagnéstico preciso
con {a radiografia frontal de térax.

6.3.2. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS

= Muestras de secrecion nasofaringea: Permite identificar la etiologia viral mediante
inmunofluorescencia o por reaccién en cadena polimerasa, no son determinantes
para el manejo, sin embargo, su identificacidn permitiria la disminucién de la
transmision intrahospitalaria y menor uso de antibidticos en caso de infecciones
virales.

= Despistaje de tuberculosis: Se planteara baciloscopia (BK) en esputo o aspirado
gastrico y prueba intradérmica (PPD) en pacientes con sospecha clinica
epidemiolbgica.

=  Prueba rapida de VIH.

= Andlisis de Gases Arteriales: En pacientes en los que se sospeche hipercapnia o
hipoxia, o en aguellos con deterioro clinico significativo.

= Cultivo de secreciones bronguiales: En neumonia complicada o que no responden
a la terapia empirica.

»«  Andlisis citoquimico v cultivo de liquido pleural: En casos de derrame pleural. o
Pruebas rapidas mediante reaccién en cadena polimerasa o inmunoflucrescencia.

=  Broncoscopia: Utilizada para obtener el material para examenes, en el diagnostico
diferencial (en caso de la sospecha de estenosis bronquial, cancer de pulmon,
aspiracion de contenido de via aérea, recidiva de la neumonia) y para la aspiracién
de secreciones.

= Toracocentesis pruebas bioguimicas, citologicas y microbioldgicas del liquido
pleural, si estan indicadas (aparicidn del derrame para neumonico).

6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
* Monitorizacién de funciones vitales, el estado mental, la saturacién de oxigeno y la
fraccion inspirada de oxigeno. Debera realizarse con mas frecuencia sila neumonia
es severa.
* Reposo, buena hidratacion y no fumar.
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* Tratamiento antibidtico empirico, oxigenoterapia, profilaxis para trombosis, soporte
nutricional, manejo de las secreciones.

6.4.2. TERAPEUTICA.
TERAPIA ANTIBIOTICA: La eleccidn del antibitico empirico dependera si el paciente es

hospitalizado. del tipo de germen, del riesgo de resistencia bacteriana y de las
comorbilidades del paciente.

. Ei tipo de germen mas probable dependera de los factores
epidemioldgicos.
. El riesgo de resistencia bacteriana dependera de los siguientes factores:

Edad > 65 afos, uso previo de antibidticos en los dltimos 3 meses,
alcoholismo, inmunosupresiény comorbilidades.

PACIENTE CON NAC MANEJADO AMBULATORIAMENTE

1.- Paciente sin comorbilidades, ni exposicion a antibidticos y no riesqo de resistencia:

= Amoxicilina 500mg cada 8 horas por 7 dias.

= Alternativas: Doxicilina 200 mg de carga luego 100 mg cada 12 horas. Azitromicina
500 mg primer dia luego 250 mg cada 24 horas hasta completar 5 dias 6
Claritromicina 500mg cada 12 horas por 5 dias.

2.- Paciente con comorbilidades y/o exposicion a antibidticos, y/o alfo nesgo de

resistencia.

= | evofloxacino 750 mg cada 24 horas por 5 dias o La combinacion de Amoxicilina
altas dosis (1gr) cada 8 horas ¢ amoxicilina clavulamico (1gr/125) de liberacién
prolongada cada 12 horas ¢ Cefuroxima 500 mg cada 12 horas mas un macrélido
(Azitromicina o Claritromicina) 6 Doxiciclina 200 mg de carga luego 100 mg cada 12
horas por 5 dias.

La duracién de tratamiento recomendada es 5 dias, no deberia extenderse si el paciente
persiste con tos o algin otro malestar que no impligue complicacién o evolucion
desfavorable.

No esta recomendada realizar una radiografia de térax control puesto que los cambios
radiogréficos pueden persistir por varias semanas dependiendo del tipo de agente
infeccioso.

Se debera evaluar al paciente luego de 48 horas del tratamiento a no ser que presente
alguna complicacion o empeoramiento del cuadro inicial.

PACIENTE CON NAC HOSPITALIZADO

- l.a eleccion del antibidtico empirico dependera de la severidad de la neumonia, el
antecedente de antibidtico usado en los (ltimos 3 meses, el agente més probable, el
riesgo de resistencia y de las comorbilidades del paciente.

- El tratamiento empirico debe ser iniciado rapidamente luego del diagnostico
jdealmente dentro de las primeras 4 horas.

- Fluoroquinolonas no deberian ser usadas cuando exista riesgo de tuberculosi
pulmonar.
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- Cuando exista riesgo de neumonia aspirativa, deben usarse antibidticos que cubran
anaerobios de la cavidad oral.

- Si se logra identificar el germen causante de la neumonia, se deberia administrar el
antibiotico mas especifico y efectivo contra dicho germen.

- Segln |la severidad el paciente serda manejado en pabellones de hospitalizacion y en
UCL

En sala de Hospitalizacion:

- Ceftriaxona 2 gr EV cada 24 horas, 6 ampicilina sulbactam 3 gr EV cada 6 horas ¢
Cefuroxima 750 mg EV cada 8 horas mas Azitromicina 500 mg primer dia luego 250
mg cada 24 horas o Usar Levofloxacino 750 mg VO cada 24 horas. Se recomienda
gue el tratamiento dure en promedio 7 dias

En Unidad de Cuidados Intensivos o intermedios:

- Ceftriaxona 2 gramos EV cada 24 horas ¢ Cefotaxima 1 gr EV cada 8 horas mas
Azitromicina 500 mg primer dia luego 250 mg cada 24 horas. ¢ Levofloxacino 750 mg
VO cada 24 horas.

- Si el paciente es alergico a penicilinas, se recomienda usar mas Levofloxacino 750 mg
VO cada 24 horas mas Azireonan 2 gr EV cada 8 horas.

Situaciones Especiales:
A.- Si existe alto riesgo de infeccion por Pseudomona
Cuando el paciente tiene bronquiectasias, EPOC, uso frecuente de antibidticos o

corticoides.

- Antibiotico anti-pseudomona:; (Piperacilina-Tazobactan, Ceftazidima, Cefepime,
imipenem, Meropenem) mas un Aminoglucésido (Amikacina) mas Azitromicina ¢ Un
antibidtico anti-pseudomona (Piperacilina-Tazobactan, Ceftazidima, Cefepime,
Imipenem, Meropenem) mas un Aminoglucésido (Amikacina) mas una fluoroquinolona
respiratoria anti-neumococo (levofioxacino, moxifloxacino).

- Sielpaciente es alérgico se puede sustituir el betalactamico por Aztreonan.

B.- Sj existe alto riesgo de infeccion por Staphylococcus aureus meticilino resistente.
Se debe adicionar Vancomicina o Linezolid.

Consideraciones:
* En pacientes donde se aisle al germen responsable, se procedera a des escalar el

tratamiento antibidtico empirico a uno mas especifico.

* El cambio de via Endovenosa a via Oral se realizara cuando el paciente este
hemodinamicamente estable, tenga mejorfa clinica, sea capaz de tomar medicacion
por via oral y no tenga alguna alteracién del tractc gastrointestinal que altere la
absorcion de los antibidticos. No se ha encontrado que el cambio a via oral aumente
la mortalidad, ni que disminuya la tasa de curacidn; pero si se asocia a una
disminucién de la estancia hospitalaria.

= Serecomienda que |la duracidn del tratamiento sea 7 dias en promedio. Sin embargo,
si el paciente tiene infeccion extrapulmonar (Ej. Meningitis o endocarditis), o si la
terapia inicial no fue la adecuada para el germen encontrado, o si la infeccion es por
Pseudomona aeruginosa, S. aureus, Legionella o por algun germen raro, o si tiene
una neumenia complicada (neumonia necrotizante, empiema o absceso pulmonar),
la terapia se prolongara por 2 0 mas semanas segin la condicion de cada paciente.
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Oxigenoterapia

Se recomienda administrar oxigeno suplementario para mantener una saturacion 94 %,
Con dispositivos de bajo flujo (Ej. Canula binasal) si la frecuencia respiratoria es < 25
veces por minuto. Optar por dispositivos de alto flujo (Mascara de Venturi) cuando la
frecuencia respiratoria sea > 25 veces par minuto, Con el fin de evitar la falla respiratoria
y disminuir el trabajo respiratorio.

En pacientes con riesgo de falla respiratoria hipoxémica y/o hipercapnica, la
oxigenoterapia debe ser guiada por la gasometria arterial.

Soporte Nutricional
Se recomienda soporte nutricional para paciente con enfermedad prolongada o
neumonia severa.

Profilaxis de trombosis

Se recomienda profilaxis para frombosis venosa profunda con heparinas de bajo peso
molecular para todos las pacientes que no son capaces de moverse o con factores de
alto riesgo de trombosis.

Terapia Adyuvante:

A.- Glucocorticoides: su uso es controversial, existen publicaciones en las que se ha
demostrado la mejoria de parametros clinicos con la consecuente menor estancia
hospitalaria, menor riesgo de distrés respiratorio y necesidad de soporte ventilatorio, tanto
n neumonias severas como no severas, sin embargo, deben ser usados tomando en
cuenta la inmunosupresion y agente etiolégico ya que son perjudiciales cuando el
microorganismo es aspergillus o &l virus de la influenza.

Metilprednisolona 0.5 mg/Kg EV cada 12 horas o prednisona 50 mg cada 24 horas por
un total de 5 dias como maximo

B.- Otros: No se recomienda el uso de estatinas, ni del inhibidor del factor tisular porque
la evidencia no soporta beneficios

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL
TRATAMIENTO

. Efectos adversos cardiovasculares: alto riesgo de QT prolongado cuando se usa
at mismo tiempo fluoroquinotonas y azitromicina.

. Sobrecarga hidrica

° Nefrotoxicidad: associado a use de terapia antibidtica

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA
CRITERIOS DE HOSPITALIZACION

La decision de la hospitalizacion depende principaimente del criterio clinico del médico.
Pueden emplearse scores para identificar a los pacientes que necesitan hospitalizacion
en base a su riesgo de muerte, asi como la necesidad de manejo en Areas Criticas
(UCI).

* PSI (Pneumonia Severity Index): evalia el riesgo de muerte a los 30 dias y elic
requerimiento de UCL

* CURB-65: es mas practico y aplicable, pero tiene una menor potencia predictiva qu
el PSI.

» CRB-65 que a diferencia del CURB-65 no cuenta con criterio de nitrégeno ureico (fan

preciso como el CURB-65 y sin necesidad de esperar por algin examen de :

laboratorio para aplicarlo).

GPC DEPARTAMENTO DE MEDICINA — HRL 2023 84



CRITERIOS DE ADMISION A UNIDAD CRITICA: INTERMEDIOS/UCI

La decision de manejo en Area Critica depende principalmente del criterio médico. Se
podrian implementar scores para identificar a los pacientes con el més alto riesgo
de muerte que podrian ser admitidos en Unidad de cuidados Intermedios o UCI.

» SCAP (Severe Community Adquired Pneumonia); con valor discriminativo
semejante al PS|y al CURB-65.

* Score ATS/IDSA: mayor poder discriminativo para identificar a los pacientes que
deberian ser manejados en Area Critica, usando tanto los criterios mayores como
menores, (el mas recomendado).

* SMART-COP: mide la probabilidad de necesitar ventilacién mecanica o soporte con
vasopresores, (sensibilidad 92%); sin embargo, limitante ya que debe ser usado en
pacientes mayores de 50 afios.

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA

Se recomienda dar de alta apenas el paciente toiera via oral, este clinicamente estable
de la neumonia y no tenga otro problema médico; con el fin de reducir la estancia
hospitalaria y los riesgos de esta (aumento de Jjos costos, riesgo de resistencia
bacteriana, complicaciones iatrogénicas).

El control por consulta externa deberia ser dentro de la semana del alta.

No se recomienda un control radiografico luego del alta, Sélo se tomara una radiografia
control a los pacientes con alto riesgo o sospecha de neoplasia pulmonar. {(entre las 4 &
8 semanas de la neumonia)

6.4.6. PRONOSTICO

Para evaluar el pronéstico se podrian usar los scores de CURB-65, PSI, Et SMART-
COP y ATS/IDSA junto al criterio clinico. Asimismo, el score PIRO ha sido disefiado
para evaluar pronostico en pacientes con neumonia con mejor performance que los
anteriores

6.5. COMPLICACIONES.

CAUSAS DE FALLA AL TRATAMIENTO

Diagndstico incorrecto o complicaciones
Causas comunes:
»  Tromboembolia puimonar/infarto
* Edema putmonar
e Cancer broncogenico
* Bronquiectasias
» Maejoria ienta en pacientes de edad avanzada
Causas no frecuentes:
« Neumonia eosinofilica
« Neumonia organizada criptogenica
= Hemorragia alveolar
«  Cuerpo extrafio
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* Malformaciones congénitas (secuestro tobar)

Patégeno no esperado o no cubierto por al antibidtico
* Patogenos resistentes o atipicos

Causas relacionadas al antibiético
«  Mala absorcion del antibidtico por via oral
» Dosis inadecuada
= Hipersensibilidad al antibidtico
« Falta de adherencia al tratamiento

Alteracion de los mecanismos de defensas locales o sistémicos
* Local (bronquiectasias, obstruccién endobronquial, aspiracion
¢ Deficiencia inmune sistémica (HIV, hipogammaglobulinemia)

Complicaciones locales o a distancia de NAC Pulmonares
« Derrame pleural para neumonico
= Empiema
»  Absceso pulmonar
< Sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto

Extrapulmonares
*  Flebitis
« infeccion metastasica
*  Septicemia
* |nsuficiencia renal

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA
REFERENCIA: acorde a la capacidad resolutiva del establecimiento de salud, asi mismo de
la necesidad de intervenciones y/o estudios especializados.

CONTRARREFERENCIA: al resolverse el motivo de la referencia para continuar el
manejo y monitorea respectivo.
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6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

ALGORITMO DE MANEJO DE NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS AGUDA (PA)

l. FINALIDAD
Identificar, diagnosticar y brindar de forma oportuna el tratamiento de esta patologia,
con el fin de contribuir a reducir la mortalidad, mejorar la calidad de vida, y reducir las
complicaciones de los pacientes con esta condicion.

. OBJETIVO
Brindar informacion para el manejo de la pancreatitis aguda, El conocimiento de la
patologia, diagndstico y tratamiento oportuno, al personal de salud que labora en
emergencia y el departamento de Medicina,

in. AMBITO DE APLICACION
Esta dirigida al personal médico y no médico del servicio de emergencia y el
Departamento de Medicina, que participa en fa atencién multidisciplinaria del paciente
con pancreatitis aguda.

V. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

K85.0 PANCREATITIS AGUDA

V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1. DEFINICION
La pancreatitis aguda se define como una inflamacién del pancreas caracterizada por
una activaciéon anormal de las enzimas pancredticas, que provoca una reaccién
inflamatoria con edema, dafio vascular y muerte de las células acinares. El sistema de
clasificacion mas utilizado para la pancreatitis aguda es la revision de 2012 de la
clasificacién de Aflanta y las definiciones basadas en &l consenso internacional. Esta
clasificacion identifica dos fases (temprana y tardia). La gravedad se clasifica en leve,
moderada o grave.

5.2. ETIOLOGIA
e Cdlculos biliares 40 - 70%
e Abuso de alcohol 25- 35%
e Qtros 1-4%
o Traumatismos
o Post quirargicas:
= Post colangiopancreatografia retrégrada endoscopica.
o Farmacos:
= Salicilatos, paracetamol, farmacos citotoxicos  (l-asparginasa),
corticosteroides, inmunosupresores (azatioprina 6-mp), tiazidas, valproato
de sodio, tetraciclina, eritromicina, ranitidina, furosemida, sulfonamidas,
estrégeno, antirretrovirales, acido valproico, DDI (2,3’ - didesoxiinosina).
o Agentes infecciosos: o
= (Cosackie virus, parotiditis, virus de Epstein - Barr, sarampidn, rotavirus,
citomegalovirus, influenza a, rubéola, hepatitis A, B, E; mycoplasma,
leptospira, malaria, ascariasis, cryptosporidum.
o Causas metabdlicas
= Hipertrigliceridemia (>1000 mg/dl)
* Hipercalcemia

GPC DEPARTAMENTO DE MEDICHIA — HRL 2023 89



« Hiperparatiroidismo
s Deficiencia de alfa-1 antitripsina
o Obstruccion peri ampular:
»  Quiste de colédoco, obstruccién del conducto pancreatico,
Anomalias congénitas del pancreas (pancreas divisum), duplicacion
intersticial, tumores pancreato biliares, disfuncion del esfinter de
Oddi.
o Toxinas
= [Escorpidn
o Miscelaneas inflamatorias/sistémicas:
= Pancreatitis por realimentacion
#«  Sindrome urémico - hemolitico
= Sindrome de Reye
= Enfermedad de kawasaki
= Enfermedad inflamatoria intestinal
= Parpura de Schonlein- Henoch
« | upus eritematoso sistémico.

5.3. FISIOPATOLOGIA
La activacion prematura de las enzimas digestivas se ha considerado la piedra angular
de la lesioén pancredtica; Independientemente de su origen, se desencadena una
activacion intra pancreatica de enzimas digestivas liticas, produciéndose una auto
digestion por las propias enzimas pancreaticas.

La causa de esta activacion precoz e inadecuada de enzimas liticas no esta del todo
clara, aunque la presencia de contenido biliar y duodenal en los ductos pancreéticos es
considerada como el mas probable desencadenante inicial. Algunos agentes causales
como la bilis o el alcohol inhiben la exocitosis de los granulos de zimdgenos que daran
lugar a las enzimas liticas, llevando a una acumuiacién intracitoptdsmica de los mismos.

Al fusionarse dichos granulos con lisosomas (portadores de abundantes enzimas
hidroliticas) se produce la activacion de enzimas en cascada y un fendmeno de
retroalimentacion por lesion-activacion. En este contexto, la tripsina va a actuar como
catalizador enzimatico en el paso de quimotripsinégeno a quimotripsina,
procarboxipeptidasa a carboxipeptidasa, proelastasa a elastasa, profosfolipasa a lipasa
y calicreindgenc a calicreina, con la consiguiente activacion de todas estas enzimas,
que comenzaran a actuar. la elastasa produce lesién vascular, favoreciendo la
hemorragia; la calicreina produce dolor y aumenta la permeabilidad vascular
participando activamente en la generacién de shock. La fosfolipasa activada favorece el
paso de lecitina a lisolecitina, que a su vez es capaz de escindir los fosfolipidos
generando necrosis por coagulacién.

En la PA grave se produce un disbalance proteasas-antiproteasas con activacion del
complemento y del sistema de las quininas. Ademas, el dafio pancreatico va a provocar
liberacion de radicales libres de 02, activando la quimiotaxis y, por tanto, la llegada de
polimorfonucleares y de macréfagos, que van a incrementar la liberacion de metabolitos
oxigenados como CIOH, ¢ de enzimas proteoliticas como la elastasa leucocitaria,
incrementando atn mas el proceso inflamatorio.

Todo ello conlleva a la liberacién de citoquinas proinflamatorias como el FNT alfa, o las
il. 1, 6, 8, metabolitos del acido araquiddnico como prostaglandinas y leucotrienos
(exacerban la lesion pancreatica inicial y aumentan la permeabilidad vascular); lo que
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induce a la propagacion de cascadas inflamatorias a través de la circutacién linfatica y
sistémica hacia el higado, pulmones, corazén, rifiones y tracto gastrointestinal;
produciéndose un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.

La inflamacion y el dafio del tracto gastrointestinal provocan translocacion bacteriana,
endotoxemia y bacteriemia portal, infeccion de necrosis pancredtica y exacerbacion de
la inflamacion sistémica, fodo lo cual puede provocar insuficiencia multiorgénica y
muerte.

Mecanismos similares de liberacién de segundos mensajeros son inducidos en fa
pancreatitis aguda asociada al alcohol mediante ésteres etilicos de acidos grasos
(FAEE), y por &cidos grasos liberados de FAEE o lipdlisis de triglicéridos en la
hipertrigliceridemia, para inhibir las mitocondrias y la produccién de ATP aerébico.

5.4, ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
Tiene una incidencia anual gue varia de 4.9-73.4 casos por 100 000 habitantes a nivel
mundial, es la enfermedad gastrointestinal mas comin de los pacientes que se
hospitalizan en los Estados Unidos (mas de 270 000 casos que generan costos anuales
de hasta 2.6 mil millones de ddlares).

En el Per(, se ha registrado una incidencia anual de pancreatitis aguda de 28 casos por
cada 100 000 habitantes durante el 2009. La mayoria de los pacientes (80-85%)
desarrollan un curso leve de la enfermedad (autolimitado, mortalidad <1-3%), pero
alrededor del 20% tendra un episodio moderado o grave de PA, con una tasa de
mortalidad del 13 al 35%.

5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS
- Litiasis vesicular

- Obesidad

- Consumo de alcohol
- Hipertrigliceridemia
- Edad > 55 afios

- Tabaquismo

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS
La presentacion clinica de la PA es similar a otros procesos abdominales agudos:

- Dolor Abdominal: El sintoma més frecuente y que debe hacernos sospechar el
cuadro, suele estar presente desde el comienzo, aunque su ritmo puede ser variable.
Es agudo, progresivo, constante y de intensidad moderada a muy intenso. Suele
localizarse en todo el hemi abdomen superior en la profundidad del epigastrio, aunque
puede ser meso epigastrico, situarse en el cuadrante superior derecho, o en algunas
ocasiones en &l izquierdo. En la mitad de los pacientes se produce una irradiacion “en
cinturén® hacia la espalda. El dolor que se produce en una PA es consecuencia de la
dilatacion de la capsula pancredtica debido al edema.

- Nauseas y Vomitos: Cerca del 80-90% de los pacientes presenta nduseas y vomitos
en ocasiones son continuos y no alivian el dolor. Pueden ser alimentarios, biliosos
cero mucosos o incluso hematicos por presentar lesiones agudas de mucosa gastrica
o por desarrollar un sindrome de Mallory-Weiss.
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- Distension Abdominal: Es relativamente frecuente que el paciente presente
distension abdominal por hipomotilidad secundaria a la PA, pudiendo llegar a presentar
un fleo completo, aunque mas frecuentemente el ileo es solo regional.

- Disnea: En ocasiones el paciente refiere disnea o taquipnea secundaria a la gravedad
del proceso inflamatorio o al dolor.

- lcteria: Con cierta frecuencia el paciente presenta ictericia conjuntival secundaria a un
proceso biliar como agente etiolégico de la PA.

- Fiebre: En un 25% de los casos aparece fiebre, que en las etapas iniciales puede ser
secundaria al proceso inflamatorio, sin que sea necesariamente secundario a una
infeccion.

Examen fisico: En la exploracién fisica, podemos hallar:

- Dolor a fa palpacién en hemi abdomen superior: que habitualmente presenta
reaccion de defensa, pero no es habitual que presenten rigidez abdominal.

- Los ruidos intestinales estan disminuidos o ausentes. La posicién antidlgica que
suele adoptar el paciente es en reposo y flexion ventral {posicion fetal).

- Otros hallazgos: podemos encontrar equimosis en flancos (signo de Grey Turner) o
en el 4rea periumbilical (signo de Cullen) por extravasacién del exudado hemorragico
y son indicativas de pancreatitis grave.

- En el torax: podemos auscultar hipoventilacion basal secundaria a derrame pleural,
estertores basales de despegamiento por hipoventilacién o disminucién del murmullo
vesicular por atelectasias.

6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA

Tipos y Fases: Existen 2 tipos y 2 fases de PA:

- PA intersticial edematosa: Ocurre en 80-90% de los casos. Consiste en la
inflamacion aguda del parénquima pancreatico y/o peri-pancreatico sin tejido
necrético identificable por TC. Resuelve durante la primera semana.

- PA necrotizante: Inflamacion asociada a necrosis pancredtica y/o peri
pancreatica detectable por TC con contraste. Es la forma mas agresiva.

Fases:

- Fase temprana: que remite en 1 semana y puede extenderse hasta por 2
semanas, caracterizada por el SRIS y/o Falla Organica.

- Fase tardia: que dura semanas o meses y se caracteriza por signos sistémicos &
de inflamacion, complicaciones locales y sistémicas, yfo Falla Organica
persistente.
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6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

FISIOPATOLOGIA DE LA PANCREATITIS AGUDA

Pancreatic necrosis

‘Leaky co-localized
.'- organelies
Early stages R

Later stages
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Pathologic stimulus

Con hinchazoén inflamatoria e inflamacion circulante representada por neutréfilos, pero
sin complicaciones locales y sin impacto significativo en la funcién respiratoria,
cardiaca o renal.
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EVOLUCION Y TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS AGUDA.
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SCORES DE GRAVEDAD
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Clasificacion de Balthazar de la pancreatitis aguda o

Clasiticacion de Balthazar

A Mormal

Aumento de la glandula, colecciones intrapancreaticas de pequefo tamano

C Alguno de [os hailazgos del grado B, mas inflamacion peripancreatica,
con extension de la necrosis pancreatica inferior al 30% :

D Alguno de los hallazgos del grado C, mas una Gnica coleccidn
extrapancreatica, con extension de la necrosis pancreatica entre 30y 50%

E Alguno de los hallazgos del grado D, mas extensas colecciones
extrapancredticas, o absceso pancredtico, con extensién de la necrosis
superior al 50%

PANCREATITIS EDEMATOSA INTERSTICIAL

(A) Aumento del tamanfo y contornos mal definidos de la cabeza del pancreas con
respecto al resto de la glandula con realce homogéneo de toda ella.

(B) Estriacion de la grasa (flecha corta) en torno al proceso uncinado del pancreas.

(C) Realce homogéneo y un aumento de tamario difuso del pancreas, con una pequeiia
cantidad de liquido peri pancreatico (flecha larga) en torno a la cola.

(D) Pancreatitis edematosa intersticial de la cabeza se observa un aumento de la misma,
borrosidad de sus contornos y un relace glandular heterogéneo debido al edema
intersticial. *El colédoco intra intra pancredtico se encuentra dilatado (asterisco) por una
coledocolitiasis distal no mostrada
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NECROSIS DEL. PANCREAS + COLECCIONES PANCREATICS

Realce glandutar completo y homogéneo y colecciones peripancreaticas parcialmente
loculadas (flechas largas) y con contenido heterogéneo en su interior (las flechas cortas
sefalan contenido sdlido hipo e hiperdenso respectivamente en el seno del liquido):
colecciones necrdticas agudas.

COLECCIONES NECROTICAS

(A) pancreatitis necrotizante pancreatica (asterisco) y peripancreatica, colecciones
parcialmente loculadas (flechas largas), con componentes soélidos hipodensos grasos
{flechas cortas): compatibles con colecciones necréticas agudas.

(B) pancreatitis necrotizante y colecciones peripancreaticas
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NECROSIS PANCREATICA

PSEUDOQUISTE PANCREATICO EN CABEZA PANCREATICA




6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

La PA se puede diagnosticar si se cumplen al menos dos de los tres criterios siguientes:

Clinico: Dolor abdominal tipico.

l.aboratorio: Elevacién de las enzimas pancreaticas al menos tres veces mayor
el limite superior normal: lipasa, amilasa.

Imagenes: Hallazgos de morfologia caracteristicos en imagenes ecograficos o
tomograficas.

6.2.2. GRADOS DE SEVERIDAD

Es importante definiria y estratificarla para:

a) ldentificar pacientes potenciaimente graves que requieren tratamiento agresivo
al ingreso

b) Identificar pacientes que ameriten referirse para atencion especializada

c) Estratificar dichos pacientes en subgrupos ante la presencia de FO persistente
y complicaciones locales o sistémicas.

LA CLASIFICACION DE ATLANTA LOS DEFINE ASI:

= PA Leve: Ausencia de Falla Organica y complicaciones locales o sistémicas.

Resuelve durante la semana 1, por lo general no requieren examenes de imagenes
y la mortalidad es muy rara.

PA Moderadamente Grave: Presencia de Falla Organica transitoria o
complicaciones locales o sistémicas. Puede resolver en las primeras 48 horas (Falla
Organica transitoria o coleccion liquida aguda) sin intervencion o requerir atencion
especializada prolongada (PAN estéril sin Falla Organica), resolviendo en la
semana 2 o 3, con morbimortalidad.

PA Grave: Presencia de Falla Organica persistente (Unica o multiple) y una o mas
complicaciones locales o sistémicas. Ocurre en fase temprana (mortalidad de 36-
50%) o tardia

SISTEMAS DE PUNTUACION

Criterios_de Ranson. sensibilidad de 80% en las primeras 48 horas. Valora 11
factores (5 al ingreso y 6 a las 48 horas), un valor 2 3 puntos se consideran PA
grave.

APACHE Il y APACHE-Q. APACHE II: sensibilidad de 95% al utilizarse diariamente
en pacientes en cuidados intensivos y valora 12 criterios. Un puntaje = 8 es
considerado como riesgo de muerte y es mayor a medida que aumenta el score. El
APACHE-O se utiliza cuando se agrega el factor obesidad al puntaje.

Crterios de Glasgow modificada (Imne): sensibilidad de 80% al utilizarse en las
primeras 48 horas. Un valor z 3 predice PA grave.,

BAL/! score: Evalla 4 variables: BUN = 25 mg/dL, edad = 65 afios, DHL = 300 U/L,
IL-6 = 300 pg/mL, al ingreso y a las 48 horas. Tres variables positivas se asocian
con mortalidad = 25% y cuatro variables positivas con = 50%.

PANC 3 Score: Muy util por su eficacia, facilidad y rapidez de resultados al evaluar
3 variables: Hematocrito >44 g/dL., IMC >30 kg/m2 y efusion pleural por rayos x
(esta Gltima es la variable mas Util para predecir PA grave). Tres sistemas de
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puntuacién recientes han sido propuestos y cada uno de elios predice la severidad
en ias primeras 24 horas.

w  BISAP: Evalta 5 criterios: BUN>25 mg/dL, edad>60 afios, deterioro mental, SRIS y
efusidn pleural. Un valor >2 eleva 10 veces el riesgo de mortalidad.

= HAPS: ldentifica pacientes que no requieren cuidados intensivos y que
probablemenie no desarrollaran PA grave en 24 horas.

s POP: Tiene mayor sensibilidad que el APACHE Il y Glasgow. Evalla 6 variables:
edad, presién arterial media, pH arterial, urea, calcio, Pa02 /FIQ2. La puntuacion
va de 0-40, una mayor puntuacidén equivale a mayor mortalidad.

»  Determinani-Based System: Se basa en la identificacion de cambios radiologicos
de las colecciones, PAN estéril o infectada y signos de Falla Organica.

= [ndice de severidad por TCC: Suma el grado Balthazar méas el grado de necrosis.
Evalla presencia de inflamacién peripancreética, flemon y necrosis. Un total 2 5 es
asociado a estadia hospitalaria prolongada y aumento de la morbimortalidad 15
veces mas que los pacientes con score 3 y score de severidad mayor si PCR >150
mg/L o aumento de los biomarcadores iL-1, IL-6, IL-8, IL10, procalcitonina y beta-
receptor antagonista.

= EPIC: Evalla presencia de ascitis, efusion pleural y edema retroperitoneal. Predice
ocurrencia de Falla Organica temprana con precision similar o mayor a SRIS, Bisap
y Balthazar, y duraciéon de la estadia hospitalaria. No es dtil para diferenciar la
gravedad de la Falla Organica y el nimero de érganos fallidos.

No hay predictor fidedigno ni consenso en la preferencia de utilizar uno u ofro de los
sistemas para la Falla Organica persistente, a pesar de la evidencia no hay estudios con
refacion directa enfre marcadores de prondstico y mortalidad

6.2.3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Enfermedades intraabdominales:
- Ulcera péptica perforada o penetrante

- Perforacion intestinal

- QOclusion intestinal

- Célico biliar

- Colecistitis

- Diseccion o ruptura de aneurisma de aorta abdominal
- Isquemia intestinal aguda

- Apendicitis (en sus fases iniciales)

- Peritonitis aguda de cualquier etiologia

- Rotura de embarazo ectépico

- Salpingitis

Enfermedades extra abdominales
- Infarto de miocardio

- Pericarditis aguda
- Cetoacidosis diabética
- Hiperamilasemia sin dolor abdominal
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- Macroamilasemia

- Enfermedades de las glandulas salivales

- Alcoholismo crénico

- Acidosis lactica

- Postoperatorio de cirugia mayor

- Postoperatorio de cirugia cardiaca (circulacién extracorporea)
- Insuficiencia renal

- Neoplasias con produccion ectépica de amilasa

- Anorexia netviosa, bulimia

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA

La medicién de las enzimas pancreéticas séricas es el "gold estandar” para e
diagnostico de PA. En un episodio de PA, [a amilasa, la lipasa, la elastasa y la tripsina
se liberan al torrente sanguineo al mismo tiempo, pero el aclaramiento varia segdn el
momento en que se toma la muestra de sangre.

e Amilasa: es una enzima secretada por el pancreas, pero también por las glandulas
salivales, el intestino delgado, los ovarios, el tejido adiposo y los muisculos
esqueléticos. Hay dos isoformas principales de amilasa: pancreatica y salival, y la
funcién principal es la digestion del almidén, el glucégeno y los poli y oligosacéridos
relacionados, mediante hidrélisis.

En la PA, los niveles de amilasa sérica generalmente aumentan dentro de las 6 a
24 h, alcanzan su punto maximo a las 48 h y disminuyen a niveles normales o casi
normales durante los siguientes 3 a 7 dias.

¢ Lipasa: se considera el marcador diagnéstico mas confiable de PA que la amilasa
sérica. se prefiere |a lipasa a la amilasa, debido a una mayor sensibilidad y una
ventana de diagnéstico mas amplia.

OTROS MARCADORES:
¢ Se han estudiado numerosos biomarcadores como posibles predictores tempranos

de la gravedad de la PA, de modo que el tratamiento pueda adaptarse de manera
optima para prevenir complicaciones.

e En este momento, no hay ninguna prueba de flaboratorio disponible ni
consistentemente precisa para predecir la gravedad en pacientes con PA.

e En ausencia de calculos biliares o antecedentes significativos de consumo de
alcohol, se deben medir los triglicéridos séricos y considerarios como la etiologia si
el valor es> 11,3 mmol/l (> 1000 mg/di).

e PCR: Considerado por muchos como el gold estandar para la evaluacion de ia
gravedad de la enfermedad. Utilizando un valor de corte de 110 a 150 mg/l, la
sensibilidad y especificidad varian del 38 al 61% y del 89 al 90%, respectivamente,
en el momento del ingreso hospitalario; El principal inconveniente es que los niveles ¢
maximos se alcanzan sdlo después de 48 a 72 h, &

= BUN > 20 mg/dl o aumento de BUN, hematocrito > 44 % o aumento de HCT (Suele
haber hemoconcentracién inicialmente, aungue en los casos de mal prondstico es
frecuente un descenso rapido del hematocrito sin signos evidentes de sangrado).

o Un valor de procaicitonina de 3,8 ng/mi o superior dentro de las 96 h posteriores al
inicio de los sintomas es sugerente de necrosis pancreatica con una sensibilidad y

&
&
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especificidad del 93% y 79%.

e Leucocitosis: es habitual iniciaimente y en la mayoria de pacientes no se asocia a
infeccion.

o Elevacidon moderada del perfil hepético (tfransaminasas, fosfatasa aicalina y
bilirrubina): es mas tipica en las pancreatitis de origen biliar;

e Hipocalcemia y elevacion de LDH (El lactato sérico al ingreso predice PA grave,
muerte e ingreso en UCI, pero debe considerarse subéptimo como marcador Unico);
Alteracién renal: es posible, sobre todo en pacientes graves, la alteracién de la
misma con aumento de urea y creatinina.

6.3.2. DE IMAGENES

Al ingreso, se debe determinar la etiologia de la PA, para proyectar la necesidad de un
tratamiento definitivo y evitar la recurrencia. El tratamiento y seguimiento dependen de
la etiologia de la PA.

Ecografia transabdominal: Se debe realizar al ingreso (para realizar colecistectomia
por pancreatitis biliar cuando sea apropiado). Casi todas las guias PA a nivel mundiat
recomiendan realizar ecografia al ingreso o en las primeras 48 h.

Tomografia Computarizada (TC): En la mayoria de los pacientes con PA, no se
requiere TC, realizada de forma temprana no mostraréd areas necréticas/isquémicas y
no modificara el manejo clinico durante la primera semana de la enfermedad. Sin
embargo, cuando el diagnostico es incierto, se debe considerar la TC.

l.a TC seriada soélo debe solicitarse si hay un cambio en el estado clinico del paciente
que sugiera una nueva complicacién, ¢ que el estado clinico del paciente no muestre
una mejora continua a pesar del tratamiento instaurado.

6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS

- Tomografia Computarizada con contraste: Es la modalidad de imagen de eleccién
para el diagndstico, la estadificacién y la deteccidn de complicaciones de la pancreatitis
aguda, Puede detectar la extension de la necrosis (peri)pancreatica después de 72 h
desde el inicio de la PA.

Funciones en la evaluacién de pacientes con PA conocida o sospechada son:
- Diagnéstico
- Estadificacion de la gravedad
- Deteccion de complicaciones, en particular ia identificacién y
cuantificacion de la necrosis (peri) pancreatica.

- Resonancia Magnética: Es preferible a la TC con contraste en pacientes con alergia
al contraste yodado, en pacientes con insuficiencia o deterioro renal, en pacientes
jovenes o embarazadas para minimizar la exposicion a la radiacion con el fin de
identificar material no licuado (p. ej., desechos o tejido necrético), pero es menos
sensible que la TC para detectar gas en colecciones de liquidos.

- Otros: Cuando la ecografia no muestra calculos biliares, sedimentos u obstruccion
hiliar y en ausencia de colangitis y/o pruebas de funcidn hepatica anormales que
sugieran obstruccion biliar, se recomienda colangiopancreatografia por resonancia :
magnética (CPRM) o ecografia endoscopica (USE) en lugar de:
colangiopancreatografia retrégrada endoscépica diagnéstica (CPRE) debe utilizarse
para detectar coledocolitiasis oculta, si no se puede establecer otra eticlogia.
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6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

El tratamiento de la PA tiene por objetivo: confort del paciente, curacién completa del
episodio, prevencion y tratamiento de las complicaciones, ademas de resolucién de la
causa criginaria. Para conseguirlo deben instaurarse medidas generales de soporte,
conseguir el reposo pancreatico, mantener una condicidn nutricional apropiada, prevenir
el fracaso multiorganico y tratarlo si aparece, manejar las complicaciones locales y
plantear un tratamiento etiolégico apropiado.

Se hospitalizara al paciente para monitorizacion clinica inicial; Las primeras 72 horas
son vitales para la evolucién posterior de la PA. Debe vigilarse estrechamente las
funciones vitales: presion arterial, frecuencia cardiaca, diuresis y oximetria.

6.4.2. TERAPEUTICA.
FLUIDOTERAPIA

» Es un pilar fundamental en el tratamiento, esta indicada para optimizar los objstivos de
perfusion tisular, sin esperar a que empeore |la hemodinamia. habiendo demostrado
' un descenso de la mortalidad y la morbilidad cuando se efectua adecuadamente en

las primeras 12-24 horas.

* L as necesidades de hidratacidon difieren segin la gravedad del cuadro y momento
evolutivo, debe individualizarse de acuerdo con sus comorbilidades (enfermedad renal
crénica, insuficiencia cardiaca, etc.), debe tenerse especial atencién de mantener una
hidratacién adecuada, debe guiarse por una reevaluacion frecuente del estado
hemodinamico, ya que se sabe que la sobrecarga de liquidos tiene efectos
perjudiciales.

* Se recomienda un ritmo aproximado de 200-500 cc/hora 0 5-10 ce/Kgrhora (2500-4000
cc en las primeras 24 horas) de soluciones cristaloides isotonicos, para maniener una
PAM efectiva (065 mmHg), un gasto urinario de 0.5 — 1 cc/Kg/hora, frecuencia
cardiaca a menos de 120 latidos/minuto.

El lactato de Ringer puede estar asociade con un efecto antiinflamatorio, pero la
evidencia de la superioridad del lactato de Ringer frente a la solucién salina normal
basada en ensayos aleatorios es débil.

ANALGESIA

= El alivio del dolor es una prioridad clinica. Todo paciente con PA debe recibir algin tipo
de analgesia en las primeras 24 horas de hospitalizaciéon para no comprometer su
calidad de vida. Los farmacos mas potentes y usados son los opicides EV que han
demostrado ser seguros y eficaces (meperidina, morfina o fentanilo). Aungue
tradicionalmente se pensaba que el uso de opioides distintos a meperidina podia
producir un aumento de presion del esfinter de Oddi, no existen estudios que apoyen_
esta afirmacién. 29

» Los AINES deben ser usados con precaucién para evitar deteriorar la funcién rena
debido a la situacién de hipovolemia que pueden presentar estos pacientes.

* La analgesia epidural debe ser una alternativa o un agonista de la analgesia
intravenosa, en un abordaje muitimodal.
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NUTRICION

* El ayuno para conseguir el reposo de la glandula pancreética es imprescindible,
mientras el paciente tiene dolor o ileo paralitico.

« L os pacientes con PA leve deben reiniciar la alimentaciéon oral tan pronto como su
situaciéon clinica lo permita (desaparicién del dolor abdominal espontaneo y la
palpacion, resolucién clinica de las complicaciones mayores), y no suelen requerir
soporte nutricional. no se debe prolongar el ayuno mas de 5 dias.

» La reintroduccion de la nutricion oral pasara por la llamada dieta por fases, iniciandose
con liguidos acaldricos a un ritmo de 100-300 ml cada 4 horas, las primeras 24 horas.
Si la tolerancia es buena, se pueden mantener el segundo dia los mismos volimenes
ya con nutrientes, para pasar en los siguientes 4 dias progresivamente a los alimentos
solidos.

» £l contenido caldrico inicial no deberia sobrepasar las 150 Kcal por toma, hasta llegar
a cifras entre 500 y 700 Kcal por comida, al final de |a reintroduccién.

*{ a Sonda Nasogastrica no tiene valor terapéutico por si misma si no hay un fleo
asociado con vomitos.

« En el caso de las pancreatitis graves, Se recomienda la nutricion enteral para prevenir
insuficiencia intestinal y complicaciones infecciosas ya que mantiene la barrera
mucosa intestinal y previene la translocacion de bacterias que generan la necrosis
pancreética,

« Se debe evitar la nutricidon parenteral total (NPT) frente a la nutricion enteral ya que
disminuye las complicaciones infecciosas, la insuficiencia organica y la mortalidad,
pero se debe considerar la integracion parcial de la nutricion parenteral para alcanzar
los requerimientos caléricos y proteicos si la via enteral no se tolera completamente.

* Con respecto a la via de nutricidbn enteral, no existen claras diferencias entre la
alimentacién por sonda nasogastrica o sonda nasoyeyunal. Teniendo la sonda
nasogastrica como principal ventaja su mayor disponibilidad y facilidad de colocacion.
La nutricion parenteral queda limitada a aquellos pacientes que no toleren la nutricion
enteral y en aquellos casos de ileo paralitico asociado.

ANTIBIOTICOS

* El uso de antibidticos debe reservarse ante sospecha o confirmacion de infecciones
locales o extrapancreaticas como neumonias, infeccion del tracto urinario, colangitis,
sepsis, flebitis en sitio de venopuncién; o como recomiendan las guias clinicas de la
AGA y ACG, restringiéndolos a pacientes con PAN con necrosis del pancreas >30% o
necrosis pancreatica o extrapancreatica infectada.

« El uso de antibidticos profilacticos no esta indicado en PA leve, moderadamente grave,
grave o necrosis esteril pues incrementan la prevalencia de infecciones micdticas y
desarrollo de microorganismos multidrogo-resistentes.

NECROSIS INFECTADA Y ANTIBIOTICOS

* Siempre se recomiendan antibidticos para fratar la pancreatitis aguda grave
infectada. Sin embargo, el diagnéstico es dificil debido al cuadro clinico que no se
puede distinguir de otras complicaciones infecciosas o del estado inflamatorio causado -
por la pancreatitis aguda. :

* El momento de la infeccién en la necrosis pancreatica es variable e impredecible y
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alcanza su punto maximo entre la segunda y la cuarta semana después del inicio de
la pancreatitis.

- | as mediciones séricas de procalcitonina (PCT) pueden ser valiosas para predecir el
riesgo de desarrollar necrosis pancreatica infectada.

» Se deben usar antibidticos con buena penetracion en el tejido pancreatico tales como
las quinolonas (ciprofloxacina y moxifloxacina) y los carbapenémicos; Sin embargo,
debido a la alta tasa de resistencia a las quinolonas en todo el mundo, se deben
desaconsejar las quinolonas y utilizarlas sélo en pacientes con alergia a los agentes
betalactamicos.

« Los carbapenémicos debido a la propagacion de Klebsiella pneumoniae resistente a
los carbapenémicos siempre deben optimizarse y usarse solo en pacienies muy
criticos.

» El metronidazol, con su espectro bactericida dirigido casi exclusivamente contra
anaerobios, también muestra una buena penetracion en el pancreas.

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

* Si se produce disfuncion organica, es necesaria la monitorizacién continua de los
signos vitales en la unidad de cuidados intermedios. La disfuncidn organica persistente
o la aparicion de insuficiencia organica a pesar de una reanimacion adecuada con
liquidos es una indicacion de ingreso en la UCL

MANEJO QUIRURGICO Y OPERATORIO

= Momento de la colecistectomia: Se recomienda la colecistectomia laparoscopica
(siempre que el paciente mejore clinicamente) durante el ingreso inicial en la
pancreatitis aguda leve por célculos biliares, debido al elevado riesgo de recidiva (30-
50% de los pacientes sin colecistectomia). Si no es posible llevar a cabo la cirugia
durante el mismo ingreso, debe planearse antes de 2-4 semanas desde el alta.

* CPRE: esta indicada en pacientes con PA por calculos biliares y colangitis, asi mismo
en la PA por calculos biliares con coledocolitiasis.

» Drenaje percutéaneo/endoscépico de colecciones pancreética: Las intervenciones para
la pancreatitis necrotizante deben realizarse preferiblemente cuando la necrosis se ha
cerrado, generaimente después de 4 semanas después del inicio de la enfermedad.

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL
TRATAMIENTO

e Sobrecarga de Volumen
e Edema agudo de pulmén
e RAMS.

6.2.2. SIGNOS DE ALARMA

Deterioro del estado clinico desde el ingreso.
e Respiratorio: pO2 menor a 60 mmhg. Pa02 /Fi02 =300, o SpO2 menor a 92%,

asociado o no a disnea.
e Cardiovascular: hipotensioén o taquicardia.
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o Renal: flujo urinario menor a 0,5 cc/kg/h, o creatinina mayor o igual a 2,0 mg/dL,
BUN > 20 mg/dl o aumento de BUN.

e Neuroldgico: alteracion del estado de conciencia.

e |aboratorio: PCR >150mg/l. o elevacion progresiva en 48h; Hematocrito >44%,
PCT superior a 0,5 ng/ml, aumento del lactato deshidrogenasa (LDH).

¢ Radiologicos: derrame pleural, liquido libre peritoneal.

6.2.3. CRITERIOS DE ALTA
e Remision de los sintomas
e Remision del dolor abdominal al examen fisico
e Presencia de ruidos hidroaéreos
e Tolerancia orai

6.2.4. PRONOSTICO

La mayoria de los casos (80-85%) son leves, autolimitados y siguen un curso sin
complicaciones {mortalidad <1-3%), Alrededor del 20% tendra un episodio moderado o
grave de PA, con una tasa de mortalidad de! 13 al 35%. Riesgo de recidiva sin
colecistectomia (30-50%).

6.3. COMPLICACIONES
Entre el 10 y el 20% de los casos pueden complicarse tanto a nivel local como sistémico.
Complicaciones sistémicas:

1. La disfuncion cardiovascular: debida a un aumento del gasto cardiaco se presenta
como shock, taquicardia y arritmias.

2. Alteraciones pulmonares: con disnea, estertores, hipoxemia y distrés respiratorio del
adulto por alteracion del surfactante pulmonar.

3. Insuficiencia renal. con oliguria.

4. Complicaciones metabdlicas: hipocalcemia, acidosis e hipoalbuminemia.

5. Alteraciones neuroldgicas: irritabilidad, confusiéon o incluso signos de iesion focal.

6. Fallo multiorganico: es la condicion mas grave y se define como la afectacion de 3
organos, el respiratorio, el cardiovascular y el renal y se cuantifica como un valor de
2 o mayor en el indice original de Marshall. Su desarrollo se ve favorecido por la
infeccion de colecciones liquidas abdominales.

7. Complicaciones hemorragicas: pueden ser secundarias a coagulacion intravascular
diseminada secundaria. Las hemorragias graves se deben a hemorragia
retroperitoneal por erosion de vasos sanguineos o por rotura de un pseudoquiste en: -
la cavidad abdominal, aunque tambien puede haber hemorragia gastrica por Uiceras:, &
de estrés o por proceso inflamatorio de vecindad en el duodeno. :

8. Exacerbacion de comorbilidades preexistentes: como enfermedad coronaria .
enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
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Complicaciones locales:

Se sospechan si existe persistencia o recurrencia de dolor abdominal, si hay un aumento
de las enzimas pancreaticas o de la disfuncién organica o si se desarrolian signos de
sepsis (fiebre, leucocitosis). La inflamacién puede condicionar el desarrollo de las
complicaciones que enumeramos a continuacion:

- Colecciones liquidas: Entre las colecciones liquidas caben las siguientes
posibilidades:

o Coleccion liquida aguda peripancreatica: Es precoz en pancreatitis edematosas.
Homogénea, Unica o multiple, sin pared definida y confinada a los planos de la
fascia normal del retroperitoneo. Permanecen estériles y se resuelven
espontaneamente.

o Seudoquiste pancreatico L.esidén encapsulada y con una pared inflamatoria bien
definida, fuera del pancreas, con minima necrosis o sin ella. Su maduracion
ocurre después de 4 semanas desde el inicio de la pancreatitis. Puede ser debida
a disrupcion del Wirsung.

o Coleccidon necrética aguda Contiene cantidades variables de liquido y necrosis,
asociada con una pancreatitis necrética en las primeras 4 semanas. La necrosis
puede abarcar parénquima y tejidos peripancreaticos. En la TC es heterogénea,
con densidad no liquida y no tiene una capsula definida. Puede ser estéril o
infectada.

o Necrosis encapsulada (wailed-off necrosis) Coleccion madura encapsulada de
tejido pancreatico y/o peripancreatico necrético que ha desarrollado una pared
de tejido inflamatorio bien definida. Ocurre a partir de las 4 semanas del inicio de
la pancreatitis necrotizante. En TC es heterogénea, con densidades liquidas y
no liquidas con varios locuios, pared bien definida y completamente
encapsulada.

- Absceso Resuliado de |a infeccion y encapsulacion de colecciones.

- Pseudoaneurisma Afecta generalmente a la arteria gastroduodenal o esplénica.

- Obstruccion coldnica o duodenal Originada por compresion o infiitracién inflamatoria
local.

- Trombosis de la vena porta, mesentérica superior (manifestada por ascitis de
reciente inicio).

- Ofras complicaciones: Fistula pancreatica; fistula pancreatocutanea; hemorragia del
lecho pancredtico o retroperitoneo.

6.4. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

. PA moderadamente severa

¢ PA severa

° PA necrotizamte

. Pancreatitis que requiera estudio y terapia especializada
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6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

PROCESO DIAGNOSTICO DE LA PANCREATITIS AGUDA. PA: PANCREATITIS
AGUDA
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ALGORITMO DEL MANEJO TERAPEUTICO DE LA PANCREATITIS AGUDA

Trombosts poriaespiénica
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TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES DE LA PANCREATITIS AGUDA
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA (HDA)

L FINALIDAD

Esta guia pretende realizar el abordaje de esta entidad en nuestra poblacién, vy
establecer esquemas evaluacion y manejo aplicables en nuestro medio que podran ser
implementados por el personal de salud competente.

n. OBJETIVO

Brindar la evidencia mas reciente en cuanto a la efectividad y seguridad de las diferentes
estrategias para la evaluacion y manejo de Hemorragia digestiva alta para ser
implementadas en la atencién de los pacientes del Hospital Regional de Loreto.

1. AMBITO DE APLICACION

Esta guia de préactica clinica (GPC) esta dirigida a los profesionales de la salud que
atienden directamente a los pacientes con Hemorragia digestiva alta en cualquier
servicio de atencidn del Hospital Regional de loreto. La guia desarrolia
recomendaciones para el diagnéstico y tratamiento de pacientes mayores de 18 afios
con Hemorragia digestiva alta.

. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

K25.0 Ulcera gastrica aguda con hemorragia.

K25.2 U!cera gastrica aguda con hemorragia y perforacion

K25.4 Ulcera gastrica crénica o no especificada con hemorragia.

K25.6 Ulcera gastrica crénica o no especificada con hemorragia y
perforacion

K26.0 Ulcera duodenal aguda con hemorragia.

K26.2 Ulcera duodenal aguda con hemorragia y perforacion

K26.4 Ulcera duodenal crénica o no especificada con hemorragia.

K26.6 Ulcera duodenal crénica o no especificada con hemorragia y
perforacion.

K27.0 Ulcera péptica aguda con hemorragia de sitio no especificado.

K27.2 Ulcera péptica aguda con hemorragia y perforacién de sitio no
especificado.

K27.4 Ulcera gastrica crénica o no especificada con hemorragia y
perforacion de sitio no especificado.

K29.0 Gastritis Aguda

K92.0 Hematemesis

K92.1 Melena

KS2.2 Hemorragia gastrointestinal no especificada.

185.0 Varices esofagicas.

V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1. DEFINICION
La HDA se refiere al sangrado gastrointestinal que se origina proximal al ligamento de
Treitz. Puede manifestarse como hematemesis (emesis de sangre roja o material de
posos de café) y / o melena (heces negras alquitranadas). La hematoquecia {paso de
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material rojo o granate por el recto), se puede observar en el 5-10% de los pacientes
asociados inestabilidad hemodinamica, con una fuente Gl superior que sangra
rapidamente.

Clasificacion: Aunque la causa de un episodio hemorragico es incierta hasta que se
realiza la endoscopia, las guias a menudo separan la hemorragia digestiva alta en
hemorragia por varices y no variceales porque el manejo y los resultados difieren.

5.2, ETIOLOGIA
Segun su localizacién:

Varices esofagicas
Esofagitis erosiva
: Esofagitis infecciosa
Eséfago Esofagitis inducida por medicamentos
Malignidad esofagica
Desgarro de Mallory-Weiss
Isquemia en esodfago

Ulcera péptica
~Varices gastricas
‘Malignidad gastrica
- -Gastropatia hipertensiva portal
‘Ectasia vascular antral gastrlca
Leswn de Dieulafoy

" ‘Estémago .

Intestino delgado
{proximail al ligamento
de Treitz)

Ulcera duodenal
Malignidad duodenal

" Hemobilia
Hemosuccus pancreaticus
. Fistula aortoentericas

latrogénica

‘Diverso

5.3. FISIOPATOLOGIA

A. HDA NO VARICEAL.:
Los mecanismos implicados no se comprenden bien. La barrera mucosa y 10s vasos
sanguineos submucosos deben dafiarse para que ocurra el evento hemorragico.
Cualquiera que sea la causa, la exposicién de los vasos sanguineos subyacentes a la
accion del acido y la pepsina erosiona aun mas la pared del vaso e interfiere con la
coagulacion de la sangre.

Daiio mucoso asociado a infeccion H. pylori.

Se considera que el dafio de las mucosas y la formacion de ulceras son consecuencias
de la interaccion entre H. pylori y la respuesta inmune del huésped. Las cepas de H.
pylori muestran diversidad genética, pero aquellas que exhiben un cag La isla patogena
que codifica factores de virulencia como el antigeno inmunodominante asociado a la
citotoxicidad (CagA), el autotransportador de citotoxina vacuolante (VacA), fa adhesina
de unién a antigenos del grupo sanguineo (BabA) o la adhesina proteica inflamatoria
externa (QipA) inducen fuertemente ia respuesta inmune del huésped. Esta respuesta
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inmune se inicia en el epitelio gastrico, donde estos factores de virulencia bacteriana
provocan una cascada intracelular de eventos que activan quinasas involucradas en la
regulacion del crecimiento y diferenciacion celular y la via de sefializacion del factor
nuclear KB (NF-xB). Citocinas que tienen un papel clave en |a respuesta inmunitaria e
inflamatoria a H. pylori infecciones incluyen IL-13, proteina antagonista del receptor de
IL-1 (IL1RN), factor de necrosis tumoral (TNF), IL-6, IL-8 e IL-10. H. pylori induce
diferentes tipos de lesiones en el revestimiento del estomago y el duodeno, mas
comunmente gastritis asintoméatica leve.

Daito mucoso asociado a uso de AINE y AAS.

Los estudios han demostrado que los NSAID y AAS inducen dafio a la mucosa
gastroduodenal por efectos tanto sistémicos como locales. A nivel local, los NSAID y
LDA pueden disminuir la hidrofobicidad de la capa mucosa debido a sus propiedades
anfifilicas, exponiendo as! el epitelioc subyacente al 4cido luminal y la pepsina.

Los AINE también desacoplan la fosforilacion oxidativa mitocondrial en las células
epiteliales, 1o que conduce a una disfuncién celular con niveles reducidos de ATP y
glutation, hinchazén mitocondrial, generacion de radicales libres, liberacion de calcio en
el citosol y, finalmente, pérdida de la integridad de las uniones estrechas, apoptosis. y
muerte celular, todo lo cual contribuye a una mayor permeabilidad y alteracion de la
mucosa.

A nivel sistémico, los AINE contribuyen al daiio de las mucosas al inhibir la secrecién de
prostaglandinas asociada con la ciclooxigenasa 1 (COX1; también conocida como
PTGS1) y COX2. La reduccion de los niveles de prostaglandinas altera la barrera
mucosa ya que las prostaglandinas estimulan la secrecién mucosa y de bicarbonato por
las células epiteliales, inhiben la secrecion acida y promueven la proliferacion celular y
el flujo sanguineo mucoso. El efecto isquémico de tos AINE conduce a una mayor
adherencia de los leucocitos, dafando los vasos sanguineos.

La mucosa gastrica es especialmente sensible a los niveles reducidos de
prostaglandinas derivadas de COX1 en comparaciéon con otros segmentos del tracto
gastrointestinal. Por razones que ain no estan claras. COX2 no se expresa en ausencia
de una lesion preexistente o infeccion de H. pylori. Sin embargo, dado que las
infecciones H. pylori son frecuentes, muchos pacientes que toman AINE o LDA pueden
estar infectados, lo que parece exacerbar los posibles efectos dafiinos de estos
farmacos.

Papel del pH. :

El sistema de coagulacién es extremadamente sensible a cambios menores de pH. In

vitro Los estudios muestran que la coagulacion se vuelve anormal a pH 6,8, la

agregacion plaquetaria se reduce en> 50% a pH 6,4 y la agregacién plaquetaria y fa

coagulacion plasmética se eliminan y las plaquetas previamenie agregadas se

disgregan a un pH <5,9. Ademas, un aumento del pH a 6,8 (o incluso un poco mas alto)

induce la agregacion plaguetaria, la liberacidn de calcio y la liberacion de serotonina de

las plaquetas, asi como la normalizacion del tiempo de coagulacién de la sangre

{medido con protrombina y tromboplastina parcial). . o

L.a pepsina, una enzima proteolitica que se activa a pH <6, mejora ain mas la
disgregacién plaquetaria y la desintegracion del coégulo. Acido, pepsina y otros
proteoliticos. Las enzimas estan presentes en abundancia en la luz gastrica; estas
circunstancias hacen que el estdbmago y el duodeno mas proximal se encuentren en un -
ambiente hostil que facilita el sangrado continuo una vez que se rompe el vaso
sanguineo. Por tanto, el tratamiento médico de las lesiones hemorragicas tiene como
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objetivo intentar mantener el pH gastrico por encima del rango proteolitico de la pepsina
(es decir, pH> 6).

El tratamiento médico actual con un IBP en dosis alta puede lograr este objetivo de pH.
Como los IBP suprimen la secrecién de acido mediante la unién covalente del farmaco
protonado a las bombkas de protones activadas, que estan en reposo en el citoplasma
en el paciente en ayunas, el uso de la terapia con IBP proporciona un control del pH
muy eficaz después del tratamiento endoscépico. Algunos estudios han demostrado los
beneficios clinicos de mantener un pH intragastrico> 6 durante el episodio hemorragico.

PRINCIPALES PATOLOGIAS QUE CAUSAS HEMORRAGIA DIGESTIVA

Sindrome de Mallory-Weiss: En el sindrome de Mallory Weiss, la roturay la laceracion
de la mucosa son el resultado de Varios factores, incluido un rapido aumento de la
presién en la parte superior del estdmago (cardias). La consiguiente hiperextension del
estomago limita la movilidad entre la mucosa y la submucosa, lo que provoca un cierre
Insuficiente de los cardias. Ademas, las contracciones musculares descoordinadas de
las diferentes capas de la parte inferior del eséfago y cardias, junto con la disposicién
Longitudinal de los pliegues de la Mucosa gastrica en la unién gastroesofagica,
provocan laceraciones lineales profundas de la mucosa que exponen [os vasos
submucosos también dafiado en este proceso. La pérdida de colageno relacionada con
la edad en las capas submucosas puede contribuir a la pérdida de la movilidad mucosa
y submucosa.

l.a ubicacion comun de las laceraciones méas graves es en la pared lateral derecha del
estomago, donde el esdfago se alinea con {a curvatura menor del estémago. Debido a
diferentes grosores y arreglos de ligamentos de los tejidos gastricos.

Lesiones vasculares: a menudo ocurren en personas de edad avanzada y se asocian
con comorbilidades graves.

La lesidn de Dieulafoy involucra una arteria con un diametro anormalmente grande (1-3
mm) gue penetra en la submucosa, tiene un curso tortuoso y sobresale hacia la mucosa,
donde un pequefio defecto con necrosis fibrinoide inicia un subsecuente episodio
hemorragico severo, La lesion sangrante puede ser inducida por trombosis local o por
isquemia en la arteria debido a la pulsacion del vaso, que dafa el epitelio suprayacente
y expone el vaso a la luz gastrointestinal.

El sangrade de ectasias vasculares como la angiodisplasia del estdmago puede tener
un perfil patogénico similar al de las lesiones de Dieulafoy. Se ha propuesto que la
obstruccién venosa submucosa intermitente, el flujo sanguineo arterial intermitente y la
degeneracion vascular local con hipoxemia local y la proliferaciéon dependiente del factor
de crecimiento endotelial vascular estan implicados en estos episodios hemorragicos.

Las ectasias vasculares, a menudo multiples o difusas, ocurren predominantemente en
el antro gastrico, lo que puede estar relacionado con la contraccién muscular mas
vigorosa del antro, lo que predispone a la obstruccién venosa.

B. HDA VARICEAL
Para que se desarrollen varices, el aumento en el gradiente de presidén venosa portal
(GPVP} debe superar el valor umbral de 10 mmHg (por ello a este valor se le ha
denominado hipertension portal clinicamente significativa).

Una vez formadas, se estima que las varices pequefias (definidas como aquellas
menores de 5 mm de diametro) aumentan de tamafio a grandes (mayores de 5 mm) a
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un ritmo de un 12% annual. La rotura de la variz se producira cuando la tensién que
supera la pared de esta supera un punto critico o punto de rotura. De acuerdo con la ley
de Laplace, la tension de la pared de las varices se puede expresar por la ecuacion:

Tension pared variz = Gradiente de presion entre el interior de la
variz y la presion intraluminal esofagica o
gradiente transmural de la variz x radio
Grosor de la pared

l.a presién intravariceal depende del GPVP. Mltiples estudios han demostrado que el
GPVP debe superar un valor dintel de 12 mmHMg para que se produzca la ruptura de la
pared de la variz. Esta ecuacién también permite deducir que la dilatacion de las varices
(aumento del radio/tamario de la variz) y el Adelgazamiento de su pared (aparicién de
signos rojos) aumenian la tensién de la pared variceal facilitando su ruptura. Por ello, el
riesgo de hemorragia es mucho mayor en pacientes con varices grandes y/o con signos
rojos y mucho menor en pacientes con varices pequefias y sin signos rojos,

5.4. ASPECTOS EPIDENIOLOGICOS

La hemorragia digestiva alta (HDA) es una emergencia médica relativamente frecuente,
habiéndose estimado una incidencia anual de 40 a 150 casos por 100000 personas. La
incidencia de HDA es mayor en hombres que en mujeres y aumenta con la edad.

5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS

* Infeccién H. Pylori

* Infeccién por Virus Hepatitis B

= AINES /AAS

+  Medicamentos antiplaquetarios y anticoagulantes

* Edad

* Neoplasias

+ DM

» ERC

* Enfermedad crénica cardiorrespiratoria

¢ Sepsis

* |nestabilidad hemodinamica grave

= OH, tabaco

» |nhibidores selectivos de la recaptacioén de serotonina (ISRS)

« Enfermedades hereditarias: Hemocromatosis, enfermedad de Wilson, fibrosis
quistica.

Vi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS
El cuadro tiene diversas formas de presentacion que varian entre un sangrado minimo,
gue puede expresarse con, anemia cronica o una hemorragia masiva, de inicio subito
con hematemesis y shock, la presentaciéon mas habitual incluye:
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« Hematemesis incluye o se refiere a vémitos de sangre roja 0 emesis en granos de
café, y sugiere hemorragia proximal al ligamento de Treitz.

» Melena se define como heces negras y alquitranadas que ocurren varias horas

después del episodio de sangrado y resuitan de la degradacion de la sangre a hematina

u otros hemocromos por las bacterias iniestinales y se pueden ver con grados variables

de pérdida de sangre, siendo visibles con tan solo 50 ml de sangre.

« Hematoguecia se refiere a sangre roja 0 marrén en las heces, y sugiere sangrado

activo generaimente debido a HDB, pero puede ser en HDA masiva, tipicamente

asociado con inestabilidad hemodinamica.

*  Anemia

* Signos de hipovolemia sin manifestaciones externas de sangrado: mareo,

hipotension ortostatica. Palidez, disnea, etc.

6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA
No aplica

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

-:Parénéetros L F .' L Puntos
A. Edad (aﬁos) e = |
B Shock _ ORI R i
“PAS < 100 mmHg, pulso > 100 lat/min Sl 20
PAS = 100 mmHg, pulso > 100 lat/min -~ S
PAS z 100 mmHg, pulso < 100 iat/mm R : 0 _'Z
C Comorblildad o B T TR
Insuficiencia renal insuftmencia hepétlca, malignldad dlsemmada DR 3
Insuficiencia cardfaca, cardiopatfa Isquémlca 0 cuatquler otra comorblildad mayor 20
Ausenc:la de comorblitdad mayor L 0
D, Dlagndsttco endoscépzco _ o
Céncer gastrointestinal alto -~ 2
Resto de diagnésticos - = ' B PRI il
Ausenma de Ies:én ausencta de EESR sfndrome de Mal!ory Welss S 0 o
E EESR ' i L
Sangfe en el tracto gastromtestmal alto, coéguto adhendo vaso ws}ble S 2
0 sangrado activo S o C o
Base negra o EESR ausentes -~ 00 e SR
PAS: presion arteriad sistolica; EESR: estigmas endoscépicos de sangrado reciente,
Puntuacion total: A + B + € + D + E. Puntuacion mfhima: 0. Puntuacion méxima: 11, Categorins de riesgos: alto (
intermedio (3-4}, y bajo (G-2),
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6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICQOS
La evaluacion inicial de la HDA, independientemente de su etiologia, se basa en la
obtencién de una historia clinica, un examen fisico y pruebas de laboratorio que puedan
guiar las decisiones con respecto al triaje, ia terapia médica empirica y mas pruebas
diagnosticas o intervenciones terapéuticas. Otro aspecto importante de [a evaluacion
inicial incluye una revision cuidadosa de los medicamentos que el paciente consuma,
con especial atencion al uso de agentes antiplaquetarios y anticoagulantes.

HISTORIA CLINICA: Incluye una revisién completa de los medicamentos del paciente, -
un historial médico y un historial social centrado en el consumo de alcohol, tabaco y
sustancias. Se debe preguntar a todos los pacientes sobre la ingesta de AINES, -
anticoagulantes, agentes antiplaquetarios e inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina.

EXAMEN FISICO: Debe comenzar con una evaluacidn del aspecto y los signos vitales
del paciente. La taguicardia en reposo suele ser el primer signo de hipovolemia. Los
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signos adicionales de pérdida de sangre incluyen hipotension (ortostatica y luego
supina), taquipnea, disminucion de la produccién de orina y sintomas del sistema
nervioso central (confusion y letargo). Se debe realizar un examen abdominal y rectal
completo con evaluacion de los ruidos intestinales, sensibilidad a ia palpacion, signos
peritoneales y presencia o ausencia de melena o sangre roja brillante en la ampolla
rectal.

6.2.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIA
* PSEUDOMELENA: Heces oscuras causadas por ingesta de sustancias como hierro,
bismuto, catamares en su tinta, morcilla, beterraga, etc.

* HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA: cuando el cuadro clinico del sangrado
gastrointestinal se manifiesta con hematoguecia.

+ HEMOPTISIS: Expectoracion de esputo hemoptoico o de sangre fresca procedente
del aparato respiratorio.

« EPISTAXIS POSTERIOR: £l sangrado del tronco de la arteria esfeno palatina o de
alguna de sus ramas determinan el sangrado posterior de las fosas nasales.

« GINGIVORRAGIA: Hemorragia espontanea proveniente de las encias.

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA

* Hemograma completo

+  Grupo sanguineo y factor Rh
*  Electrolitos

« pruebas de funcion hepatica
» estudios de coagulacion

*  Hematocrito seriado

* Urea, Creatinina

e Transaminasas

* Pruebas de coagulacion

6.3.2. DE IMAGENES
No contribuyen al diagndstico, pero si pueden orientar a la etiologia: Ecografia
abdominal, tomografia abdominal.

6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS
CONMPLEMENTARIOS
ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA
Deberia ideaimente realizarse dentro de las 24 horas post-reanimacién hemodinamica,
se asocia con una disminucion de las necesidades de transfusion y de la duracion de la
hospitalizacion, pero el momento del procedimiento puede modificarse segun el criterio
del médico. -

o

En pacientes con alta sospecha de sangrado activo (manifestado por signos como
inestabilidad hemodindmica que persiste a pesar de los intentos de reanimacion:
volumétrica, o hematemesis intrahospitalaria) o con contraindicacion a la interrupcion de:
la anticoagulacion: se sugiere que la endoscopia digestiva alta se realice dentro de las:
12 horas después del inicio de la reanimacion hemodinamica.
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La endoscopia también puede identificar a los pacientes con lesiones de bajo riesgo que
pueden tratarse de forma ambulatoria

CONDICIONES PARA UNA EDA SEGURA

Se describe las recomendaciones pudiendo modificarse segln el criterio y juicio del

médico y complejidad del acto médico:

- Estabilizacion hemodinamica antes del procedimiento endoscopico, ideaimente.

- Intubacion endotraqueal ante la persistencia de inestabilidad hemodinamica del
paciente, trastorno de conciencia o que se encuentre vomitando, permite asegurar la
via aérea y prevenir la aspiracion durante la endoscopia.

- Considerar plaguetas > 50 000 /mm3 en procedimientos de alto riesgo de sangrado
como EDA terapéutica de varices esofagicas.

INR de 1,5 a 2,5 en pacientes anticoagulados permite ia realizacion de EDA
diagnostica y terapéutica exitosa.

- El TPANR no es indicador confiable del estado de coagulacién en pacientes con
cirrosis hepética.

- No hay estudios disponibles para determinar el corte del INR eficaz para el
tratamiento endoscépico seguro y eficaz, pero se sugiere en INR <2,5 puede
considerarse como valor de corte.

LUGAR DE REALIZACION DEL PROCEDIMIENTO DE EDA

La EDA se realiza en el centro endoscopico del servicio de gastroenterologia, Excepto
que por las condiciones del paciente o la seguridad del mismo (ejemplo: Inestabilidad
hemodinamica, compromiso del sensorio, dificuitad respiratoria, intubado, conectado a
ventilacién mecanica u otras condiciones que no garanticen la seguridad del paciente)
se determinara efecutarlo ya sea en los servicios de emergencia — trauma shock (UTS),
unidad de cuidados criticos (UC!) o sala de operaciones.

CONTROL ENDOSCOPICO

No se recomienda un control endoscopico (“second —look”) que se define como un
examen endoscopico realizado dentro de 1 a 2 dias después de la hemostasia
endoscopicade rutina. Se demostrdé que no mejora el prondstico ni la incidencia de
recidiva. Sera necesario repetir la EDA en caso de recidiva, para obtener biopsias o si
el primer estudio endoscépico fue incompleto o no satisfactorio.

6.4, MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

Reanimacion hemodinamica.

» Se recomienda la evaluacién inmediata del estado hemodinamico en pacientes que
presentan hemorragia digestiva alta aguda, con reposicion rapida del volumen
intravascular inicialmente utilizando liquidos cristaloides si existe inestabilidad
hemodinamica.

Valoracion de riesgo

« La estratificacion temprana del riesgo en pacientes que presentan HDA aguda para,
identificar a los pacientes con mayor riesgo de hemorragia o muerte y guiar las®
decisiones de manejo con respecto al momento de la endoscopia, la clasificacion a
nivel apropiado de atencion y la disposicion.

+ Los pacientes que acuden al servicio de urgencias con HDA y que estan clasificado
como de muy bajo riesgo, definido como una puntuacion de evaluacion de riesgo
Glasgow-Blatchford= 0-1, podrian ser dados de alta con seguimiento ambulatorio
con la informacién sobre ia posibilidad de recurrencia del sangrado y orientados sobre
las acciones en dicho caso, en lugar de ser ingresado en el hospital.
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+ Los pacientes con puntaje de dos o mas en el indice de Glasgow-Blatchford seran
evaluados por el especialista gastroenterdlogo, o referidos a un establecimiento que
cuente con un especialista gastroenterdiogo.

Aspiracién y lavado con sonda nasogastrica / orogastrica
= No se recomienda el uso rutinario de aspiracién / lavado nasogastrico u orogastrico
en pacientes que presentan HDA aguda.

Estrategia de transfusion de glébulos rojos

« Se recomienda, en pacientes hemodinamicamente estables con HDA aguda y sin
antecedentes de enfermedad cardiovascular, una estrategia restrictiva de transfusién
de gidbulos rojos con un umbral de hemoglobina de < 7 g / dL que induzca la
transfusion de RBC. Se desea una concentracion de hemoglobina objetivo después
de la transfusibnde 7a 8 g / dl.

+ Se recomienda, en pacientes hemodinamicamente estables con HDA aguda y
antecedentes de enfermedad cardiovascular aguda o cronica, una estrategia de
transfusion de glébulos rojos mas liberal con un umbral de hemogiobinade <8 g / di
que induzca la transfusién de globulos rojos. Se desea una concentracién de
hemoglobina objetivo postransfusion de = 10 g / dl.

Agentes antitromboticos

« Pacientes con HDA aguda que estén tomando aspirina en dosis bajas como
monoterapia para la profilaxis cardiovascular secundaria, no se debe interrumpir la
aspirina. Si por alguna razdn se interrumpe, la aspirina debe reiniciarse lo antes
posible, preferiblemente dentro de los 3-5 dias.

= Pacientes con HDA aguda que estan tomando terapia antiplaquetaria dual, para la
profilaxis cardiovascular secundaria, no se debe interrumpir la aspirina. El segundo
antiagregante plagquetario debe interrumpirse, pero reiniciarse lo antes posible,
preferiblemente dentro de los 5 dias. Se sugiere la consulta de cardiologia.

*  Pacientes con HDA aguda que toman antagonistas de la vitamina K, se suspenda
el anticoagulante.

»  Pacientes con HDA aguda que toman antagonistas de ta vitamina K que tienen
inestabilidad hemodindmica, deben administrarse dosis bajas de vitamina K
suplementadas con concentrado de complejo de protrombina intravenoso o plasma
fresco congelado. Sin embargo, esto no deberia retrasar la endoscopia o, si es
necesario, la hemostasia endoscoépica.

« Pacientes con UG aguda gue toman anticoagulantes orales directos, se debe
suspender el anticoagulante y no retrasar la endoscopia.

« En pacientes con hemorragia grave en curso, se debe considerar el uso de un
agente de reversion de anticoagulantes orales directos o concentrado de complejo
de protrombina intravenoso -‘

6.4.2. TERAPEUTICA

Inhibidores de bomba de protones
«  Omeprazol IV 80 mg en bolo seguido de 40 mg cada 12 horas o infusion de 8 mg/
hora.
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= Los inhibidores de la bomba de protones {IBP) no tienen ningln efecto sobre el
sangrado por varices. Si bien es razonable comenzar con |BP por via intravenosa
mientras se espera la Endoscopia, deben suspenderse una vez que se confirme la
hemorragia por varices. Aunque fa evidencia es limitada, los IBP no deben
continuarse después del alta en pacientes con sangrado variceal,

Farmacos vasoactivos

» La terapia vasoactiva causa vasoconstriccion esplacnica y reduccion de ia presion
portal: Se recomienda utilizar Octredtido, terlipresina o somatostatina, con eficacia
similar o vasopresina, gue se usa con menos frecuencia.

«  En pacientes con HDA variceal sospechada o confirmada administrar octredtide 0,2
mg/mL IV en bolo de 50 microgramos seguido de infusion de 50 microgramos/hora
durante 5 dias.

= Terlipresina: 2 mg por via intravenosa cada 4 horas (48 horas iniciales), seguido de
1 mg por via intravenosa cada 4 horas (2 a 5 dias).

< Somatostatina: bolo intravenoso de 250 microgramos seguido de una infusion
continua de 250 a 500 microgramos / hora (2 a 5 dias).

Profilaxis antibidtica

< Se recomienda la profilaxis antibiética en pacientes cirréticos con hemorragia
digestiva aguda porgue reduce la incidencia de infecciones y mejora el control de la
hemorragia y la supervivencia. El tratamiento debe iniciarse ante la presentacion de
hemorragia y continuarse hasta siete dias.

e Ceftriaxona IV 1g cada 24 horas durante 7 dias: de eleccion en pacientes con
cirrosis avanzada (Child Pugh B o C), en ambitos hospitalarios con alta prevalencia
de infecciones bacterianas resistentes a las quinolonas, y en pacientes que han
tenido profilaxis con quinolonas previamente o Ciprofloxacino IV 200mg cada 12
horas.

Procinéticos

« Pueden mejorar la visualizacion de la mucosa gastrica al inducir el vaciamiento
gastrico pre EDA.

¢ Eritromicina: 250 mg, infundidos 30 a 120 minutos antes de la endoscopia digestiva
alta,

¢  Serecomienda |la administracion antes de la endoscopia de eritromicina intravenosa
en pacientes seleccionados con HDA activa clinicamente grave o en curso.

EDA TERAPEUTICA
L a terapia endoscopica proporciona un beneficio clinico importante en pacientes con

HDA debido a llceras con hallazgos de alto riesgo de sangrado activo y vasos visiblesy
gue no sangran. B

A.- HDA NO VARICEAL.:

con terapia térmica o adrenalina con mecanica) en vez de usar monoterapia co
adrenalina.
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La adrenalina se usa mas comunmente en una dilucién de 1: 10,000, generalmente
inyectada en cantidades de 0.5 a 2.0 ml.

« Recomendamos la terapia hemostatica endoscépica con electrocoagulacion
bipolar, sonda calefactora o inyeccion de etanol absoluto para pacientes con HDA
por ulceras.

«  Sugerimos terapia hemostatica endoscdpica con clips, coagulacion con plasma de
argon o electrocoagulacion monopolar suave para pacientes con HDA por ulceras.
Sugerimos la terapia hemostatica endoscopica con aerosol hemostatico en polvo.

»  En pacientes con HDA no variceal, realizar hemostasia endoscépica solo a quienes
tienen estigmas de hemorragia reciente en a endoscopia (Forrest la, Ib, o lla; asi
como Forrest Ilb en los que al retirar el coagulo hayan presentado sangrado
compatible con Forrest |a, Ib, o 1la).

» En pacientes con HDA no variceal que resangra, recomendamos realizar como
primera opcién una segunda endoscopia con posibilidad de terapia hemostatica, en
vez de cirugia

B.- HDA VARICEAL.:

VARICES ESOFAGICAS:

» Dentro de las terapias endoscopicas mas utilizadas para €l manejo de HDA por
varices esofagicas se encuentran la ligadura con bandas y la escleroterapia.

» En pacientes con HDA de varices esofagicas en los cuales no se puede controlar el
sangrado durante la endoscopia, colocar una sonda de Sengstaken-Blakemore, la
cual deberia ser retirada antes de las 24 horas.

»+ Si luego de colocar la sonda el sangrado se detiene, realizar una segunda
endoscopia con posibilidad de hemostasia.

e  Si luego de colocar la sonda el sangrado persiste, realizar TIPS o cirugia, de
acuerdo a disponibilidad de equipos y personal.

«  En pacientes con HDA de varices esofégicas en los cuales se presenta resangrado
luego de una terapia inicial exitosa, realizar una endoscopia. Si se encuentra
sangrado, sugerimos aplicar una hemostasia endoscopica con ligadura.

VARICES GASTRICAS:

«  En pacientes con HDA por varices gastricas, recomendamos el uso de cianoacrilato
en vez de ligadura o TIPS, de acuerdo con disponibilidad de equipos y personal.

» En pacientes con HDA por varices gastricas en los que se presenta resangrado
luego de una terapia inicial exitosa, intentar una segunda hemostasia endoscépica.
Si esta falla, realizar TIPS o cirugia, de acuerdo con dispenibilidad de equipos y
personal.

TRATAMIENTO ALTERNATIVO ‘ 5

Taponamiento con Balon:

«  El taponamiento con baildn ha sido y, aln hoy en dia sigue siendo, una posibilidad
no quirdrgica al alcance de la mano para detener la hemorragia por varic
esofagicas. Proporciona contro! temporal (70%- 90%) hasta que se establece una
terapia mas definitiva.

»  En nuestro medio la sonda de Sengstaken-Blakemore es la més utilizada. Con est
sonda se logra un 90% de detencion de la hemorragia a pesar de que en
ocasiones puede recurrir.
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El balén gastrico es insuflado con 200 — 400 ml de aire, el balén esofagico debe ser
insuflado con aire hasta obtener una presion capaz de comprimir las varices que
esta en torno a 30- 40 mmHg (40 — 54 cm3 de agua). El balon esofagico debe ser
desinflado a intervalos de 6 a 8 horas, por periodos de 15 a 30 minutos, esto
disminuye el indice de complicaciones producto de la compresion, como necrosis,
perforacion y ulceracion

El tiempo de permanencia total del baldén esofagico debe ser de 12 a 24 horas,
cuando no hubo sangrado en los periodos de desinsuflacion; En los casos que se
observe sangrado se debe esperar 12 a 24 horas contados desde el Uitimo episodio
hemorragico. Luego de 12 horas de desinsuflacion del balén esoféagico, sin
evidencia de recidiva hemotragica, el balon gastrico debe sertambién desinsuflado.
Se debe esperar 12 horas para que las paredes esofagogastricas suelten
naturalmente ambos balones antes de su retiro.

TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Se puede considerar el tratamiento quirGrgico para el resangrado o el fracaso de la
hemostasia endoscopica en pacientes con HDA no variceal.

Necesidad de cirugia: shock y los niveles bajos de hemoglobina son los
principales factores clinicos que indican la necesidad de una cirugia

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CONEL
TRATAMIENTO

Sobre carga hidrica por reanimacion inicial con fluidos
Estenosis post ELVE

Perforacion por inyectoterapia

RAMS establecidos durante el tratamiento

Reaccién transfusional

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA

Criterios clinicos de gravedad:

&

®

&
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Inestabilidad hemodinamica, shock, hipotensién postural.

Hematemesis masiva, melena persistente.

Hemoglobina < 8 gr/d|

Comorbilidades asociadas (neoplasias, cardiorrespiratorias, renal, hepatica,
coagulopatias)

Edad > 60 afios

Uso de medicamentos: AINEs, anticoagulantes

Resangrado en pacienie ya tratado endoscépicamente.

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA P

Estabilidad hemodinamica.

No evidencia de sangrado activo
Riesgo de resangrado bhajo: considerar tratamiento ambulatorio o alta precoz
segun criterio del clinico




* Buena tolerancia a la dieta: luego de |a realizacién de la EDA puede retomarse la
ingesta oral precozmente
* No enfermedades corncurrentes serias.

6.4.6. PRONOSTICO

Se han estudiado principalmente tres puntuaciones de estratificacion de riesgo en
pacientes que se presentan con HAD no variceal aguda: la puntuacion de Glasgow-
Blatchford (GBS), la puntuacién de Rockall antes de la endoscopia y la AIMSE5. La
estratificacion del riesgo de los pacientes que se presentan con UGIH aguda puede
ayudar a clasificar a l0s pacientes para el manejo hospitalario o extrahospitalario.

Hallazgos endoscopicos que pueden ayudar a definir individuos de alto riesgo para
eventos adversos (Resangrado) son. Signos endoscopicos de sangrado activo o
reciente (signos de pezon en VVEE, ulcera forrest | y 1l a), tipo de lesion sangrante
(ruptura de VVEE, lesion de Dieulafoy) y en caso de ulcera péptica en tamafio (> 2 cm)
y su localizacion {pared posterior de bulbo duodenal, parte alta de la curvatura menor
gastrica.

6.5. COMPLICACIONES.
e Neumonia por aspiracion
e Peritonitis bacteriana espontanea, sindrome hapatorrenal, bacteriemia y
encefalopatia hepatica en caso de HDA variceal

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Criterios de Referencia: Si en nuestro hospital no existen los medios necesarios para
el manejo del evento de HDA aguda el paciente de ser referido a otro hospital MINSA
de nivel Ill dirigido a la especialidad de gastroenterologia que cuente con los equipos
adecuado.

Criterios de Contrarreferencia: En ERNE: se contra refiere aquel paciente mejoria
clinica, con un control posterior y seguimiento de acuerdo con su evolucion.
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6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

Flujograma de manejo Inicial:

Adulto con sospecha de HDA
¥

= Reanimacidn hemodindmica segin los protocolos locales

- Solo realizar transfusion de globulos rojos si Hb < Tp/dL en pacientes sin enfermedad cardiovaseular, o < 9g/dL en aquellos con
enfermedad cardiovascular (sindrome corenario agudo, enfermedad cardiaca isquémica cronica, accidente cerebrovascular, o
alague isquémico transitoriv)

- Si el paciente tiene sangrade masivo y/o inestabilidad hemodinamica persistente luego de {a rehidratacion IV, realizar
transfusion de globulos rojos segin necesidad

= En pacicnte con sospecha de sangrado variceal masivo en el que no se pueda realizar una endoscopia répida, pensar en colocar
sonda de Sengstaken-Blakemore, la cual se debe retirar antes de las 24 horas

b

Realizar ¢l indice de Glasgow-Blatchford (1G1)

4 ’ v
IGB = I G2

- Dar de alta sin necesidad de realivar endoscopia, y de ser = Brindar Omeprazol IV 80mg en bolo seguido de: 40mg ¢/12h

peﬂincnle cuar por Conxuﬂ(}ri(’ extono U Singlﬁhﬂrﬂ. E:\'l() no dL%hU!'Eil refrasar ]ﬁ !’Cill!laclfm d" Ii

- . - . endoscopia

= Informar al paciente sobre la posibilidad de recurrencia del Pl

sangrado y orientarlo sobre las acciones a realizar en dichos | |~ St se sospecha HDA "““"?i‘l:

cusos. o Brindar profilaxis antibiotica por 7 dias con algunoe de los

sigutentes regimencs:
= Ciprofloxacine IV {200my cada 12h) o
v Ceftrioxona IV (g cada 24h): de eleccién en
pacientes con Child Pagh B o C, en ambitos
hospitalarios con alta prevalencia de resistencia a las
quinolonas, o que han tenido profilaxis con
quinolonas previamente: oplar por
o Brindar octredtide 0.2 mg/mL IV 50 microgrinnos en
bolo seguido de infusion de 30 merogramosthora por 3

dias.

Reaizar endoscopia
{Ver o flujograma de manejo especializado)
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Flujograma de manejo especializado:

gotive Qs b

Reatizar endoscopis

- Restizar lu endoscople dorante b permanencia del paciente
en unidades criticas o dursnte su bospitaizacion

- ldeahirente antes de les 24h post-reanimacion hamedindmica
i fedos los pacientes con HDDA

= ldenlmente antes Qe lus 120 de comenzar By reanimacion
hemodisdmiog es pactentes con olts suspecha de sangrndo

dado como inestabiladad hemodindscs que

persiste o pesir de los imentes de resninmackin volanmdtrica, o

hematemesis intrahospitalaria) o con contadndicacin « la

mterrupoiin de fa ansticoagilacicn

v

R

l HEA no varicesk XA varicead I
1 f
¥ » A v Y.
Forrest L, By, T, o Foerest b en fos Virices esofagicas | I Varices gastricas I

que al retirar ¢f codpdo havan
: presentado sangrdo compatible con
| Forrest bg, th, o Ha

Forrest He o it

v

v

¥

Manejo inicial:

Reallzar terapia hemostdtica
endascdpica con terapia dual {terapls
mecanica con adrenaling, o terapia

fhernie oy oo andvaanalingd

Mo realizar
hemosiasin

)

Indice  de
Rockall:

- Puntaje = 2

penssr on dar it
precoz,

- Puntaje > 2
lospitabizar

Fuli-

Muanejo ndeinh
Usar ligadura con bandas
de promera efeceidn, 81 {as
condiciones ro o pepmilen
o no esté disponible, vsar
escheroterapia
55 e sangrado persiste,
colovar sonde ge
Senptaken-Blakemone. St
e sanprado se detiene con
b sonda, realizur olng
endoscopia con posibildad
de tratumicnto hemostitico

\ 4

v

51 el sangrado se detiene: -

= Brindar omeprzol IV 4mg
coda §2h o Bmhora, por 72
horas o hasts indciar
ameprizel VO

- Rephizar segoimiento

endoscdpice do ruting en fos

Brirudur
caseprazol BV
Atk cada 120
u Kisgrhora, poy
72 honas o
hasty imcar
aneprazel VO

paciontes en bos cudes ¢f
medico que realize fa primera
endloscopla tenga dudas sobre
by wdicuad o hemostasis

Y

Manejo de resangrado:
= Realizar segunda homostasis
enduscopica

realizar ferapiv p
terver kol

0 Gingia

GPC DEPARTAMENTO DE MEDICIMA - HRL 2023

¥

§1 ¢l sangrado se detiene
pero posteriormente
resangra:

St se encuontrs sanprado

activo en fa endoscopia.
readizar lgadirs o

escleroteraps

TIPS Shunt
sttt ficgnitico

prortosistémica

NS Y UELIET
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Vil. ANEXOS

CLASIFICACION DE FORREST: ESTIGMAS ENDOSCOPICOS DE ULCERA
PEPTICA Y RIESGO DE SANGRADO RECURRENTE SIN TRATAMIENTO
ENDOSCOPICO

Forrest - Tipo deiesmn . tpRiesgode . % Mmtahﬁad nl
. S el io e e - .. i-esﬂﬂgradg .. .. L | {5&1& ti‘a{gmientg)

. (sintiatamiento)

1A Sangrade pulsatil
55(17-100} 11 (0-23)
iB Sangrado en napa

1IB Coagulo adherido 22 {14-36) 7(0-10)

1 Fondo limpio 5 {0-10) 2 {0-3)
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE DELIRIO EN EL. ADULTO MAYOR

. FINALIDAD

Estandarizar la elaboracién de Guias de Practica clinica en geriatria, de acuerdo con
los criterios internacionalmente aceptados que responden a las prioridades
sanitarias nacionales y/o regionales, buscando el maximo beneficio y minimo riesgo
a los usuarios, y el uso racional de recursos en nuestra institucion.

. OBJETIVO

Establecer la Guia de Practica Clinica de Delirio en el adulto mayor en el Hospital
Regional de Loreto.

Ni. AMBITO DE APLICACION
La presente guia se aplica en el Hospital Regional de Loreto.
IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

DELIRIO F05.X

V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1. DEFINICION
Alteracion en la funcién cognitiva que tiene un inicio brusco y curso fluctuante,
potencialmente prevenible y reversible; caracterizado por un compromiso en la atencién,
en el nivel de conciencia, la claridad del pensamiento, orientacion, percepcion y
actividad psicomotriz, que suele desarroliarse en contexto de un proceso de enfermedad
aguda.

5.2. ETIOLOGIA
El delirio rara vez es causado por un tnico factor, por lo que es considerado un sindrome
de etiologia multifactorial, que resulta de la interaccidn entre la vulnerabilidad previa del
sujeto, los factores ambientales y las alteraciones fisiologicas causadas por la
enfermedad aguda. Se ha sefialado que el riesgo de delirio aumenta con el nimero de
factores presentes.

8.3. FISIOPATOLOGIA
La base bioldgica de delirio y confusién es poco conocida, en parte porque es dificil
estudiar los pacientes gravemente enfermos con pruebas convencionales
electrofisiolégicas, imagenes del cerebro, o ensayos de neurotransmisores, A pesar de
estas limitaciones, se han reportado algunos datos importantes con respecto a la
fisiopatologia de delirio.

Neurobiologia de la atencién - El trastorno de la atencidn es una caracteristica
universal de los estados de confusion: £

&

ela excitacion y la atencién pueden ser interrumpidas por lesiones cerebrales que
afectan el sistema reticular ascendente de activacién (ARAS) desde el tegmenty
pontino rostral hasta |a regidn cingulada anterior.
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ela atencion se rige por el Iébulo parietal y frontal "no dominante”. Asi, en la falta de
atencion, por lo general hay alguna interrupcion de la funcion integrada de estas
regiones.

eEl juicio depende de la orden superior intacta e integrada de la funcién cortical, parece
probable que la funcién cortical superior se deteriora, especialmente en relacion con
la participacién del Iobulo frontal en el control de la informacion sensorial entrante.

Mecanismos Corticales y subcorticales - En la década de 1940 utilizando
electroencefalografia (EEG) en pacientes con enfermedad aguda, se establecié que el
deliio era una alteracion de la funcion cortical global, caracterizado por la
desaceleracion del ritmo alfa dominante y la aparicién de la actividad anormal de ondas
lentas. Estos hallazgos correlacionados con el nivel de conciencia y otros
comportamientos observados independientemente de la etiologia subyacente sugieren
una via neurai final comln. Estos haliazgos son tan consistentes que el EEG se puede
usar para resolver la incertidumbre en pacientes en los que el diagndstico de delirio esta
en duda.

De otro lado, los resultados de potenciales evocados auditivos del tronco cerebral,
potenciales evocados somatosensoriales, y los estudios de neuroimagen han apoyado
un papel impottante subcortical (por ejemplo, tadlamo, ganglios basales, y la formacién
reticular pontina), asi como estructuras corticales en la patogénesis de delirio. Estos
hallazgos se correlacionan con los informes clinicos que los pacientes con accidente
vascular cerebral subcortical y anomalias de los ganglios basales (incluyendo la
enfermedad de Parkinson) tienen una mayor susceptibilidad al delirio.

Neurotransmisores y mecanismos humorales - La acetilcolina desempenfa un papel
clave en la patogénesis de delirio. Los farmacos anticolinérgicos causan delirio y los
adultos mayores fragiles son mas propensos al efecto de estos.

Mas apoyo para el papel de la acetilcolina se deriva de las observaciones de que las
condiciones médicas precipitantes de delirio, tales como hipoxia, hipoglucemia, y
deficiencia de tiamina, disminuyen la sintesis de acetilcolina en el sistema nervioso
central (SNC). Finalmente, la enfermedad de Aizheimer, que se caracteriza por una
pérdida de neuronas colinérgicas, aumenta el riesgo de delirio por medicamentos
anticolinérgicos.

Los farmacos que son agonistas o antagonistas de otros neurotransmisores pueden
producir delirio, aunque el papel preciso de estos sistemas neurotransmisores es dificil
de determinar. El estudio de liquido cefalorraquideo (LCR) de pacientes con delirio
revelan alteraciones en neuropéptidos (por ejemplo, la somatostatina), endorfinas,
serotonina, norepinefrina y GABA, entre ofros. Sin embargo, es dificil excluir los efectos
de confusion de ia enfermedad o demencia subyacenies.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
El delirio es un problema muy importante y comun en todos los servicios que administran
cuidados a las personas adultas mayores, principalmente en emergencia,
hospitalizacién general, cuidados quirlrgicos, oncologicos e intensivos.

Ef delirio es la complicacion mas comun por admision hospitalaria en las personas
mayores. Esta presente al ingreso en 10 a 22% de los casos y se desarrolla durante la
hospitalizacion en un 5 a 35% de pacientes. La incidencia de Deliric en salas de: ¢
hospitalizacion general varia entre 20 a 30 %. Se desarrolla en cerca de la mitad de los:
pacientes post operados, en especial luego de cirugia ortopédica y vascular.

En UC! ocurre en cerca del 70 a 80% de pacientes adultos mayores en especial en
aquellos con condiciones gue comprometen la vida.
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En el Perl se ha encontrado una prevalencia de delirio a ta admisién de emergencia
hospitalaria de 42% y cerca del 22 por ciento de los pacientes adultos mayores
hospitalizados; se caracteriza por tener una variada presentacion clinica, predominando
una disminucion de los estados de actividad y atencidn, y una etiologia multifactorial,
siendo la etiologia infecciosa la mas frecuente.

5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS

Los factores de riesgo asociados al delirio se pueden dividir en dos categorias:
predisponentes y precipitantes:

» Caracteristicas demogrificas: = Drogas: hipnéticos sedantes,
mayor de 65 afios, sexo masculino narcoticos, efc.

« Estado cognitive: demencia, « Enfermedades neurolégicas
deterioro cognitivo, historia de primarias: stroke, hemorragia
delirio, depresion intraparencquimal, meningitis, ete.

+ Estado funcional: dependencia « Enfermedades intercurrentes:
funcional, inmovilidad, bajo nivel de infecciones, complicaciones
actividad, historia de caidas. iatrogénicas, enfermedades severas,

» Deprivacion sensorial: visual y lupoxia, shock, fiebre, anemia,
auditiva deshidratacion, desnutricion.

* Disminucion de ingesta oral: « Cirugia: ortopédica, cardiaca, etc.
deshidratacion, desnutricion < Ambientales: admision a UCI, uso

* Farmacos: antipsicoticos, de restriccion fisica, dispositivos
polifarmacia, consumo de alcohol invasivos, dolor, estrés emocional

« Comorbilidad preexistente, » Deprivacion de suefio.
multiple, severas, insuficiencia de
Organos, fracturas o traumas, VIH.

Vi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRO CLINICO

El diagnostico de delirio es fundamentalmente clinico y debe realizarse en base a la
historia, la forma de inicio, la forma y las caracteristicas en que se van presentando los
sintomas y mediante el examen fisico, por lo que entender las caracteristicas clinicas
es crucial.
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La sospecha clinica debe ser alta en los pacientes que cursan con cambios bruscos en
comportamiento o estado mental, especialmente en los pacientes adultos mayores con
demencia, enfermedades severas o fractura de cadera.

El delirio de acuerdo con el nivel de alerta y de actividad psicomotora se clasifica en:

1. Hiperactivo (30%): se caracteriza por agitacién, agresividad, inquietud, iabilidad
emocional, tendencia a retirarse sondas, catéteres y tubos.

2. Hipoactivo (24%). se caracteriza por letargia, indiferencia afectiva, apatia y
disminucion en la respuesta a estimulos externos. Con el empleo de
medicamentos psicoactivos es mas prevalente que el hiperactivo, méas dificil de
reconocer por los médicos y por lo tanto se asocia con prolongacion de la estadia
hospitalaria y con un incremento de la mortalidad.

3. Mixto {46%). presenta caracteristicas de los dos anteriores.
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

[nicio agudo Ocurre abruptamente usua[mente en un penodo de horas a dlas Se requlere de un
informante fiable para conocer cuando inicio el delirio.

Curso fluctuante: sintomas tienden a ir, venir o incrementar y disminuir en intensidad en un periodo de
24 horas. Existen intervalos caracteristicos de lucidez

Inatencron dst" cultad en dmglr enfocar y sostener la atencrén D:ficultad en mantener la conversacion 0
seguir instrucciones : - : '

Pensamiento desorganizado: Se manifiesta por lenguaje desorganizado o incoherente. Conversacion
irrelevante o un flujo no claro o ilégico de ideas.

Alteracion del nivel de conciencia. Obnubllamén de Ia COﬂCIenCIG con dssmmuc;on de ia claridad de
spensamiento.

Deéficit cognitivo: déficits en cognicién giobal o multiple, incluyendo desorientacion, deficit en memoria y
aiteracion en el lenguaje.

Alteraciones perceptuales: ilusiones o alucinaciones en cerca del 30% de pacientes

Alteraciones psicomotoras: variantes psicomotoras del delirio.

Alteracion del ciclo suefio vigilia: alteraciones caracteristicas del ciclo del suefio. Somnolencza diurna,
insomnio nocturno suefio fragmentado o completa inversion del ciclo del suefio

ansiedad, depresion, rrntablildad, apatla, enojo o euforia.
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6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA

No aplica
6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

Enfermedad medica
Farmacos Erfermedad quirtrgics
Abstinencia afcohdlica & Maco . .
‘ Farmacos Abstinencia de

Farmacos
fctus & \ Benzodiazepinas v OH

Bctivacidn colindrgics  Inhiblcon colinergles

Activation de dopaming Actividad de GABA reducida

Benzodiazepinas

: insuficiencia hepatica
ﬁﬁwaitﬁ}ﬂ do GARA & Guinoclonas, AINES

: Anestésicos generales

Exceso de citoguinas —~%

Activacidn de serotoning o

f B " Activacin det glutemato

. Deficiencia de serotoning qes o is &

FArinacos Eucess de cortisod

Abstinencia de farmacos @ % Abstinencia alcoholica
Deplacidn de triptéfano Glucocorticoidas insuficiencia hepitica
Elevacian de fenilalanina Séi. Cushing

Enfermedad medica Cirugla
fctus

Enfermedad quirdrgica

Tratado de medicinag geridtrica. Fundamentos de lo etencion sanitaria a los mayores, Abizanda Soler, P.;
Rodriguez Muafas, L, Elsevier, Espafin 2014,

6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

El primer paso en el manejo del delirio es el diagnostico temprano. Es importante
reconocer que el delirio puede ser una manifestacién de un problema que pone en
peligro potencial la vida, como son: hipoxia, hipeglucemia, choque, etc. Una vez que
detectamos el delirio se debera determinar la causa y los factores de riesgo.

B La alteramon se present“a'en un '66:10 penodo de tiempo (habﬂualmente en horas
o dias), representa un cambio desde el inicio, y tiende a fluctuar durante el curso del

dla

D Las alteramones A y C no se expllcan mejor por otra causa preexustente en |
evolucion u otro trastorno neurocognitivo establecido, y no se producen en el contextoy
de un mvel muy reduc;do de !a excntacxon como el coma E

2

"'sustanmas o efectos secundar:os id_el medlcamento
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6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El Delirio debe ser diferenciado de la Demencia, Depresion y los brotes psicéticos
esquizofreniformes. El delirio a menudo se confunde con demencia, pero debe tomarse
en consideracion que la alteracion cognitiva que se presenta en ambas es diferente.

Progresivo

nciencia

Normal, salvo en
crisis severas

Atencion

Percepcion Alucinaciones raras

Actividad Generalmente normail

psicomotriz

6.3. EXAMENES AUXILIARES
. 6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA
|dentificar a causa de fondo o el factor que descompense al paciente, se solicitaran los
perfiles de patologia clinica segln los antecedentes y hallazgos clinicos de cada
paciente. Para ello se requiere, en lo referente a la evaluacion de causas infecciosas un
hemograma, examen de ofrina.

6.3.2. DE IMAGENES
o Radiografia de térax si tiene o ha tenido tos.

¢ Siel paciente cursa con focalizacion o caidas necesita Tomografia cerebral

6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS
COMPLEMENTARIOS
¢ Si hay disnea y dolor toracico: enzimas cardiacas y electrocardiograma.

e Si existe rigidez de nuca o un proceso infeccioso no aclarado: puncion lumbar;

entre otros. , o

o : %

6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO

6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
Con relacion al manejo, éste debe incluir la evaluacion de los factores predisponentes
precipitantes, que pueden desencadenar en delirio y por tanto de presentarse uno g
mas, es importante implementar medidas preventivas
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6.4.2. TERAPEUTICA

E! tratamiento se clasifica en No farmacolégico y Farmacolégico:

NO FARMACOLOGICO
Se recomienda medidas generales para facilitar la orientacion del paciente como:

- Acceso a reloj

- Calendarios y noticias

- Contacto con sus familiares

- Estimulacién cognitiva varias veces al dia
- Protocolo para intensificar

- Adecuar la relacidn suehio-vigilia

- Movilizacién temprana

- Retiro temprano de catéteres

- Estimulacién visual y auditiva

- Manejo adecuado del dolor

- Minimizar en io posible el ruido y luz artificial

Con estas intervenciones se reduce hasta en un 40% la incidencia de delirio. Debera
informarse a los familiares de estas alternativas de manejo e instruirlos en lo relacionado
al delirio para que no cause ansiedad entre los familiares.

FARMACOLOGICO
- El manejo farmacologico debe estar dirigido al control de los factores

desencadenantes, en el caso que se requiera manejar los sintomas, como
agitacion, agresividad, conducta desorganizada mientras se corrigen los factores
desencadenantes que es lo que finalmente controlara el cuadro, el principio basico
es usar la dosis efectiva minima de los medicamentos por el menor tiempo posible.

- La via parenteral puede ser necesaria ante la falta de cooperacion del paciente y
por su rapidez de accioén.

- Eltratamiento farmacologico debera iniciarse si es que el paciente con sus sintomas
pone en riesgo su persona o la de terceros. Ademas, si es que paciente no permite
la administracion de medicacién o procedimientos que son necesarios para su
cuidado basico.

- Deberan evitarse los cocteles sedantes a base de mezcla de benzodiacepinas y/o
opioides.

- Entre los antipsicéticos tipicos, se usa el Haloperidol como el medicamento de
eleccién para manejo de sintomas como tratamiento de rescate, no asi de
mantenimiento, para lo cual se usard medicacion estable, entre ellos antipsicoticos
atipicos.

- De usarse haloperidol, a los pacientes con patologia cardiaca se debe monitorizar
por lo menos con un EKG al inicio y durante el uso del medicamento debido a que
se puede prolongar el intervalo QT, e inducir arritmias ventriculares del tipo de la
taquicardia ventricular helicoidal. ‘

- Los efectos adversos del haloperidol incluyen hipotension, distonias agudas,
efectos extrapiramidales, espasmos laringeos, hipertermia maligna, efectos
anticolinérgicos y disregulacion del metabolismo de la glucosa y lipidos, Sin
embargo, es importante considerar que la via oral es menos toxica que la
endovenosa.
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- Las dosis a prescribir deben ser progresivamente ascendentes y desde dosis
pequenas, 0.5, 1 y 2 mg respectivamente.

- Si la sintomatologia es leve a moderada y el paciente recibe Ia via oral, la dosis
calculada se puade administrar en gotas ( 1ml= 2mg= 20 gotas).

- Para los casos severos se puede usar la via intramuscular 0,5 a 2 mg (ampollas de
5 mg/ml en solucidn actiosa): se debe valorar al paciente en 20 a 30 minutos y se
puede repetir la dosis hasta obtener que el paciente se calme o esté sedado,
siempre y cuando no presente efectos colaterales.

- Las benzodiacepinas no estan indicadas para el manejo de! delirio, debido a que en
estos casos predisponen a la sobre sedacién, depresion respiratoria y exacerbacion
de la disfuncién cognitiva. Tienen un lugar terapéutico especifico para el manejo del
delirium fremens y ofros estados de supresion a drogas asociadas a delirio
hiperactivo. En ciertas poblaciones como es ia de pacientes mayores de 60 afios y
con demencia, las benzodiacepinas aumentan la confusién y Ia agitacion.

- Los antipsicoticos atipicos se usaran cuando el paciente ya los usaba en forma
regular previamente, salvo que se encuentre muy comprometido mentalmente.

DOSIS RECOMENDADAS DE ANTIPSICOTICOS EN EL TRATAMIENTO DEL.
DELIRIO

0.5- VO, IV, Se han de vigilar intervalo QT y efectos

Haloperidol | 4 \0/1on | m,'sC extrapiramidales

Se debe vigilar {a sedacion y a hipotensidn

Risperidona 0.25-1mg v.0 ortostatica. Su eficacia es similar a a del Haloperidol.

Se debe vigilar fa sedacion, hiperglucemia y la

Quetiapina 25-50mg VO hipotensién ortostatica. Su eficacia es similar a la del
Haloperidol.

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL "
TRATAMIENTO T WL AT

Presentar con frecuencia efectos indeseados anticolinérgicos, hipotension ortostat;ca

confusion, somnolencia, trastornos extrapiramidaies y otros.
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Deferioro

cognitivo -

- . Reorientar fa persona Expllcar dcnde esta qunenes estan atrededor Yy cuai

=+ Introducir actiwdades que estimulan cognlt:vamente (reminlscencla funcmn

R Fac:lltar la vesﬂa regular de amlgos y fam:llares o

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA

- Bnndar aproplada luzy senahzamén clara Un reio; y un calendano debenan
ser facilmente visibles para las personas en riesgo.

es su rol.

.- que permite recordar pensando o relatando hechos actos o vwencras del .
~pasado.). .. : : :

Deshidratacion
y/o constipacion

- Alentarala persona a, beber Consnderar hldratac:on endovenosa Si es

R Manejo de fluidos estncto en personas con comorbtl;dades (insuf:mencna

-necesar[o R

- cardiaca, renal)

" Hipoxia s '-_Evaluar la hlpoma y optlmlzar la saturamon de oxngeno Si. es necesarlo
- Buscar y tratar a mfecr.‘lon _
Infeccion .= Evitar la cateterizacion mnecesarla o L
R iimptementar proced:mnentos para. control de mfeccsones
R RN I -A[entar ala persona a: :
Inmovilidad o .- " "Movilizarse pronto despues de curug:as
"l’,"","";"d- | .- Caminar (con ayuda si es necesario) S
3 .fm:_ta._ a - B Alentar a todos ios pac;entes mcluso a Ios que no pueden camlnar a reallzar
' gjercicios activos - : : -
Polifarmacia _“Re\nsar Ia medacacmn el tipo y el numero .
- .Evatuar et dolor. Buscar sagnos no. verbales de dolor en especla! en aquellos
o ' con diﬁcultades en la comunicacion. : :
“Dolor

; _~__' ~Iniciar y revisar el manejo del dolor en cualqwer pac;ente en qwen se .

. sospecha o se |dent:f|ca el dolor.

Pobre nutricion

.- -Siel paczente tlene protems dental asegurarse que se acomoda

- Revisar la alimentacion dada a los pac;entes B

adecuadamente

Deprivacion
sensorial

_Soiucmnar cuaiquler causa reverSIbIe de esta, tales como tapones de

- Asegurar que ayudas visuales y audltwas estan d|spombles y que se usan

- cerumen.

Alteracion en el
suefio

- . Promover adecuados patrones de suefio e higiene del suefio:

- - Evitando proced:mzentos medscos y de enfermer;a durante las horas de
" suefio si es posible ;

- Horario de medicamentos deben ewtarse en el suefio

Reducir el ruido al minimo durante los periodos de suefio
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6.4.5. CRITERIOS DE ALTA

Se debe dar cuando el paciente recupera su estado basal al tratar la causa, o
responde al manejo farmacoldgico. El alta debe ser precoz, haciendo especial énfasis
en la educacion de familiar y los cuidadores, evitando asi futuras complicaciones y
reingresos del paciente adulto mayor.

6.4.6. PRONOSTICO

E! delirio esta asociado con muitiples complicaciones y resultados adversos, siendo un
predictor independiente de mortalidad, asi como morbilidad y complicaciones como
progresion a demencia, prolongacion de la estadia en unidades criticas, aumento de los
costos en salud. El delirio hiperactivo es de mejor pronéstico que el hipoactivo.

6.5. COMPLICACIONES.

Las complicaciones del delirium pueden aparecer en:

- Corto plazo: A corto plazo, pueden encontrarse las neumonias por aspiracion,
desorientacion, debilidad, deterioro general de las funciones, Ulceras por
presidn, alteraciones hidroelectroliticas secundarias a malnutricién y trombosis
venosa profunda.

- Largo plazo: A largo plazo, pueden presentarse alteraciones cognitivas que
pueden evolucionar a demencia y aumentar [a morbimortalidad del paciente.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Ei paciente con deliric debe ser referido a una unidad que pueda evaluar
adecuadamente el delirio, no solo definir esta entidad si no aclarar las causas que 1o
producen, ya que es la forma adecuada de tratar y compensar el cuadro, y de ser
necesario usar medicacién para el control de sintomas.

Para ello se requieren necesariamente de examenes de laboratorio y realizarios a la
brevedad, por todo esto el lugar donde se debe realizar esta evaluacidn es en
emergencia o en otra unidad en que se puedan realizar estos procedimientos. Una vez
aclarado el cuadro y corregido los factores causales el paciente puede ser derivado a
su casa y continuar atencién con seguimiento, en la medida de lo posible es importante
resolver el delirio antes de dar de alta al paciente una vez que el estudic haya sido lo
mas completo posible.
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6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

ADULTO MAYOR QUE INGRESA AL HOSPITAL

Identificar factores de riesgo predisponentes

Edad

Género masculino
Deterioro cognitivo
Dependencia funcional
Deprivacion sensorial
Comorbilidad
Fragilidad

ANANENENENENRY

Evaluacién y manejo de factores precipitantes

v" Fiebre y Procesos infecciosos -> busqueda de foco infeccioso. Tra-
tamiento antibidtico.

v Alteraciones metabdlicas -> hidratacion adecuada, reposicion de

electrolitos

Comorbilidades (descompensadas) -> manejo de descompensa-

ciones

Cirugias -> Evaluacion pre y post operatoria diferenciada

Dolor -> Analgesia

Hipoxemia -> Soporte oxigenatorio

Polifarmacia -> Evitar farmacos de accion central

Estrefiimiento -> Dieta rica en fibra. Uso de ablandadores de he-

Ces.

Ambientales (desacondicionamiento) -> Movilizacion. Familiar per-

manente. Evitar sujecion mecanica.

NN NN

AN
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Si

Observar sobretodo si tiene
factores predisponentes

oo WP

Confirmar clinicamente (CAM)

¢Inicio agudo y curso fluctuante?
$inatencion?

¢ Pensamiento desorganizado?

; Alteracion del nivel de conciencia?
Diagnodstico: A+B+CoD

Reevaluacion y manejo de factores precipitantes:
v Rehistoriar
v Ampliacién de examenes complementarios

v Paciente se auto agrede
v Paciente agrede a terceros

sarios para su cuidado basico.

INICIAR TRATAMIENTO SINTOMATICO SI:

v Paciente no permite se le administre medicacion o realice procedimientos nece-

Versos.

v' HALOPERIDOL: 0.5mg a 2mg-> dosis menores ascendentes. Prefe-
rir Via oral (20 gotas=1ml=2mg) a parenteral (uso de VIM antes que
VEV). Condicional a sintomas. Monitorizar aparicion de eventos ad-

Ante persistencia de sintomas:
Evaluacion de factores predisponentes agregados
interconsulta a GERIATRIA
Considerar cuadro como parte de progresién a demencia
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Vil. ANEXOS

Tabla 4. CAM (Confusion Assesment Method)

Caracteristica 1: Inicio agudo y curso fluctuante

Esta caracteristica usualmente es obtenida de un miembro de la familia o enfermera y se
evidencia por una respuesta afirmativa a las siguientes preguntas: ¢ Existe evidencia de un
cambio agudo del estado mental en comparacién con el estado basal? ;Esta conducta
anormal fluctGia durante el dia, es decir aparece y desaparece o aumenta y disminuye de
severidad?

Caracteristica 2: Inatencion

Esta caracteristica se evidencia por una respuesta afirmativa ala siguiente pregunta: ¢El
paciente tiene dificultad para enfocar la atencién, por ejemplo, es facil de distraer, o es muy
* dificil que retenga o que se estaba diciendo?

Caracteristica 3: Pensamiento desorganizado.

Esta caracteristica se evidencia por una respuesta afirmativa a la siguiente pregunta: ¢ El
paciente presenta un pensamiento desorganizado o incoherente, como una conversacion sin
sentido o irrelevante, flujo de ideas no claras e ilogicas o cambios stbitos de tema a tema?

Caracteristica 4: Nive! alterado de conciencia.

Esta caracteristica se evidencia por cualquier respuesta que no sea ALERTA a la siguiente
pregunta: (En general, ;como describiria el nivel de conciencia del paciente? (Alerta
(normal), Vigilante (Hiperalerta), letargico (Somnoliento), estupor (dificil despertario) o como
(incapacidad de despertarlo).

Para el diagnostico se requiere la presencia de las dos primeras caracteristicas y cuaiquiera
de las ultimas dos.
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y MANEJO DE
LA DIABETES EN EL ADULTO MAYOR

l. FINALIDAD

Estandarizar la elaboracion de Guias de Practica clinica en geriatria, de acuerdo con los
criterios internacionalmente aceptados que responden a las prioridades sanitarias
nacionales y/o regionales, buscando el maximo beneficio y minimo riesgo a los usuarios,
y el uso racional de recursos en nuestra institucién.

It OBJETIVO

Establecer la Guia de Practica Clinica de Diabetes Mellitus en el adulto mayor en el
Hospital Regional de Loreto.

i, AMBITO DE APLICACION

Departamento de Medicina del Hospital del Hospital Regional de Loreto.

V. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

E110 Diabetes Mellitus tipo 2, con coma

E111 Diabetes Mellitus tipo 2, con cetoacidosis

E112 Diabetes Mellitus tipo 2, con complicaciones renales

E113 Diabetes Mellitus tipo 2, con Complicaciones Oftalmicas

E114 Diabetes Mellitus tipo 2, con complicaciones neurologicas

E1156 Diabetes Mellitus tipo 2, con Complicaciones Circulatorias
Periféricas

E116 Diabetes Mellitus tipo 2, con otras Complicaciones Especificadas

E117 Diabetes Mellitus tipo 2, con Complicaciones Multiples

E118 Diabetes Mellitus tipo 2, con complicaciones no especificadas

E119 Diabetes Mellitus tipo 2, sin complicaciones

E160 Hipoglicemia Inducida por farmacos sin coma

E162 Hipoglicemia, no especificada

V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1. DEFINICION
Diabetes Mellitus es un grupo de enfermedades metabdlicas caracterizada por
hiperglicemia, resultando de defectos en secrecion de la insulina, accidn de la insulina
o ambos. La hiperglicemia cronica de Diabetes esta asociada con dario a largo plazo,
disfuncion e insuficiencia de diferentes érganos, especialmente los ojos, rifiones,
nervios, corazon y vasos sanguineos.

La diabetes es una enfermedad compleja, crénica que requiere atencion médica
continua con las estrategias de reduccion de riesgos muitifactoriales mas all4 def e y <6
control la glucemia ;

5.2. ETIOLOGIA
Se maneja la teoria de “los terribles 117, o antiguamente el "octeto ominoso de De
Fronzo”, en el que se incluyen muitiples situaciones que desencadenan la enfermedad.
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5.3. FISIOPATOLOGIA
Existe una fuerte predisposicion genética a la Diabetes tipo 2 en el adulto mayor, aunque
los genes comprometidos no han sido claramente definidos. Sin embargo, hay multiples
factores que contribuyen a la alta prevalencia de Diabetes en este grupo etario.

El envejecimiento normal estd caracterizado por alteraciones progresivas en la
secrecion de la insulina y accion de ésta. La resistencia a la insulina es el hecho
fundamental en ia Diabetes Mellitus tipo 2 del adulto mayor que se mantiene a lo largo
del tiempo, va a conducir a través de diferentes mecanismos a un fracaso de la célula B
pancreatica y la consecuente insulinoterapia.

Con el envejecimiento se produce de manera fisiologica una pérdida de sensibilidad a
ta insulina (resistencia a la insulina). A esta resistencia "fisiologica” se le afiade en
muchos casos la debida a un cambio del estilo de vida, con mayor inactividad fisica, la
presencia de obesidad (o modificaciones en la distribucion de la grasa que van mas alla
del simple aumento de la grasa visceral) que llega a afectar a mas de la mitad de los
adultos mayores, una mayor ingesta de alimentos ricos en carbohidratos complejos y
una mayor frecuencia de consumo de farmacos que alteran el metabolismo
hidrocarbonado.

Otro cambio imporiante es el aumento de la produccion hepatica de glucosa a medida
que uno envejece y la secrecién de glucagon esta alterada en respuesta a la
hipoglicemia.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

La prevalencia de diabetes en el aduito mayor es de 20%, y aumenta con la edad hasta
los 90 afios. En los centros residenciales aproximadamente el 25 % tiene Diabetes, con
mayor frecuencia Diabetes mellitus tipo 2. De este grupo de residentes, el 80% presenta
enfermedad cardiovascular. Los residentes con diabetes, de lugares de larga estancia
presentan con mas frecuencia caidas, mas dependencia funcional, mas deterioro
cognitivo y mayor dependencia que los residentes que no tienen diabetes.

A nivel mundial, la diabetes se diagnostica en proporciones epidémicas y mientras que
la prevalencia de diabetes estimada para 2013 es de 382 millones, se espera que afecte
592 millones de personas en ef 2035.

Los cinco paises con el mayor nimero de personas con diabetes son China, India, los
Estados Unidos, Brasit y México. En el afio 2012 se han registrado 61 millones de
personas con diabetes que viven en América, de las cuales 24 millones estan en
Ameérica Central y del Sur y 37 millones en Norteamérica y El Caribe.

Como la diabetes tipo 2 es predominantemente mas prevalente en poblaciones con
envejecimiento, esto crea una importante carga para la salud publica.

De acuerdo con lo informado por la Oficina General de Estadistica e Informaética, se han
registrado en el Perd mas de dos millones de personas con diabetes, cifra que
representa la décimo quinta causa de mortalidad en el pais. Por el alarmante incremento
de casos presentados en los Gltimos afios, se trata de una enfermedad que tiene |
caracteristicas de epidemia. En 1997 el promedio nacional era el 6%, con mayor -

incidencia en las grandes ciudades.

Estudios realizados en el 2011 muestran prevalencias ascendentes a nivel nacional del
8%. Hasta el afio 2021, el 98% de casos de diabetes en adulto mayores fue DM tipo 2. =
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Se estima que la prevalencia de diabetes se duplicara en los proximos 20 afios, en parte
debido al envejecimiento de |la poblacién. Otras proyecciones sugieren que el nimero
de casos diagnosticados de diabetes en los mayores de 65 afios aumentara por 4,5
veces {en comparacion con 3 veces en la poblacion total) entre 2005 y 2050.

Segun la encuesta ENDES 2022, dio a conocer que, el 60,8% de las personas de 60 y
mas afos de edad del pais, mostré al menos una comorbilidad como es el caso de
hipertensién arterial, obesidad y diabetes meliitus.

La diabetes tiene como resultado altos costos sanitarios, ia pérdida de productividad
laboral y el descenso de los indices de crecimiento econdmico. En el mundo, los gastos
sanitarios por diabetes se han elevado a 465 000 millones de USD en 2011, lo cual
equivale al 11% del gasto sanitario focal, por lo que corresponde invertir en tratamientos
eficaces para prevenir las complicaciones diabéticas a fin de que, estén al alcance de
todos.

La aparicion de diabetes también tiene que ver con factores tales como; estilos de vida
sedentarios, malos hébitos alimenticios, escasa o nula actividad fisica, entre otros. La
encuesta Nacional de Indicadores Nutricionales, Bioguimicos, Socioecondmicos y
Culturales relacionados con las enfermedades crénicas degenerativas, indica que el
40% de los encuestados hace poca actividad fisica {vida sedentaria) ya que realiza su
trabajo usualmente seniado.

Estudios hechos en ciudades de América Latina muestran que dos tercios de las
personas que cumplen con los treinta minutos de actividad fisica moderada al dia lo
consiguen por medio de actividades rutinarias de transporte. En el Perl, menos del 20
% reatiza actividad fisica, por lo que somos considerados un pais sedentario, y eso junto
con ta obesidad contribuye a que la diabetes degenere en una epidemia.

5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS
e Factores ambhientales
e [Estilos de vida
o Genética

Vi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1. CUADROQ CLINICO

6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

En los adulios mayores, los signos de hiperglicemia son inespecificos.
Aproximadamente el 50 % de elios son asintomaticos al momento del diagndstico. Cada
vez se diagnostica cuando un adulto mayor acude a hospitalizacion. Los sintomas
clasicos de poliuria y nicturia pueden estar ausentes, debido al umbral renal elevado
para la glucosuria. Se afecta el mecanismo de la sed, y €l paciente puede deshidratarse
lentamente y volverse hiperosmolar. A demas a medida que envejecemos aparecen
fatiga, visién borrosa, entumecimiento y lo atribuyen al envejecimiento en vez de una
enfermedad organica como la diabetes.

La depresion y la hiperglicemia estan asociadas y tienen un curso bidireccional, es decir, =
la depresion puede enmascarar una hiperglicemia. Y la hiperglicemia, que causa fatiga
y pérdida de la alegria de vivir puede conllevar a un diagnéstico falso de depresion.

Es habitual en las instituciones pulblicas y privadas solicitar glucosa en ayunas, Los
aduitos mayores tienen mas probabilidad de tener glucosas en ayuno normales y valores
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de glucosa posprandial ligeramente elevados, por lo tanto, el diagndéstico de diabetes se
puede pasar por alto y retrasar el diagnéstico de diabetes.

A medida que el tiempo de evolucion de la enfermedad progresa y se afectan multiples
érganos, la manifestacion clinica mas frecuente es el deterioro funcional.

PRESENTACION CLINICA DE LA DIABETES EN EL ADULTO MAYOR

Sintomas inespecificos: Astenia, pérdida de peso, cambios de humor.

Sintomas osmoticos: sed, poliuria, nicturia, insomnio, caidas, debilidad,
incontinencia.

Infecciones recurrentes

Cambios cognitivos, deterioro funcional y depresion

Alteraciones visuales: vision pobre, perdida de moviiidad, caidas.

Sindromes dolorosos: neuropatias, vasculopatia, artritis

Descompensacién metabdlica: coma hiperosmolar, cetoacidosis diabética

Enfermedades acompaiantes y complicaciones: cominmente de origen vascular:
angina, IMA, ACV, TIA, claudicacion, enfermedad vascular periférica, gangrena.

6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA
Se plantea que la diabetes inicia 10 afios antes a partir del momento del diagndstico.

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

FISIOPATOLOGIA DE LA D. M. TIPO 2.
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6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1. CRITERIOS DIAGNQSTICOS
- Todas las personas mayores deben ser evaluadas con regularidad para detectar la

diabetes sin diagnosticar.

- Todas las personas ingresadas en un hogar de adultos mayores (institucionalizados)
deben hacerse la prueba de diabetes no diagnosticada.

- La Asociacion Americana de Diabetes en el afio 2023, mantiene los siguientes
criterios diagndsticos;

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DIABETES MELLITUS

ABIEYR R T e : N K

Glucosa plasmatica de 2 horas >200 mg/dl {11.1 mmol/L) en la prueba de test de
tolerancia a la glucosa. En esta prueba se utiliza 75 g de glucosa anhidra disuelta en
agua, segin estandares de la OMS.

A1C* > 6.5% (48 mmol/mol). Debe realizarse en laboratorio que utilice método
certificado por el programa nacional de estandarizacion de glicohemoglobina y
estandarizado para el ensayo DCCT".

R e T SO s
Paciente con sintomas clasicos de hiperglicemia o crisis hiperglucémica, una glucosa
plasmética aleatoria > 200mg/dl (11.1 mmol/l.)

*DCCT es ensayo sobre el control y complicaciones de diabetes.

*A1C, es hemoglobina glicosilada. Hay factores que afectan la glicacién de la hemoglobina,
independiente de la glucemia, como la hemodiélisis, el embarazo, el tratamiento del VIH, edad,
razaletnia, antecedentes genéticos y anemia’hemoglobinopatias, transfusidn de sangre reciente
o tratamiento con Eritropoyetina.

s En individuos asintomaticos con una sola prueba anormal debe repstirse la prueba
para confirmar el diagnodstico a menos que el resultado sea inequivocamente
elevado.

e Cuando un nivel de glucosa en plasma al azar es 2 100 mg / dl, pero < de 200 mg /
dl, una glucosa plasmatica en ayunas o un HbA1c o Glucemia plasmatica a las dos
horas después del test de tolerancia oral a la glucosa deben ser realizados.

o Las personas con diabetes detectadas mediante cribado se les debe ofrecer
tratamiento y atencién integral

Ademas, se debe tener en cuenta las siguientes recomendaciones con respecto
al cribado de acuerdo con el grado de funcionalidad y estado cognitivo del

paciente adulto mayor:

Evaluacion funcional

Cada Adulto Mayor con Diabetes tipo 2 debe de tener una evaluacion de su estado
funcional por un equipo multidisciplinario, usando instrumentos validados. Esto debe ser
al momento del diagndstico y anualmente; ademas evaluar el area cognitiva y afectiva.
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En la presente guia se proporciona recomendaciones y orientacion general en areas
clinicas especificas en las que se espera que ciertas normas minimas de atencién deban
aplicarse con independencia de la edad, el estado de comorbilidad, la presencia de
fragilidad o la demencia. Pero ademas se brindan recomendaciones adicionales que
han sido incluidas donde es importante especificar una recomendacion en presencia de
diferentes niveles de dependencia. Definimos asi:

1. Personas funcionalmente independientes:

En esta categoria estan las personas que viven de forma independiente, no tienen
deficiencias importantes de las actividades de la vida diaria (ADL), que no requieren
apoyo de un cuidador. Pese a que la diabetes puede ser el problema médico principal,
esta categoria incluye aquelios que tienen otras comorbilidades médicas que pueden
influir en el cuidado de la diabetes.

2. Personas funcionalmente dependientes:

Esta categoria representa a aquellas personas que, debido a la pérdida de funcién,
tienen impedimentos de ADL como hafarse, vestirse, o cuidado personal. Esto aumenta
la probabilidad de requerir adicional atencién médica y social. Estas personas viven en
la comunidad y corren especial riesgo de ingreso a una institucién. Esta categoria
incluye una serie de mayores funcionaimente dependientes con diabetes. Dos grupos
requieren una consideracion especial.

« Subcategoria: Fragil: Estos individuos se caracterizan por una combinacién de
significativa fatiga, pérdida de peso reciente, restriccion severa en la movilidad y
fuerza muscular, mayor propension a las caidas, y un mayor riesgo de
institucionalizacién. L.a fragilidad es una condicion que esta presente en un 25% de
las personas mayores con diabetes. Hay una pequefia proporcién de personas
mayores fragiles con diabetes que pueden ser relativamente independientes, pero en
el tiempo desarrollaran dependencia.

- Subcategoria: Demencia; Las personas en esta subcategoria tienen un grado de
deteriore cognitivo que ha dado lugar a importantes problemas de memoria, un grado
de desorientacién o un cambio en la personalidad, y que ahora son incapaces de
auto-cuidado. Muchos pueden verse relativamente bien fisicamente.

L.as recomendaciones en estos dos sub-categorias reflejan el énfasis en la seguridad
del paciente, la capacidad deficiente de autocuidado, de alto riesgo y predisposicion a
la hipoglucemia o hiperglucemia inaceptable y sus consecuencias, el cambio de
objetivos glucémicos, mayor riesgo de hospitalizacion y esperanza de vida reducida.

3. Personas al Final de la vida:

Estos individuos se caracterizan por una enfermedad médica significativa o malignidad
y tienen una esperanza de vida reducida a menos de 1 afio. El autocuidado esta
comprometido, hay necesidad de alivio del dolor, necesidad importante para evitar
deshidratacion y retiro de tratamientos. Los objetivos de la atencion en este grupo son

a menudo muy diferentes de otras categorias. Estos individuos suelen requerir atencion
méedica significativa y el cuidado especifico de la diabetes puede no ser necesariamente

fa mas prioridad importante. Sin embargo, la atencion de la diabetes sigue siendo
importante para el manejo de sintomas, confort y calidad de vida.

Ademas, se debe tener en cuenta las siguientes recomendaciones con respecio al

cribado de acuerdo al grado de funcionalidad y estado cognitivo del paciente adulto
mayor:
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1. En el paciente funcionalmente independiente:
- Todas las recomendaciones generales se aplican a esta categoria.
« Las pruebas de rutina para la diabetes sin diagnosticar se deben realizar por
lo menos cada 3 afios y con mas frecuencia si esta clinicamente indicado
(por ejemplo, los individuos con intolerancia a la giucosa IGT y cuando un
individuo es admitido en un hogar de ancianos).

2. En los pacientes funcionalmente dependientes:

« Sub-categoria: Fragil
Las pruebas para la diabetes no diagnosticada se deben realizar cuando esté
clinicamente indicado mediante procedimientos mas sencillos.

= Sub-categoria: Demencia
Las pruebas para la diabetes no diagnosticada se deben realizar cuando sea
clinicamente indicado, con el uso de procedimientos mas sencillos, pero
sobre todo cuando la terapia antipsicética se prescribe.

3. En el paciente al final de la vida:
- Las pruebas para |a diabetes no diagnosticada se deben realizar mediante
la medicion de la glucosa al azar cuando esté clinicamente indicado, pero
sobre todo cuando se prescriben corticosteroides.

6.2.2. CLASIFICACION DE LA DIABETES

Se clasifica en:

a. Diabetes Mellitus tipo 1, por destruccion autoinmune de las células B, incluye la
Diabetes autoinmune latente en el adulto. Menos frecuentes en adulfos mayores,
aproximadamente el 2%.

b. Diabetes Mellitus tipo 2, por pérdida progresiva no autoinmune de la secrecion de
insulina por parte de las células B, dentro del contexto de resistencia a insulina y
sindrome metabdlico. Ocurre con mayor frecuencia en adultos de edad mediana y
adultos mayores, no excluye a nifios.

c. Diabetes debido a otras causas, por ejemplo, los sindromes de diabetes
monogénica (como la diabetes neonatal y la diabetes juvenil de inicio en la
madurez), enfermedades del pancreas exocrino (como la fibrosis quistica y la
pancreatitis) y las inducidas por farmacos o sustancias quimicas. diabetes (por
gjemplo, con el uso de glucocorticoides, en el tratamiento del VIH/SIDA o después
de un trasplante de érganos).

d. Diabetes Gestacional, diagnosticada en el segundo o tercer trimestre del embarazo,
sin antecedentes de diabetes antes de la gestacion,

6.2.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
Incluir aquelias enfermedades que cursen con hiperglucemia, evitar hacer diagnostico
durante hospitalizacién.

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA

*  Glucosa en ayunas en plasma venoso
+  Glucosa postprandial en plasmalsuero venoso: Se define como glucosa
postprandial a los niveles de glucosa en sangre a las 2 horas después de la ingesta

de un alimento.
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* Hemoglohina glicosilada: Es una prueba para el control y seguimiento de pacientes
con Diabetes. Se debe tener en cuenta que esta prueba se altera en las siguientes
condiciones, en el que disminuya la vida media de los gldbulos rojos (Hemdlisis,
embarazo y uremia), anemia ferropénica, portador de hemoglobinopatias congénitas
y los que recibieron transfusicnes recientes.

* Prueba de tolerancia oral a la glucosa: Consiste en la determinacion de plasma
venoso en a las 2 horas de una ingesta de 75 gramos de giucosa anhidra en un
adutito.

*  Glucosa capilar: Puede ser utilizada para fines de seguimiento y automonitoreo,
pero no con fines de diagndstico. El glucémetro debe estar muy bien calibrado, asi
como las titas reactivas deben estar muy bien conservadas y vigentes. £l personal
de salud y el paciente deben estar adecuadamente capacitados.

 Examen completo de orina: Evalla la presencia de glucosuria, albuminuria,
jeucocituria y cuerpos cetdnicos.

«  Hemograma completo: EvaiGa la cuenta leucocitaria, nivel de hemogiobina, entre
otros.

* Creatinina en sangre: Evalia la funcion renal, mediante el calculo de la tasa de
filtracion glomerular, utilizando la férmuta CKD EPI, MDRD.

«  Perfil lipidico: Evalua valores de colesteral, triglicéridos, colesterol HDL y LDL.

« Transaminasas: Se utiliza para seguimiento en pacientes que reciben tratamiento
con estatinas.

« Albuminuria: Marcador de darto renal silencioso. Sus rangos se definen segin el
cociente albUmina/creatinina en una muestra aislada de orina sea < 30 (normal), 30-
300 (persistente) o > 300 mg/g (macroalbuminuria) y sindrome nefrético con valor
mayor de 3500 mg/24 horas.

» Analisis de gases arteriales y electrolitos: Determinan el estado acido base y el
estado de hidrataciéon de la persona diabética descompensada con crisis
hiperglicémicas. Podemos encontrar hipematremia (estado hiperosmolar),
hiperkalemia (enfermedad renal cronica), acidosis metabdlica (cetoacidosis
diabética, enfermedad renal crénica), entre otros.

6.3.2. DE IMAGENES
* Radiografia de térax: para descartar neumonia, tuberculosis.
¢ Radiografia de pie: En caso de pie diabético, para determinar presencia de
osteomiglitis, infeccion de tejido blando y calcificacion de las arterias.
» Electrocardiografia: se utiliza en personas que tiene sintomatologia cardiaca.

6.3.3. DE EXANMENES ESPECIALIZADOS
COMPLEMENTARIOS

En el tercer nivel de atencidn necesita ser evaluado por:

Geriatria, o Endocrinologia, © medicina interna, Oftalmologia, Odontologia, nutricion,
Servicio social, psicologia. Y segun criterio médico y la evaluacion, puede ser derivado a
otras especialidades.
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6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO

6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
En los pacientes de 85 afios a mas con diabetes, se recomienda evaluar la salud general

y valores personales antes de determinar los objetivos y estrategias de tratamiento. La
evaluacién de la salud en general inicia con la valoracién geridtrica integral en sus 4
dimensiones, bioldgica, funcional, mental y social, con la finalidad de identificar factores
de riesgo, la pérdida funcional, el impacto de la discapacidad, la presencia de otras
enfermedades, el deterioro cognitivo, demencia, la fragilidad y criterios de terminalidad
oncoldgica como no oncoldgica. Los objetivos glicémicos son menos estrictos, el
enfoque es integral, nos centramos en prevencion de hipoglicemia, atencién de
polifarmacia y otras condiciones.

¢« Valoracion mental

. Pfeiffer « Valoracién Social
+ Ninimental *  Gijon

=  RMoca «  Zarit

« GDS

¢ Yesavage

El resultado de la evaluacion de fa Valoracién Geriatrica Integral, vamos a clasificar a
los pacientes en. el funcionalmente independiente (grupo 1), funcionalmente
dependiente (grupo 2 y 3) y el paciente al final de la vida (grupo 3), que se relaciona con
los objetivos de tratamiento que nos indica la gufa ADA 2023. Ademas, se debe tener
en cuenta las siguientes recomendaciones con respecto al cribado de acuerdo con el
grado de funcionalidad y estado cognitivo del paciente adulto mayor:

En el paciente funcionalmente independiente:
« Todas las recomendaciones generales se aplican a esta categoria.
« Las pruebas de rutina para la diabetes sin diagnosticar se deben realizar por N
lo menos cada 3 afios y con mas frecuencia si esta clinicamente indicado® | "
(por ejemplo, los individuos con intolerancia a la glucosa IGT y cuando un
individuo es admitido en un hogar de ancianos).

En los pacientes funcionalmente dependientes:
+ Sub-categoria: Fragil
Las pruebas para la diabetes no diagnosticada se deben realizar cuando esté
clinicamente indicado mediante procedimientos mas sencillos.
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« Sub-categoria: Demencia
Las pruebas para la diabetes no diagnosticada se deben realizar cuando sea
clinicamente indicado, con el uso de procedimientos mas sencillos, pero
sobre todo cuando la terapia antipsicética se prescribe.

En el paciente al final de la vida:
« Las pruebas para la diabetes no diagnosticada se deben realizar mediante
la medicién de la glucosa al azar cuando esté clinicamente indicado, pero
sobre todo cuando se prescriben corticosteroides.

OBJETIVOS DEL TRATAN’IIENTO DE GLICEMIA EN ADULTOS MAYORES CON D!ABETES

S 3 Grupoz Salud N SN
G | intermedia G

Cualquiera de los
siguientes:
Condicién médica en
etapa terminal

. 3 o0 mas enfermedades
No comorbilidades , . .
o cronicas no diabetes

1 a 2 enfermedades crénicas ylo

Caracten_stacas no diabetes cualgun‘era delios Demencia moderada
del paciente Y siguientes: >déficit en AVD
No deficiencias en ABVD Y < Doeg:g;%gi:gtg';‘r"g;‘;e Residencia en centros
1 deficiencia en AIVD > de 2 déficit en AIVD de cuidados a fargo

plazo

2 Objetwo de glucosa y hemoglobma ghcosuada por grupo = ._ B SRE
Toma de decnsnones compartida objetlvos individualizados pueda ser mayor o menor :

Ayuno: 90-130 mg/dl | 5\ 116 90.150 mg/d! | Ayuno: 100-180 mgrdl

Ala horade
A la hora de acostarse: | A la hora de acostarse:
No ac"Sta"S%?o“1 50 100-180 mg/d 110-200 mg/dl
mora <8% <8.5%
Uso de drogas <7.5%
gue pueden
causar
hipoglicemia
(insulina,

sulfonilurea) ' e e P
' Ayuno 90 150 mg/dl - Ayuno: 100-150 mg/dl Ayuno 100- 180 mgldl

o Ala horade B -
o ‘A la hora de acostarse. Aia hora de acostarse:
$i +|. acostarse: 100—180 T 150-180 mg/dl. 150-250 mg/dl
oo mgfdl o a7 B% vy <8% 8‘)’ <8 5%
y >7%y<7 5% e __oy ° o °y _ Q{Z*:Q.' m: “

ABVD: Actividades basicas de vida diaria/AIVD: Ac{ividades instrumentales de vida
diaria
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6.4.2. TERAPEUTICA.

* Los adultos mayores con diabetes tipo 2 también tienden a mostrar patrones de
glucosa unicos, con relativamente mas hiperglucemia posprandial que
hiperglucemia en ayunas.

* Para el tratamiento, se establece objetivos glucémicos individualizados, y ajustarlos
peribdicamente en funcién de las enfermedades cronicas coexistentes, la funcién
cognitiva y el estado funcionai.

* Se debe comenzar la terapia de reduccién de glicemia con farmacos via oral cuando
las intervenciones de estilo de vida por si solas no son capaces de mantener los
niveles objetivos de glucosa en sangre.

* Mantener el apoyo de medidas de estilo de vida en todo el uso de estos
medicamentos.

* Es mejor "empezar con bajas dosis e ir lento" en la iniciacién del tratamiento, el
aumento de la medicacion y monitorizar |a respuesta a cada inicio o al aumentar
dosis hasta por un periodo de prueba de 3 meses. Considere siempre 1a posibilidad
de suspender los tratamientos ineficaces e innecesarios.

* Considere siempre el costo y el riesgo/ beneficio al elegir un medicamento (riesgo
incluye eventos de hipoglucemia, pérdida de peso no necesaria, la necesidad de la
participacion del cuidador, el impacto del empeoramiento renal o funcién hepética,
los sintomas gastrointestinales).

PREVENCION Y CAMBIOS EN ESTILOS DE VIDA.

En adultos mayores con compromiso de tolerancia a la glucosa, ejercicio regular como
parte de un cambio en estilos de vida puede reducir los riesgos de desarroliar Diabetes
tipo 2 independiente del IMC.

1. En el paciente funcionalmente independiente:
Considere [a posibilidad de ofrecer un programa de intervencién de cambio de estilo de
vida para las personas mayores que estan en alto riesgo de desarrollar diabetes, en
especial las personas con intolerancia a la glucosa, la glucosa en ayunas elevada o
HbA1c entre 6.1 a 6.4% / 43-46 mmol / mol.

2. En los pacientes funcionalmente dependientes:
« Sub-categoria: Fragil
v" Un programa de estilo de vida/ ejercicio en el hogar a medida, puede
ayudar a reducir el riesgo de diabetes en individuos de alto riesgo.
v" Cambios en la dieta no deben incluir cambios que pueden resultar en
la pérdida de peso y desnutricion.
= Sub-categoria: Demencia
v' Los cambios de estilo de vida deben adaptarse teniendo en cuenta el
alto riesgo de la falta de cooperacién por parte de la persona con
demencia y la necesidad de apoyo familiar y/o cuidadores.

3. En el paciente al final de la vida:
Las intervenciones para prevenir la diabetes son poco probables que sean efectivos.

NUTRICION
* En general todas las personas mayores deben tener una evaluacion nutricional y

bioquimica al momento del diagnéstico, al ingreso a un hogar de ancianos, y como parte
de la revision anual.
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» Ef plan de nutricién debe ser individualizado y considerar las preferencias alimentarias
de la persona, las rutinas de alimentacion, religién, cultura, estado fisico y cognitivo.

« El ptan de alimentacion debe incluir una variedad de alimentos para garantizar vitaminas
esenciales, minerales, proteinas y fibra en cantidades adecuadas.

« L os tiempos de administracién de medicina deben coincidir con los tiempos de comida
si el individuo esta utilizando insulina y sulfonilureas, para reducir el riesgo de
hipoglucemia. |

» Las personas con dificultades para deglutir deben ser identificados y referidos a un
terapeuta del habla si esta disponible.

» Todas |las personas mayores con diabetes deben ser considerados para una vacunacion
anual de la gripe estacional.

1. En los pacientes funcionalmente independiente:

Las personas funcionalmente independientes con diabetes deben ser alentados y
ayudados a lograr y mantener un peso corporal saludable.

Una cantidad constante de hidratos de carbono debe ser proporcionado en cada comida.
El plan de comidas puede incluir el azlicar en cantidades moderadas, pero el exceso de
azlcar, refrescos y zumos de fruta debe ser evitado.

2. En pacientes funcionalmente dependientes:

Fomentar el consumo de cantidades adecuadas de liquidos para evitar la
deshidratacion, especialmente en climas calidos.

{ a educacién y la formacién son esenciales para que los profesionales sanitarios y los
cuidadores puedan proporcionar apoyo nutricional adecuado a los pacientes,

e Sub-categoria: Fragil

v La evaluacion nutricional se debe utilizar para identificar la presencia de
la desnutricidn y / o pérdida de peso y el plan nufricional apropiado ser
adoptado.

v Se pueden necesitar suplementos de proteinas y alimentos energéticos
para mejorar el estado nutricional y funcicnal en las personas mayores
fragiles con diabetes.

e Sub-categoria: Demencia
v Profesionales y cuidadores de la salud deben identificar los déficits
nutricionales y prestar apoyo en las comidas para asegurarse de que
y las comidas se consuman.

3. Paciente al final de la vida:
Se pueden necesitar sondas de alimentacién o nutricion intravenosa (parenteral) para
satisfacer las necesidades nutricionales.
Los familiares y cuidadores deben participar en las decisiones relativas al apoyo
nutricional con respecto a instrucciones anticipadas y cuestiones éticas.

ACTIVIDAD FiSICA Y EL EJERCICIO

En general las personas mayores con diabetes deben ser alentados a ser tan activos
como su salud y estado funcional lo permiten.

Una evaluacion del riesgo debe Hevarse a cabo antes de recomendar un programa de
actividades.

El tiempo vy tipo de actividad deben considerarse en relacion con el regimen de la

medicina, especialmente agentes reductores de la glucosa asociados con un aumento
del riesgo de hipoglucemia.
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1. En pacientes funcionalmente independiente:
Anime a las personas mayores funcionalmente independientes con diabetes a ejercer a
los objetivos recomendados para todos los adultos con diabetes.

2. En pacientes funcionalmente dependientes:
Fomentar un programa de ejercicio de baja intensidad en el hogar para mejorar el
rendimiento fisico y mantener las ADL y la movilidad. Si estd disponible, un
fisioterapeuta debe ser consultado para ayudar a aquellos que estan confinados en casa
o confinado a una cama o silla para llevar a cabo los ejercicios de fortalecimiento y
flexibilidad de brazos y piernas
+  Sub-categoria: Fragil
v" Proporcionar entrenamiento para mejorar el equilibrio, rendimiento fisico,
fa fuerza de miembros inferiores y evitar un mayor deterioro del estado
funcional. '
« Sub-categoria: Demencia
v Educar a los familiares y cuidadores de los ejercicios efectivos de
mantenimiento mas seguros que las personas pueden llevar a cabo.

3. El paciente al final de la vida:
Anime a algln tipo de ejercicio consistente con la capacidad y el estado de salud de la
persona.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

1. En el paciente funcionalmente independiente (Grupo 1):
Ef objetivo habitual de HbA1c es 7.0-7.5%.

Terapia de primera linea:
« Considere la Metformina como terapia de primera linea a menos gue haya evidencia

de insuficiencia renal u otras contraindicaciones. Valorar la dosis durante semanas
iniciales para minimizar la intolerancia gastrointestinal. Vigilar estrechamente la
funcion renal (tasa de filtracion glomerular estimada, es mas precisa que la creatinina
sérica en las personas mayores).

«  Una sulfonilurea se puede utilizar si la metformina no se tolera ¢ esta contraindicada.
Utilice una suifonilurea con un bajo riesgo de hipoglucemia y evitar gliburida/
glibenclamida.

« Un inhibidor de dipeptidil dipeptidasa 4 (DPP-4) también puede ser considerado si
estéa disponible y asequible.

» QGlinidas pueden considerarse en las personas mayores con hiperglucemia
postprandial y habitos alimenticios erraticos, pero pueden interactuar con ciertos
medicamentos en las personas mayores (por ejemplo, betablogueantes no
selectivos, salicilatos, AINES, macrdlidos, Inhibidores de la ECA).

Terapia de segunda linea:
- Afiadir una sulfonilurea (con bajo riesgo de hipoglucemia) a la metformina si no se:

logran los objetivos glucémicos.

«  Alternativamente afiadir un inhibidor de la DPP-4.

- Silos agentes orales de reduccion de glucosa estan contraindicados o no se toleran,
insulina basal de accion prolongada es una opcién.

. Comience con insulina basal una vez al dia usando la insulina de accidn prolongada
(NPH, glargina o detemir), o una o insulina premezclada dos veces al dia (bifasica).
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« Eluso de dispositivos de pluma precargada de insulina puede reducir los errores de
dosificacién.

Tratamiento de tercera linea:
= Triple terapia oral

« Insulina basal o pre-mezclada.

« Péptide-1 agonista del receptor similar al glucagén (GLP-1 RA) — con efectos
secundarios gastrointestinales que pueden ser problematicos y causar pérdida de
peso excesiva.

2. En el paciente funcionalmente dependiente (grupo 2 y 3):
El objetivo habitual de HbA1c es 7.0-8.0%.

« Los principios son los de los pacientes independientes, pero se requieren
precauciones adicionales.

- Cuando se prescribe un agente oral reductor de glucosa, elijfa uno con un bajo
potencial de hipoglucemia.

«  Uso simplificado regimenes de insulina con un hajo riesge de hipoglucemia.

» Evite regimenas complejos y la carga mayor para el tratamiento para reducir el
riesgo de errores de medicacion.

Sub-categoria: Fragil
- Un objetivo de HbA1c hasta 8.5% puede ser apropiado.
- Evite o descontinlle agentes que pueden causar nduseas o molestias
gastrointestinales o pérdida excesiva de peso (por ejemplo, metformina
0 un analogo de GLP-1 RA).
- Lainsulina puede proporcionar beneficios anabdlicos.

Sub-categoria: Demencia
« Un objetivo de HbA1c hasta 8.5% puede ser apropiado.

+ Los cuidadores y / o familiares deben ser educados para reconocer los
indicadores sutiles de hipoglucemia.

b

Pacientes al final de la vida (Grupo 3):
« El objetivo de la glucemia es evitar la hiperglucemia sintoméatica.

- Las mismas precauciones que se indican a las personas con dependencia funcional
se aplican en este grupo.

+ Minimizar la hipoglucemia y la hiperglucemia sintomatica con un manejo
individualizado adecuado.

« Considere la retirada apropiada de la terapia, incluyendo la insulina, durante la
etapa terminal.

INSULINOTERAPIA EN EL ADULTO MAYOR
En pacientes hospitalizados se recomienda mantener una glucosa de 100 a 140 mg/dl
en ayunas, y de 140 a 180 mg/dl de glucosa posprandial evitando la hipoglicemia.

Insulina Basal
* Para pacientes con administracion de insulina basal (accion intermedia) y/o
prandial {accién corta © rapida), la desificacién se basa en la guia ADA al igual

gue un adulfo, teniendo en cuenta:
Usar el 70% de Ja dosis total como insulina basal, solo por la mafana.
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« En aquellos que sdlo reciben insulina basal, se debe cambiar el horario de
administracién, administrando solo en fa manana.

s Se debe valorar {a insulina basal de acuerdo con los resultados de glucosas
medidas durante {a semana.

» Si el 50% de valores de glucosa se encuentran por encima del objetivo, se
recomienda aumentar la dosis en 2 Ul

«  Simas de 2 valores de glucosa en ayunas en la semana es menor de 80 mg/ dl
reducir dosis en 2Ul.

Insulina Prandial
*  Sila insulina prandial es mayor de 10 Ul de dosis, se recomienda disminuir la

dosis en 50% y agregar un agente insulinico.

» Reducir la dosis de la insulina prandial a medida que aumentamos la dosis de
agentes no insulinicos, con &l objetivo de suspender la insulina prandial,

« Silainsulina prandial es menor de 10 Ul de dosis, se recomienda suspender la
insulina prandial e iniciara un agente no insulinico.

o Tener en cuenta la tasa de filtracion glomerular (TFG) al iniciar un medicamento
que no es insulina. Si la TFG es >45, iniciar Metformina 500 mg/ dia e
incrementar |la dosis cada 2 semanas a tolerancia. Si la TFG es < 45, y esta
tomando metformina o no tolera metfformina, pasar a segunda linea.

Simplificacién de la Insulinoterapia.

« Para la simplificacion debemos tener en cuenta las caracteristicas del paciente
y del farmaco para guiar la toma de decisiones.

» Cada 2 semanas ajustar dosis de insulina y/o agregar un medicamento reductor
de glucosa, segun las pruebas realizadas antes del almuerzo y antes de la cena.

» El objetivo de glucosas de 90-150 mg/dl, antes de comidas, podrian ser
cambiados segun fa salud general y objetivos de atencion.

+ Sjel 50% de los valores de glucosa antes de las comidas durante 2 semanas,
estan por encima de los objetivos, incrementar la dosis o agregar otfro
medicamento.

= Silos valores de glucosa antes de las comidas/ semana son < 90 mg/d|, disminuir
la dosis de la medicacion.

Tip adicional:

v" No utilice insulina rapida y de accion corta antes de acostarse.

v Para ajustar la insulina prandial, se puede utilizar una escala movil simplificada,
por ejempio:

v Glucosa antes de comidas >250 mg/dl, administrar 2Ul sc de insulina de accién
corta o rapida.

v Glucosa antes de comidas >350 mg/dl, administrar 4Ul sc de insulina de accién £
corta o rapida.

Consideraciones para _simplificar vy _desintensificacion/desprescripcion _de ;
régimen de tratamiento en el adulto mayor con Diabetes.

Grupo 1, Saludable.
Objetivo HbA1C <7.0% -7.5%
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¢, Cudndo simplificar?

Si se produce hipoglicemia grave o recurrente independiente de la HbA1C.

Si se observa variaciones amplias de la glucosa,

Si se produce deterioro cognitivo o funcional después de una enfermedad aguda.
Presencia de polifarmacia

Grupo 2, salud intermedia

Objetivo HbA1C <8%

¢ Cuando simplificar?

Si se produce hipoglicemia recurrente durante terapia con insulina, incluso si
hemoglobina glicosilada esta dentro de lo normal.

Si no se puede manejar la complejidad de |a terapia con insulina.

Si hay cambios significativos en circunstancias sociales, como pérdida del cuidador, un
cambio en la situacion de la vida o dificultad financiera.

Presencia de polifarmacia.

Grupo 3, pobre salud

Evitar dependencia de Hemoglobina glicosilada y evitar hipoglicemiantes.

Ei objetivo es mantener el estado cognitivo y funcional.

Desintensificar/ desprescribir si toma medicamentos que no son insulina, con un alio
riesgo de hipoglucemia en el contexto de disfuncion cognitiva, depresién, anorexia o
patrén alimentario inconsistente, y, si toma algun medicamento sin beneficios claros.

En personas al final de la vida, debemos evitar la hiperglicemia e hipoglicemia
sintoméatica. Simplificar si hay dolor o malestar causado por el tratamiento (inyecciones
y pinchazos). Si hay estrés excesivo para el cuidador debido a la complejidad del
tratamiento. Desintensificar/desprescribir si toma algin medicamento sin beneficios
claros para mejorar los sintomas y/fo la comodidad.

CONSIDERACIONES ESPECIALES
1.-Pie diabetico
a. Todos los adultos mayores con diabetes mellitus tipo 2 deben recibir educacion del

cuidado de los pies.

b. Todos los pacientes adultos mayores deben de recibir una inspeccion anual de sus
pies, incluyendo un examen neurolégico por un profesional de salud a detectar factores
de riesgo para ulceracion.

2.- Compromiso coghnitivo.
Los pacientes adultos mayores deben de recibir una evaluacién para screnning de
deterioro cognitivo.

i

3.-Neuropatia periférica y dolor .
a. Al momento del diagnéstico y en intervalos regulares deben ser interrogados acerca:

de sintomas de neuropatia y examinados para la presencia de neuropatia periférica.

b. Gabapentina puede ser usado en adultos mayores y es superior a placebo en
neuropatia diabética.
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4.-Caidas e inmovilidad

a. Los adultos mayores deben de tener una evaluacién del riesgo de caidas (ldentificacidn
de factores de riesgo, que pueden ser minimizados como: farmacos, medio ambiente,
evaluacion de ia marcha y equilibrio, evitar riesgo de hipoglicemia).

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL
TRATAMIENTO
Se menciona en €l punto 6.5.

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA

- Sintomas de hipoglicemia: sintomas neuroglucopénicos (confusion, alteracion
del comportamiento, incoordinacion, dificultad para hablar, coma, convulsiones),
sintomas autondmicos (hambre, temblor, sudoracién) y generales (como
malestar, nauseas o cefalea.

- Sintomas de Hiperglicemia: Dolor abdominal, nauseas vy vémitos,
empeoramiento del nivel de conciencia, aliento olor afrutado, respiracion de
Kussmaul.

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA

No existe criterio de alta porque es una enfermedad crénica.

6.4.6. PRONOSTICO

E! prondstico de la Diabetes Mellitus, va a depender del diagndstico oportuno, del control
de factores de riesgo modificables, de la adherencia al tratamiento, la presencia de
infecciones sobreagregada o enfermedades concomitantes.

6.5. COMPLICACIONES

Hipoglicemia (glucemia < 70 mg/dl)

Todos los médicos comprometidos en el cuidado de adultos mayores con Diabetes
Mellitus tipo 2, deben evaluar el riesgo de hipoglicemia y ajustar terapia para minimizar
el riesgo.

Donde el riesgo de hipoglicemia es moderado {(compromiso renal, admision reciente
hospitalaria) o el riesgo es alto (historia previa de hipoglicemia, paciente fragil con
multiples comorbilidades, residentes de casas de reposo) usar un agente con un bajo
grado de hipoglicemia (ejm. inhibidores de DPP4, sulfolinureas de bajo riesgo).

Es importante prevenir la hipoglucemia para reducir el riesgo de detericro cognitivo y
evaluar cuidadosamente y reevaluar en los pacientes el riesgo de empeoramiento del
control de la glucemia y mayor disminucién funcional.

Los adultos estan en mayor riesgo de hipoglucemia por muchas razones, incluyendo laZ
deficiencia de insulina e insuficiencia renal progresiva. Ademas, los adultos mayores
tienden a tener mayores tasas de déficit cognoscitive no identificado, causando
dificuitades en las actividades de ia vida diaria y del cuidado personal. Estos déficits y.
el aumento de demencia se han asociado con un mayor riesgo de hipoglucemia y cong.
hipoglucemia grave. -

P
o
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6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Desde |la atencién primaria, deben ser referidos los pacientes, cuando presentan io
siguiente:

CRITERIOS PARA DERIVAR A ATENCION ESPECIALIZADA
T Yo del diaghostica )
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6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS

Cada 3 aiios en pacientes sin
factores de rlesga

Paciente cou sintomas (también
frigiles y cou demencia Paciente sintomsitico
sintomdtica)

e o

A ta admision en institucionalizados

I :> Anual en tutolerancis o la glucosa

Glucosa plasmatica > 200 Gilicenia al azar En pacientes al final de la vida si
mg/dl usan corticeides
Blabetes Mellitus tipo 2 > 100 mg/dl y < 200 mg/dl

— | >

Glicemia en
AvuBAS

> 126 mg/dl

~

Diabetes Mellitus tipo 2

v
&
hn
F

> 200 mg/dl

/

T t—
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Vil. ANEXOS , )
VALORACION FUNCIONAL DE ACTIVIDADES BASICAS DE VIDA DIARIA
(ABVD)

i_NDICE___iBE _BARTHEL
ctividades Basica

Pardmetros Situacion del Paclente Puntos
Totalmente Independfente 10
Comer Necesita ayuda para cortar carne, pan, etc. Pero es capaz de comer solo 5
Dependiente: necesita ser alimentado por otra perscna 0
Lavarse independiente:ademas, entra y sale solo del baflo 5
{bafio} Dependiente: Necesita afgun tipo de ayuda o supervision, 0]
!ndependxente capaz de ponerse y guitarse la ropa,
o p 10
) abglonaris, atarse los zapatos.
Vestirse e =
s 5
0
Arceglarse ‘paifiarse, afeitarse, 5
{ase) macuillarse, etc :
Dependiente, 0
- Continencia normal. 10
Deposicion - -
{Tomar en cuenta semana Ocacionalmente algun episadio de incontinencia, o necesita ayuda 5
. para administrarse supositorios o lavativas.
anterior} ; N
Incontinencia. 0
Continencla normal, o es capaz de cuidarse de la sonda si tiene 10
Miccion una puesta
(Tomar en cuenta semana |Un episodio diario como maximo de incotinenda, o necesita ayuda 5
anterior Loara cuidar de la sonda
Incontinencia. 0
independiente para ir al cuarto de aseo, quitarse y ponerse la ropa, 10
Uso del servicio higienico | Necesita ayuda para ir al servicio Higienico,pero se limpia solo. 5
Dependiente. 0
Independiente para ir al silion a la cama. 15
Minima ayuda fisica o supervison para hacerio. 10
Trasladarse -
Necesita gran ayuda, pero es capaz de mantenerse sentado solo, 5
Dependiente.
Independiente, camina solo 50 metros. 15
Nesecita ayuda fisica o supervision para caminar 50 metros. 10
Deamhular - - -
Independiente en siffa de ruedas sin ayuda. 5
Independiente. o
Independiente para bajar y subir escaleras, 10
Escalones Necesita ayuda fisica o supervision para hacerlo. 5
Dependiente.
INDEPENDIENTE 100 PTS.
DIAGNOSTICO FUNCIONAL D
[ ]oepenDIENTE LEVE MAYOR O IGUAL A 60 PTS

[ |DEPENDIENTE MODERADO  DE 40 A 55 PUNTOS

[ ]oereNDIENTE SEVERD DE 20 A 35 PUNTOS

[ |oerenpiente ToTAL MENOR A 20 PUNTOS
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VALORACION FUNCIONAL DE ACTIVIDADES INSTRUMENTALES DE VIDA
DIARIA (AIVD)

INDICE DE LAWTON

ctividades nstrumentales de la Vida Diaria (AIVD)
Pardmatros Situacion del Paclente Puntos
Utilizar el telefono por iniciativa propia, 1
Es capaz de marcar blen algunos numeros familiares. 1
tso del telefono
Es capaz de contestar al telefono, pero no de rarcar. 1
No utilizar el telefono. 0
Realiza todas las comparas necesarias independientemente. 1
Realiza independientemente pequefas compras, 0
Hacer compras A = . N
Necesita Ir acompafiado para realizar cualguier compra. 4]
Totalmente incapaz de comprar. ¢
Organiza, prepara y sirve fas comidas por si solo adecuadamente, 1
. . Prepara adetuadamente las comidas, si se le proporcionan los ingredientes. o
Preparacion de la comida - - - -
Prepara, calienta y sirve fas comidas, pero no sigue una dieta edecuada. ]
Necesita que fe preparen v sirvan Ia comida, 0
Mantiene la casa solo o con ayuda ocacional {para trabajos pesados)
Realiza tareas ligeras, tales como lavar los platos o hacer las camas.
Cuidado de la casa Realiza tareas {igeras, pero no puede mantener un adecuado nivel de limpieza.
Necesita ayuda en todas las labores de ia casa.
No participa en ninguna laber de la casa.
Lava por si solo toda su ropa.
tavado de ropa Lava por si solo pequefias prendas.
Todo el lavado de la ropa debe ser realizado por otro.
Viaja solo en transporte publico o conduce su propio coche.
i Es capaz de tomar un taxi, pero no usa otro medio de transporte.
Uso de medios de T~ - —
Transporte Viaja en trasnporte publico cuando va acompaifiade de otras personas.
P Utiliza el taxi o automovil solo con ayuda de otros.
No viaja en adsoluto.
. Es capaz de tomar su medicacion a fa hora y dosis correcta.
Responsabilidad respecto a s - -
su medicacion Toma su medicacion si fa dosis es preparada previamente.
U I {] o
No es capaz E ”’iimg}wrstrar; “su medicacion#
Se encarga sus as togieda;
Manejo de sus asuntos g ; pn = =
. asﬂgg@rxégs comypras, ganco.
economicos
DIAGNGSTICO [::lmmz PENDIENTE 8 PTS.
FUNCIONAL
DEPENDIENTE LEVE DE 6 A7 PUNTOS
[ |oerenpienTe MODERADOD DE 4 A5 PUNTOS
[ |DEPENDIENTE SEVERO DF 2 A3 PUNTOS
[ |orpenDiENTE TOTAL DE 0 A 1PUNTO

&

4
&
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VALORACION MENTAL

MINIMENTAL

Parédmetros

Situacion del Paciente Puntos

ORIENTACION TEMPORAL
{1 punto por cada respuesta
correcta) maximo 5 puntos

ok

éEn que afio estamos?

¢En que estacion?

¢En que dia (fecha)

¢En que mes?

¢En que dia de la semana?

ORIENTACION ESPACIAL
{1 punto por cada respuesta
correcta} méximo 5 puntos

¢En que hospital {o lugar } estamos?

¢En que piso {o planta, sala, servicio)?

¢En que ciudad?

SEn que provincia estamos?

b e ]k et |t et et | e e

¢En que pais?

FUACION
maximo 3 puntes

Nombre tres palabras: Peseta-Caballo-Manzana({o Baldn -Bandera-Arbol} a razon de 1 por segundo,
Luego se pide al paciente que las repita. Esta primera repeticion otorga la puntuacion. Otorgue 1
punto por cada palabra correcta., pero contintie diclendolas hasta que el sujeto repita las 3, hasta un
maximo de 6 veces.

CONCENTRACION Y
CALCIHLO
maéximo 5 puntos

Si tiene 30 monedas y me va dando de tres en tres. ¢Cudntas le van guedando?.

Detenga la prueba tras S sustrcciones. §i el sujeto no puede realizar esta prueba, pidale que deletree fa
palabra MUNDO al revés.

Colocar 1 punto a cada respuesta correcta.

MEMORIA
maximo 3 puntos

Preguntar por las tres palabras mencionadas anteriormente,
Colocar 1 punto por cada acierto.

LENGUAIE Y
CONSTRUCCION

DENOMINACION: Mostrarle un lapiz un boligrafo v preguntardQué Ipunto por
es esto?. Hacer Jo mismo con un relof de pulsera. acierto
REPETICION: Pedirle que repita fa frase:_"ni si, ni no, ni pera® (o "En un trigal habiaS |1 punto si repite
perros’). correcto

i 15

6Rbigz%gjii'le gy siga la ordens{'cojo un papel con la mano derecha, doblelo por la mitad, y
u

i i

i

1 punto si lo
realiza correcto
1 punto silo
realiza correcto.

lo que dice la frase'.'

ESCRITURA: Que escriba una oracidn,

COPIA: Copie este dibujo.

Para otorgar el punto deben estar oresentes fos 10 dneulos v |a interseccion

VALCRACION COGNITIVA

| JsospecHaoeoc

[ Joererioro

[ ]sOSPECHA DE DEMENCIA

27 a 30 puntos
24 a 26 puntos
13 a 23 punios

9a 12 puntos
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EVALUACION DE FRAGILIDAD

 ESCALADEFRAIL =

¢ Esta usted cansado? | S NO

¢ Esta incapaz de subir g NO PREFRAGIL(1 a2
un piso de escaleras? Respuestas positivas)
¢Esincapaz de

caminar una Sl NO

manzana?

¢ Tiene mas de cinco g| NO FRAGIL (3 a mas
enfermedades ? Respuestas positivas)
¢ Ha perdido mas dei s NO

5% de su peso en {os

uitimos 6
meses?
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DEL INFARTO DE MIOCARDIO ST NO ELEVADO (IMSTNE)

L FINALIDAD

Contribuir a la reduccién de la mortalidad y mejorar la calidad de vida de laspersonas
con infarto de miocardio ST no elevado. Fortalecer la actuacion en forma rapida y
oportuna del personal de salud en elmanejo de las personas con infarto a de miocardio
ST no elevado.

Il. OBJETIVO
«  Contribuir a disminuir las complicaciones y mortalidad de las personas coninfarto

de miocardio ST no elevado.

«  Contribuir a mejorar la calidad de vida de las personas con infarto de miocardioST
no elevado.

«  Brindar recomendaciones basadas en la evidencia de diagnoéstico y tratamientodel
infarto de miocardio ST no elevado.

i, AMBITO DE APLICACION
Dirigida para los profesionales de la salud que participan de los equipos
multidisciplinarios de manejo de pacientes con infarto de miocardio ST no elevado.

1. Departamento de emergencia y cuidados critico (UCI e intermedio)
2. Departamento de Medicina y especialidades médicas
3. Departamento de patologia clinica y anatomia patoldgica

Iv. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

121.4 INFARTO DEL MIOCARDIO SIN ELEVACION DEL SEGMENTO ST

V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1. DEFINICION
Pacientes con dolor toracico agudo, con un aumento o una disminucién de troponina
cardiaca de alta sensibilidad (hs-cTn} pero sin elevacion persistente del segmento ST y
cambios electrocardiograficos como la elevacion transitoria del segmenio ST, la
depresion transitoria o persistente del segmento ST, la inversion delas ondas T, ondas
T planas o seudonormalizacion de las ondas T, o también ECG normal.

5.2. EFIOLOGIA
Trombo no oclusivo en placa ateromatosa preexistente

+ Desajuste entre la oferta y demanda miocardica de oxigeno
«  Obstruccién dinamica (vasoespasmo)
»  Obstruccion mecanica progresiva
« inflacién y/o infeccién
Isquemia secundaria
+ La causa mas imporiante es la ateroesclerosis coronaria
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5.3. FISIOPATOLOGIA

Responde basicamente a la presencia de una placa ateroesclerdtica vulnerable quese
complica habiendo exposicion de materiai trombogénico subendotelial que activa a las
plaguetas circulantes en la sangre ocasionando un proceso de adhesiony luego
agregacion plaguetaria a las que se une las fibras de colageno organizandoseei trombo
que ocluye en forma total o parcial el vaso coronario y esto a su vez provoca que el flujo
de sangre a una seccidn del corazén se reduzca o se detenga. Aveces pueden ocurriy
contracciones o espasmos de una arteria coronaria.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

A nivel mundial el porcentaje de pacientes con IMSTNE en los registros sobre IM
aumento desde un tercio en 1985 a mas de la mitad en 2015, debido fundamentalmente
a una mayor precision del diagnostico del IMSTNE.

A nivel nacional en el 2010, el registro peruano RENIMA-Il, con informacién
fundamentalmente de Lima, reporto un 33.7% de pacientes con IMSTNE. En ef 2017 un
registro del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins reporto un 53.1% de pacientes
con IMSTNE.

5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS

Medio Ambiente: No conocidos.

Factores de riesgo cardiovascular: Tabaquismo, obesidad, sedentarismo,
hipertension arterial, diabetes mellitus fipo 2, dislipidemia.

Factores hereditarios; Edad avanzada (>45 hombres, >55 mujeres); historia familiar
de enfermedad cardiovascular (enfermedad coronaria isquémicay).

Factores Emergentes: Lipoproteina A, homocisteinemia, factores protrombdticos,
factores proinflamatorios, aterosclerosis subclinica.

-

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

Sintomas tipicos:

o Dolor de pecho o angina; que mayormente tiene una presentacion tipica
(retroesternal, opresivo, irradiado al brazo izquierdo, cuello 0 mandibula,
de mas de 20 minutos de duracién)

Sintomas atipicos:

o Dolor epigastrico

o Disnea o fatiga.

También suele presentarse sintomas asociados como: disnea, nauseas, vomitos,

diaforesis y palpitaciones
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6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA

TIEMPO
N° DEFINICION RECOMENDAD
(0]
T;empo entre pnmer contacto con elestabiecsmlento de salud y evaluacwn _-
1 : : : ~del L 10 minutos
S electrocardlograma por un médico. _
Tlempo para Ea toma de muestra de sangrepara determmar Ias troponmas
2 o cardiacas o : . 10 minutos
con pruebas de alta sensmmdad _
Tiempo para obtener Ios resultados de lastroponanas de alta sensrbzhdad tras
3 - L la o 60 minutos
obtencmn dela muestra T
Tiempo para la referencia de en un pacientedespués de haber sido
}'4 estratificado como muy alto riesgo o alto riesgo. 2 a 24 horas

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

QRS

complex

f segment :

T epresqon o

intervai ; interval = -

6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

¢ CLINICO: caracterizado por dolor toracico anginoso tipico o atipico o equivalente

anginoso.

e ELECTROCARDIOGRAFICO: puede presentarse con una depresion del segmento &
ST > 0.5 mm persistente o transitorio, segmento ST elevado no persistente (menor
a 20 minutos), inversion de la onda T, onda T plana o pseudonormalizacién de la

onda T o puedepresentarse con un electrocardiograma normal.
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e BIOMARCADORES: la elevacion dinamica de troponinas cardiacas de alta
sensibilidad por encima del percentil 99 del limite superior normal en individuos con
sospecha clinica de isquemia miocardica

6.2.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e PATOLOGIAS DE ORIGEN CARDIACO: miopericarditis, miocardiopatias,
taquiarritmias, insuficiencia cardiaca aguda, estenosis de la valvula aortica, urgencia
hipertensiva, espasmo coronario, traumatismo cardiaco.

e PATOLOGIAS DE ORIGEN PULMONAR: embolismo pulmonar, neumotérax a
tension, neumonia, pleuritis, bronquitis.

e PATOLOGIAS VASCULARES: diseccidon de aortica, aneurisma de aorta
sintomatico, ictus.

e PATOLOGIAS GASTROINTESTINALES: esofagitis, reflujo o espasmo, gastritis,
ulcera péptica, pancreatitis, colecistitis.

¢ PATOLOGIAS ORTOPEDICAS: trastornos osteomusculares, traumatismo toracico,
dafio o inflamacidén muscular, costocondritis, afeccién de la columna cervical.

o OTRAS PATOLOGIAS: trastornos de ansiedad, herpes zoster,anemia.

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOL.OGIA CLINICA

Troponina T de alta sensibilidad (hs-ctn)
Hemograma completo
Glucosa
Urea
Creatinina
AGA y electrolitos
TP + INR
Perfil hepético.

e & © © € € e @

6.3.2. DE IMAGENES
e Ecocardiografia transtoracica.

¢ Radiografia de térax.

6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS
COMPLEMENTARIOS
e Prueba de esfuerzo.

~ 6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

» Monitoreo cardiaco: los pacientes con IMSTNE deben tener monitoreo cardiaco
continuo y conectado a un monitor multiparametros conproximidad a un desfibrilador
y coque de paro.

« Terapia antiplaquetaria: Aspirina 300 mg de dosis carga, luego 100 mg v.o cada 24
horas y clopidogrel 300 mg de dosis carga para pacientes < 75 aflosy 75 mg para i
pacientes > 75 afios, luego 75 mg v.o cada 24 horas.

« Terapia anticoagulante: Enoxaparina a 1 mg/kg sc cada 12 horas en < 75 afios o

0.75 mg/kg sc cada 12 horas en > 75 afos. En pacientes con TFG menor a

30mL/min/1.73m2 independientemente de la edad, las dosis subcutaneas se dan

cada 24 horas.
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- Encaso de usar Heparina No Fraccionadainiciar con un Bolo 1V de 80 Ultkg (maximo
4,000 UIl) seguido de una infusidénde 12Ui/kg (maximo 1,000 Ul/hr) por 24-48 hry con
TTP meta: 50-70s. La terapia anticoagulante debe continuarse por 8 dias o hasta el
alta hospitalaria o |a referencia del paciente.

« Terapia con estatinas: Atorvastatina B0 mg de dosis de carga, luego 40 mg
v.0 cada 24 horas,

< Control Glicemico: Insulina a escala mévil para mantener una glicemia menor de 180
mg/di.

«  Proteccion gastrica: Ranitidina 50 mg EV cada 8 horas u omeprazol 40 mg EV cada
24 horas,

«  Oxigenoterapia: administrar oxigeno por canula nasal solo si Sat 02 en <90% o Pa
02 < 60 mmHg. ,

« Nitratos: Nitroglicerina endovenosa titulable para aliviar el dolor cardiaco debido a
isquemia o tratar la insuficiencia cardiaca. No se debe administrar nitratos a
pacientes con hipotensién, bradicardia o taquicardias marcadas, estenosis aortica
grave conocida o uso de inhibidores de la fosfodiesterasa 5 (sildenafilo, tadalafilo)
en las 24 a 48 horas previas.

- Manejo del dolor: Opiaceos infravenoso (Motfina 5-10 mg) debe considerarsolo para
el alivio toracico intenso. Sin embargo, la morfina puede aumentarlas nauseas y
vomitos y ralentizar la absorcién gastrointestinal de ios medicamentos orales, lo que
puede retrasar el inicio de accion de los antiplaquetarios (clopidogrel, ticagrelor).

6.4.2. TERAPEUTICA.

Para determinar |la estrategia terapéutica del IMSTNE primero se deberealizarla
estratificacién de rlesgo del pac;ente

ESTRAFICACION DE RiESGO _'

. CRITERIOS DE MUYALTO RIESGO
y - Inestabilidad hemodinamica
=" Shock cardiogénico : S -
- -+ == “Dolor-torécico recurrente 0 fefractano al tratamlentomedlco
cooL= Arritmias . potenc;atmente mortales (TV,FV) .- Rt
‘- Complicaciones mecanicas del infarto de mlocardlo T
- - Insuficiencia cardiaca aguda relacionada claramente con eIiMSTNE o
- _De_preswn d;e_i _S_T_>._1m_m en 6__.cierivaclone_s y elevacion enaVry/o \_/1_ SR
e CR!TERIOS DE ALTO RIESGO
.0~ - Diagnostico confirmado de IMSTNE : R '
- - : Cambios dinamicos contiguos 0 presumlblemente nuevosdel ST (smtomahcos
- 1o silentes). - : L e Cn o
- Puntuacion GRACE > 140

.- Elevacién transitoria del ST. _ PR TIETE o
e RCP con parada cardlaca sm elevac:son del ST o shockcardlogenico

. CRITERIOS DE BAJO RIESGO : -
Ausenc:ta de cua!qwera de ias caracter;stlcas de alto o muyalto raesgo
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ESTRATEGIA TERAPEUTICA

Invasiva Inmediata (< 2 horas): pacientes estratificados como MUYALTO RIESGO.
(No Aplica en el HRL).

« Invasiva Temprana (< 24 horas); pacientes estratificados comoALTO RIESGO. (No
Aplica en el HRL).

« Invasiva selectiva (>72 horas): pacientes estratificados como BAJO RIESGO. (No
Aplica en el HRL).

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL
TRATAMIENTO

Sangrado menor y/o mayor

5.4.1. SIGNOS DE ALARMA
No aplica

5.4.2. CRITERIOS DE ALTA

+ Fraccidon de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) > 40%

= Killip |

« Ausencia de arritmias

« Ausencia de angina por mas de 48 horas.

=  Hemo dinamicamente estable por mas de 48 horas.

« Terapia medica optima iniciada y bien tolerada por méas de 48horas.
« Ausencia de comorbilidad importante que impida el alta

« Buen apoyo social

6.4.6. PRONOSTICO
Es variable, seglin estratificacién de riesgo
6.5. COMPLICACIONES

e HEMODINAMICAS:
o Insuficiencia cardiaca aguda
o Disfuncién ventricular
o Shock cardiogénico
» ELECTRICAS:
o Taquicardia ventricular
o Fibrilacién ventricular
o Fibrilacién auricular
o Bloqueo auriculoventricular
o Trastorno de la conduccién
e MECANICAS:
o Comunicacion interventricular
o Rotura cardiaca
o Insuficiencia mitral aguda
s PERICARDICAS:
o Pericarditis precoz o tardia
o Derrame pericardico
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6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

REFERENCIA se hara: a Hospital Nacional o Nivel lll que cuente con una unidad de
cuidados coronarios y sala de hemodinamia operativa. Seran referidos todos los
pacientes con IMSTNE estratificados como muy alto riesgo y alto riesgo para la
evaluacién y tratamiento especializado correspondiente.

CONTRARREFERENCIA se hara: del hospital de mayor complejidad a su lugar de
origen con las indicaciones respectivas del tratamiento medicamentoso, asi como
cambios en el estilo de vida y las fechas que debe acudir a su control.

6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

Algoritmo de la Troponina T Ultra Sensible
{hs-cTn) para confirmar o descartar IMSTNE

paciente con sospecha
de IMSTNE

)

Solicitar Troponina Ta Ohr y 1hr

A 4 ¥ hA

Muy bajo .
& NoA 1hr Ctro Valor Altoo Alhr
hid b4 A
Descartar Observar Confirmar
i
. ! ,
A Ed
S TroponinaT a e
#
s las 3hr -
Y #
\ 4
% No g 7 ¥
Hospitalizacion UCio
Alta . . ;
encardiologia intermedios

A= Variacion Delta
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Flujograma para el diagndstico y manejo del IMSTNE

Enzimas cardiacas en 3ht

Paciente con SCAcon
sospecha de IMSTNE

A4

Solicitar Enzimas
cardiacas 0hr y 1hr

¥

Troponina T 3hr = 0.014
ng/didA » 20%

F: 3

No

Troponina T Ohr > 0.014
ng/dié A thr = 20%

I
NG

|

OBSERVACION
0

HOSPITALIZACIGN

BajoRiesgo

h

IMSTNE
Administrar carga
antiplaguetaria+

anticoagulacion

v

Hospitalizacion en
Cardiologia para manejo

Estratificaciénde Riesgo

Electrocardiograma
Manejo del dolor

Radiografiadeltdrax
Asegurarvia periférica

N NN

w

Rigsgo muy Alto d Alto
Riesgo

v

Manejo enUCl § Unidad
de Intermedios hasta
referencia
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Vil. ANEXOS

j At Admission (in-hospitalto 6 months) ][N Discharge (to 6 months) }

INTERPRETACION DE LA ESCALA GRACE.

Age - Cardiac arest 21 admizsion Riesgo Puntaje % morialidad hospitalaria
[B] ST-segmenl deviation Baio <108 2]
HR b v i . 1-
ikl Elevated cardiac snzymesimarkers ? L!:il?irmedlo lﬁ‘i’) ;28 ;,g §
. - B R R : ¥ o .
SpP  |mmHg ] i Probabity of -~ Death ' Death or M{ . Riesgo Pundaje % monalidad a 6 meses
T G S _ Bajo =88 =3
Creat (pmotd -} |n.‘tsqs_.p§_tal T D E, E | Fn;ermedio_ 89-140 3-8 |
: S pens : Alto =118 =8
To & monthg | l s
CHF  [Killlp Class |1 - ! N— [_.—L_} _
| usumis ‘Resel |

CRUSADE Bleetling Score

CRUSADE Bleedng Score

Hematocrto basai (%)
ESTRATIFICACION DE RIESGO DEPENDIENDO DEL PUNTAJE

Aclaramiento de Creatining (mt/min)*) “CRUSADE".
Frecuencia Cardlaca (Latidos/ming Puniaje lofal (rango 1 - 100} Riesgo de sangrado (%)
-Eﬁexo = 20 (muy bojo) 3,
21 - 301 bajo} 5,5

Signos de Insuficencla Cardiaca Congestiva al ingreso

e I g ’ 31 - 40 {moderado) 8,6
Enfermedad Vascular Previa (*#) [ 40 - 50 folto} 19 |
Diabetes > 50 {muy afio) 19,5
Preslon Arterial Sistfica fmm Hg} [

(¥} £l Aclaramiento de creatinina se estima mediante fa ecuacion de Cockroft-Gault
{*) Historia de Enfermedad Arterial periférica o ACV previo
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y MANEJO DEL

ICTUS
. FINALIDAD
s Reconocimiento, actuacion de emergencia y en hospitalizacién de pacientes con
Ictus
e Actuacion del personal del HRL en forma rapida y oportuna en el manejo del
lctus

e Implementar el CODIGO ICTUS
ih. OBJETIVO

s Capacitar a todo el personal involucrado en Emergencia (servicio de emergencia
y UCl y hospitalizacion (Servicic de especialidades meédicas, servicio de
cuidados infermedios) sobre el reconocimiento y tratamiento adecuado del
ICTUS

e Disminuir el tiempo de respuesta ante un paciente con ICTUS, para llevar acabo
la Trombdlisis en los pacientes tributarios.

HA. AMBITO DE APLICACION
SAMU

L

DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA Y CUIDADOS CRITICOS
= Servicio de emergencia
¢ Admision emergencia
o Triaje
e Topico de emergencia
¢ Shock-trauma
e Observacién emergencia
= Unidad de cuidados intensivos

DEPARTAMENTO DE DIAGNOSTICO POR IMAGENES
= Servicio de tomografia

DEPARTAMENTQ DE PATOLOG!A CLINICA Y ANATOMIA PATOLOGICA
s | aboratorio clinico

DEPARTAMENTO DE MEDICINA
¢ Setrvicio de especialidades
¢ Neurciogia
e Cardiologia
e Endocrinologia
¢ Hematologia
= Servicio de cuidados intermedios

g
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Iv.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

Ataques de isquemia cerebral transitoria y sindromes afines.
Excluye: isquemia cerebral neonatal (P91.0)

Sindrome arterial vértebro-basilar

Sindrome de la arteria carétida (hemisférico)

Sindromes arteriales precerebrales bilaterales ymultiples

Amaurosis fugaz

Amnesia global transitoria. Excluye: amnesia SAI{R41.3)

Otras isquemias cerebrales transitorias y sindromesafines

Isquemia cerebral transitoria, sin otra especificacion

Sindromes vasculares encefélicos en enfermedades
cerebrovasculares (160-1677)

Sindrome de la arteria cerebral media {166.07)

Sindrome de la arteria cerebral anterior (166.1%)

Sindrome de la arteria cerebral posterior (166.21)

Sindromes apopléticos del tallo encefalico (160-1677)

Sindrome de infarto cerebeloso (160=1671)

Sindrome lacunar motor puro (160-167)

Sindrome lacunar sensorial puro (160=1671)

Otros sindromes lacunares (160-1677)

Otros sindromes vasculares encefalicos en enfermedades
cerebrovasculares (I60-1677)

Hemorragia intraencefalica. Excluye: secuelas de hemorragia
intraencefalica (169.1)

Hemorragia intracerebral en hemisferio, subcortical.

Hemorragia intracerebral en hemisferio, cortical

Hemorragia intracerebral en hemisferio, noespecificada

Hemorragia intraencefalica en tallo cerebral

Hemorragia intraencefalica en cerebelo

Hemorragia intraencefalica, intraventricular

Hemorragia intraencefalica de localizacionesmiltiples

Otras hemorragias intraenceféalicas

Hemorragia intraencefalica, no especificada

Infarto cerebral. Incluye: oclusion y estenosis de arteriascerebrales y
precerebrales gue ocasionan infarto cerebral. Excluye: secuela de
infarto cerebral (169.3)

Infarto cerebral debido a trombosis de arteriasprecerebrales

Infarto cerebral debido a embolia de arterias precerebrales

Infarto cerebral debido a oclusion o estenosis noespecificada de
arterias precerebrales

Infarto cerebral debido a trombosis de arteriascerebrales

Infarto cerebral debido a embolia de arteriascerebrales

Infarto cerebral debido a oclusidn o estenosis noespecificada de
arterias cerebrales

Otros infartos cerebrales.

infarto cerebral, no especificado

Accidente vascular encefalico agudo, no especificado como
hemorragico o isquémico.

Trastornos cerebrovasculares en enfermedades clasificadasen otra
parte

Angiopatia cerebral amiloide (E85.~1)
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V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1. DEFINICION

ICTUS. El término enfermedad cerebrovascular hace referencia a cualquier alteracion,
transitoria 0 permanente, de una ¢ varias areas del encéfalo como consecuencia de un
trastorno de la circulacién cerebral. El término ictus se refiere a la enfermedad
cerebrovascular aguda, y engloba de forma genérica aun grupo de trastornos que
incluyen la isquemia cerebral, la hemorragia intracerebral (HIC) y la hemorragia
subaracnoidea (HS).

EL {CTUS ES UNA EMERGENCIA MEDICA. Existe por poco tiempo una zona de
PENUMBRA isquémica alrededor de la zona infartada o hemorragica, ia cual aln es
posible recuperarla si se actla en forma RAPIDA Y EFECTIVA. Esta zonade penumbra
sin tratamiento y cuidados adecuados incrementara la zona con lesién neuronal
irreversible aumentando el déficit neuroldgico secular y 1a mortalidad de los pacientes.

5.2. ETIOLOGIA

El ICTUS es un problema neurologico multifactorial relacionado con facioresgenéticos,
ambientales, y estilos de vida

5.3. FISIOPATOLOGIA

El Ictus se divide en ISQUEMICO si es que por oclusion extra o infracraneana de
arterias 0 venas se denomina, si s por ruptura y extravasacién de sangre sedenomina
HEMORRAGICO.

En el ictus isquémico se produce rapidamente la muerte neuronal en las zonasmas
centrales de la isquemia y una zona gradualmente de poca irrigacion alrededor de ella,
denominada PENUMBRA, siendo esta parte la que con las medidas adecuadas de
intervencién es factible de recuperar. Sin embargo, el tiempo que se tiene para |
intervencion es corto, medido en minutos y horas, ya que rapidamente mueren las
neuronas al no recibir oxigeno y nutrientes.

En el ICTUS hemorragico se produce también una pérdida de la llegada de oxigeno y
nutrientes a la zona contigua a la hemorragia, asi como un proceso inflamatorio y de
compresion por edema cerebral perilesional que empeora lasobrevida del parénquima
cerebral.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

El ictus es la segunda causa de muerte a nivel mundial, después de |las enfermedades
cardiacas; las defunciones par ictus son mayores que las de VIH, tuberculosis y malaria
juntas. Asi mismo es la principal causa de discapacidad con un alto costo hospitalario.
Representa una tragedia personal y una carga social importante. Resulta siendo pues
un problema de SaludPublica .

5.56. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS

- Hipertensién arterial
- Diabetes mellitus
- Tabaquismo

Dieta inadecuada
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- Sobrepeso

- Sedentarismo

- Consumo pesado de alcohol

- Antecedentes familiares de ictus
- Stress y depresion

- Dislipidemia

- Enfermedad cardiaca emboligena
- Enfermedad carotidea

- Edad

Vi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRQO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

- Sobrepeso
- Sedentarismo
- Consumo pesado de alcohol
- Antecedentes familiares de lctus
- Stressy depresion
- Dislipidemia
- Enfermedad cardiaca emboligena
- Enfermedad carotidea
- Edad
6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA

El lctus es una emergencia neuroldgica, las opciones terapéuticas mas eficaces tienen
una ventana terapéutica estrecha. Para la trombdlisis ev, queesté a nuestro alcance es
de hasta 4.5 horas del inicio del aath Los pacientes que no son elegibles para trombdlisis
se benefician de los cuidados en las UNIDADES DE ICTUS, disminuyendo la
morbimortalidad y estancia hospitalaria.

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS
ESCALA DE CINCINNATI
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6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

.+ FEl diagnostico de ICTUS es CLINICO:; Todo paciente con déficit neurologico
focal, cefalea intensa o trastorno del sensorio de inicio subito debe ser
considerado como ICTUShasta demostrar lo contrario. Aplicar en emergencia la
escala FAST (CINCINNATI).

« La diferenciacion entre ICTUS isquémico y hemorragico se basa en
neurcimagenes: TEM sin contraste.

« Evaluacidon de severidad y evolucidn clinica por: GCS y NIHSS en ictus
isquemico; GCS, NIHSS e ICHS en ictus hemorragico .

Diagnostico de subtipos clinicos de jctus isquémico (OXFORDSHIRE COMMUNITY
STROKE PROJECT):

¢ Infarto cerebral total (TACI, por sus siglas en inglés): se caracteriza por la pérdida
de la funcidn cerebral en &reas especificas, io que puede provocar debilidad o
paralisis en un lado del cuerpo, dificuitad para hablar y tragar, y cambios en la vision.

e Infarto cerebral parcial anterior (PACI, por sussiglas en inglés): se caracteriza
por sintomas similares a los del TACI, pero menos graves.

e Infarto cerebral parcial posterior (POCI, por sus siglas en ingiés): se caracteriza
por sintomas comodebilidad o paralisis en un lado del cuerpo, problemas de vision y
dificultad para coordinar los movimientos.

e [Infarto lacunar {LACI, por sus siglas en inglés): se caracteriza por la pérdida de
la funcion cerebral enareas pequefias y profundas del cerebro, lo que puede provocar
sintomas como debilidad o parélisis en un lado del cuerpo y dificultad para hablar.

Clasificacion de los infartos cerebrales en sus diferentes subtipos etioldgicos,

o Infarto aterotrombético. Infarto generalmente detamafio medio o grande, de
topografia cortical o subcortical y iocalizacidn carotidea o vertebrobasilar, en el que
se cumple alguno de losdos criterios siguientes:

o Aterosclerosis con estenosis; estenosis > al 50% del diametro luminal u
oclusion dela arteria extracraneal correspondiente o de la arteria intracraneal
de gran calibre (ACM, ACP, AB), en ausencia de otra etiologia.

o Aterosclerosis sin estenosis: presencia deplacas o de estenosis < al 50% en
la ACI|, ACM, ACP, AB, en ausencia de otra etiologia y en presencia de al
menos dos de ios siguientes factores de riesgo vascular: edad > de 50 anos,
HTA, DM, tabaguismo o hipercolesterolemia.

e Infarto Cardioembélico. Infarto generalmente de tamafic medio o grande, de
topografia habitualmente cortical, en el que se evidencia, alguna de las siguientes
cardiopatias emboligenas mayores: presencia de un trombo o un tumor,
intracardiaco, estenosis mitral reumatica, protesis adrtica o mitral, endocarditis;
fibritacién auricular, enferme- dad del nodo sinusal, aneurisma ventricular izquierd
o acinesia después de un infarto agudo de miocardio, infarto agudo de miocardi

(menos de 3 meses), o presencia de hipocinesia cardiaca globai o discinesia.
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o Infarto lacunar. Infarto de pequefio tamafio (menor de 1.5 cm de diametro) en el
territorio de una arteria perforante cerebral, que habitualmente ocasiona
clinicamente un sindrome [acunar en un paciente con antecedente personal de
hipertension arterial u otros factores de riesgo cerebrovascular, en ausencia de otra
etiologia.

¢ Infarto cerebral de causa inhabitual. Infarto de tamafio pequefio, mediano o
grande, de localizacién cortical o subcortical, en territorio carotideo o vertebrobasilar
en un paciente en el que se ha descartado el origen aterotrombdtico, cardioembélico
o lacu~ nar. En la fabla 2 se muestra un amplic listado de causas infrecuentesde
ictus.

e [Infarto cerebral de origen indeterminado. Infarto de tamafio medio o grande, de
localizacién corticalo subcortical, en territorio carotideo o vertebrobasilar, en el que
tras un exhaustivo estudio diagnéstico, han sido descartados los subtipos
aterotrombdtico. cardioembdlico, lacunary de causa inhabitual.

e Infarto cerebral de crigen indeterminado por causa mixta. Cuando coexisten mas de
una posible etiologia

e Infarto cerebral de origen indeterminado por estudio incompleto. Cuando el estudio
es incompleto.

Clasificacion de hemorragia infraperenquimal de acuerdo alocalizacion:
e Lobar

o Profunda

e Infratentorial

e [ntraventricular

e [Masiva

6.2.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
- Estado postictal
- Hipoglicemia
- Migrafia
- Neoplasia en SNC complicada
- Enfermedades metabdlicas y drogas
- Enfermedades infecciosas
- Conversion

6.1. EXAMENES AUXILIARES

Los examenes auxiliares tienen como objetivo: Descartar otras patologias que
clinicamente se parezcan al ictus, diferenciar ictus isquémico de hemortagico, evaluar
complicaciones que presenta e identificar los factores de riesgo.

6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA

qory £

« Hemograma + Rcto plaguetas
- TP+TTP elINR

»  Glucosa y Hb glicosilada

«  Ureay creatinina

Electrolitos
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- Perfil hepatico
+  TSH+ T4 libre
= Toxicologico

6.3.2. DE IMAGENES

«  TEM cerebral sin contraste con cortes de 1Tmm
«  RxoTEM de torax

6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS
COMPLEMENTARIOS

» Electrocardiograma
- Ecocardiografia transtoracica
« Eco Doppler carotideo

6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO

6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
Establecer con la mayor precision el tiempo de evoluciondel ICTUS

NPQO salvo medicacidn en las primeras 24 horas

PSS (Cabecera 30-40°)

Evaluacidn de disfagia

Sonda nasogastrica (segun evaluacion de disfagia)

Colocar monitor multiparametros

CINa 0.9% 2L/24 hs

Citicolina 500 ev/vofsng ¢/6 hs

9. Atorvastatina 80 mg vo/sng

10. Aspirina 250 mg (Posterior a TEM cerebral que seconcluye es isquémico)
11. Antihipertensivo: Si PAM > 130 Hemorragico o > 150isquemico
12. Insulina en escala moévil (Si glicemia > 150)

13. 02 humedo por canula nasal (si Sat 02 < 95%)

14. Antipiretico (Si T > 37.5 C)

15. Omeprazol 40 mg ev

16. Profilaxis TEP

17. Interconsultas:

o Neurélogo

Cardidlogo

Endocrindlogo

Medicina Interna

Medicina Fisica y Rehabilitacién
Neuracirujano

ONOGOARWON =

00 0o

6.4.2. TERAPEUTICA
Isquémico: Considerar si es elegible para trombdlisis EV

Elegibilidad:
e Criterios de inclusion:
o Pacientes conictus isquémico agudo de menos de 4.5 horas de evolucion en
los que noconcurra alguno de los siguientes criterios de exclusién.
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e Criterios de exclusion:
o Hemorragia intracraneal en TEM CEREBRAL

o Evolucién de los sintomas > 4,5 horas odesconocimiento de la hora de inicio
de sintomas

o (NIHSS< 8) o en mejoria francaantes del inicio de fa infusién.

o lctus grave segun criterios clinicos (NIHSS > 25) o de neurcimagen,

o Sintomas sugestivos de hemorragia subaracnoidea, aunque laTEM sea
normal.

o Tratamiento con heparina en las 48 horas previas y TTPa elevado o con

HBPM a dosis anticoagulantes enlas 12 horas previas.

Uso de Warfarina.

Ictus en los tres meses previos.

Contaje de plaquetas por debajo de 10.0000.

Glucemia por debajo de 50 mg/dl o por encima de 400mg/dl, que no se

corrigen.

o Presion arterial sistdlica > 185, presiéon arterial diastdlica > 105 mmHg o
necesidad de medidasagresivas para bajar la tension arterial a estos limites.

o Diatesis hemorragica conocida

Tratamiento con anticoagulantes orales.

Puede considerarsetratamiento con tPA silNR £1,7.

Sangrado grave reciente omanifiesto.

Historia de hemorragiaintracraneal.

Antecedentes de HSA por rotura aneurismatica.

Historia de lesidn del sistema nervioso central (aneurismas, neoplasias,

cirugia intracraneal o espinal).

Retinopatia hemorragica (p. ej. retinopatiadiabética).

o Antecedentes de masaje cardiaco, parto o puncién en vaso sanguineo no
accesible en los 10 dias previos.

o Endocarditis bacteriana, pericarditis.

Pancreatitis aguda.

Enfermedad ulcerativa gastrointestinal documentada en los tresmeses

previos.

Varicesesofagicas.

Malformaciones vasculares intestinalesconocidas.

Neoplasia con aumento del riesgo de sangrado.

Enfermedad hepética severa (insuficienciahepatica, cirrosis, hipertensién

portal, hepatitis activa).

o Cirugia mayor o trauma significativo en ios tresmeses previos.

o O O O

O cC o O © o

o0

o 0 O ©

PROTOCOLO DE TROMBOLISIS: La trombdlisis seinicia en Shock-Trauma y se

continua en la Unidad de lctus -

=  Se administraran 0,9 mg/kg, siendo la dosis maxima 90 mg; 10% de la dosis total se Z
administra en bolo durante unminuto, el resto de la dosis se administra en infusion
continuadurante una hora.

»  No se administrard heparina o anticoagulantes orales en las siguientes 24 horas

porque pueden aumentar el riesgo de hemorragiacerebral.

El paciente debe ser monitorizado en launidad de ictus.
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= Se realizara una exploracion neurolégica cada 15 minutos durante la infusién, a las
dos horas y a las 24 horas y en cualquier momento en que haya un deterioro.

= La infusidn debe ser interrumpida sihay sospecha clinica de sangrado (cefalea
intensa, vomitos, disminucién del nivel de conciencia, empeoramiento del déficit) y
serealizard TC craneal urgente.

= Evitar en lo posible o retrasar almaximo la colocacién de sondas urinarias o
nasogastricas y punciones arteriales.

= En el caso de sobredosificacion suele producirse consumo de fibrinégeno y otros
factores de coagulacion.

s Generalmente es suficiente conesperar la regeneracién fisiologica de estos factores.

¢ Sise produce hemorragia seguir las recomendaciones para este caso.

¢ Sise produce una reaccién anafilacticasuspender fa infusion e iniciar lasmedidas
oportunas.

¢ Se monitorizara la tensién arterial cada 15 minutos durante la infusion y la primera
hora tras la misma, cada 30 minutos y durante las siguientes 6 horas y cada hora
hasta completar un total de 24 horas.

e Llafrecuencia de los controles debe ser mayor si la PA > 180/105.

e Ictus hemorragico Infraparenquimal: Tener en cuenta que la hemorragia tiende a
crecer en las primeras 24 a 48 horas.

e Uso de manitol 20% ev en bolo 0.5 1 cc/kg/dosis en caso de HIC, signos de
herniacion y/o distorsion y/o desviacion de ia linea media en neuroimagenes.

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL
TRATAMIENTO

Trombolisis: Sangrado en SNC o extra SNC.

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA

e Caidade GCS >1plo

e Caidade NIHSS > 2 pis

e Aparicion de signos de HiC

e Aparicion de nuevos signos neurologicos
e Aparicion de crisis epilépticas

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA

Paciente hemodinamicamente estable por méas de 48horas
Disminucién o no aparecen nuevos signos neurologicos

No se evidencias complicaciones

Se han identificado y tratado los factores de riesgo delCTUS
Ha iniciado terapia fisica

e & © @ ¢
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6.4.6. PRONOSTICO
Variable.

6.5. COMPLICACIONES

Medicas

o Tromboembolismo pulmonar
Neumonia
Infeccion urinaria
Hiponatremia
Arritmias cardiacas
Insuficiencia cardiaca
Infarto miocardico
Hemorragia gastrointestinal
Deshidratacion e hipovolemia
Sepsis
Desnutricion

o 0 0 0 0 O ¢ O

Neurolégicas

o Edema cerebral
Hidrocefalia
Convulsiones
Progresién de la trombosis
Recurrencia del embolismo
Conversion hemorragica de infarto
Resangrado
Vasoespasmo

o ¢ O 0o O C o

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Por las condiciones y tiempo minimo de traslado aéreo no seaconseja referencia en
evento agudo (ICTUS).
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6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

YIONIDHIWI

VISOI0YN3IN

._ v _,
< Tiempo del letus? §
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Vil. ANEXOS

NIHSS

ASPECTOS

OPFCIONES DE RESPUESTA

PUNTOS

MNivel de conciencia (NC)

Aleris

No alerta (minimos estimulos verbales)

Mo alerta (estimulos repetidos o dolorosos)

Reaespuasias reflejas

NC-pregunias
1. ¢ En quie mas esiamos?
2. ¢ Que edad tiene?

Ambas resoussias correctas

Una respuesia corracta {o disariria)

Ninguna respuesta correcla (o afasia)

NC-Ordanas
1. Cierre tos vjos
2. Abra y cierre la mano

Asmhas drdenes correcias

Uns orden correcia

Ninguna orden correcta

flejor Blirads

Normal

Paralisis Parcial de la Mirada

Deasviacidn forzada de la mirada

Campo visual

Mormaal

Hamianopsia Parcisl

Hemianopsia Complala

Ceguara

Paresia facial

Movilidad Normal

FParesia menor

Paresia parcial

Paralisis complata Jde la hemicara

Mo caida def miemiso

gwwﬂﬁdeOMmONMOMMOWMAO

Miembro Superior Derecho ! | £ 0 0o s ravonag 7
' pe q Movimiento en el Plano horizontal a3
Neo movicniento 444
Mo calda def miembro 040
. - . Caida en menos de 5 segundos i1
x;g:z :2:222: 32§§§a! Esfuerzo condra ia grawe-da;i 242
Movimiento en el Planoc horizontal /3
No movimionto 414
Ausenle 0
Ataxia de Miembros Presente sn 1 exiremidacd 1
En 2 o mas extremidades 2
Normal 2
Exploracion Sensiliva Pardida aentre Egera a moderada 1
Perdida anlre grave v tolal 2
MNormal O
Lenguaje Afasia ligera a moderada %
Afasia grave 2
Adlasia globead 3
Mormal Q
Disartria | Ligera a modesada 1
Grave a anartria 2
Normal Q
Extincion e natencidn Extincion parcial 10
Extincion comploia 2

PUNTUACION TOTAL: 042 punios
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE LA PSORIASIS

I.  FINALIDAD
Reconocimiento y manejo clinico de la psoriasis

. OBJETWWO
[dentificacién, diagndstico y tratamiento de la psoriasis

[ll. AMBITO DE APLICACION
Atencién primaria de salud, consultorio y hospitalizacion

IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

L.40.9 PSORIASIS

V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1. DEFINICION
Es una enfermedad inmunomediada, sistémica, crénica, no contagiosa, con una base
genética asociada a desencadenantes multifactoriales, que genera gran afectacién en
la calidad de vida. En su evolucion puede comprometer piel, mucosas, semimucosas,
faneras y articulaciones.

5.2. ETIOLOGIA
Tiene una base genética, inmunogenicidad y factores ambientales

e Genética: La predisposicion a tener psoriasis tiene una posibilidad de ser heredada
entre el 60-75%.

¢ Inmunologia: La teoria de la reaccién de inmunizacion es una de las mas
aceptadas en el desarrollo de la enfermedad.

e Microbioma: Los microbiomas cutdneo y gastrointestinal estan intimamente
relacionados y presentan alteraciones asociadas a diversas patologias
dermatologicas. Esta disbiosis esta influenciada prla dieta desde el nacimiento, et
indice de masa corporal, la region geografica, el estrés y la ingesta de farmacos o
quimicos.

5.3, FISIOPATOLOGIA
Se tienen multiples teorias de la patogenia de la enfermedad, se menciona dentro de ia
base genética, inmunoldgica y de micrabioma, los siguientes mecanismos:

Genética: Esta descrito que el cromosoma 6 (6p21), en la region PSORS-1 codifica el
HLA cws, el cual tiene asociacion con el desarrollo de psoriasis. Tambien se conocen
alteraciones del tipopolimorfismo de nucledtidos que generan metilacion aberrante del
ADN, sumado a factores agravantes, desencadenan el inicio y los brotes de la

enfermedad.

Inmunologia: presenta tres fases.
e Primera fase, explica el proceso mediante el cual las células dendriticas por un

motivo desconocido migran al gangiio linfatico ypromueven la produccién de céluias
T efectoras y de memoria.
e Fase silenciosa: permanecen latentes y circulantes
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o [ase efectora: los pacientes con predisposicidn genética y factores agravantes,
inician un proceso de reclutamiento de células Tefectoras, dendriticas y neutrdfilos,
ocasionando una cascada de miultiples citoquinas proinflamatorias, angiogénesis y
queratinocitos hiperproliferativos.

Alrededor del 10% de las psoriasis debutan con una rinofaringitis siendo mayor en el
nifio y el adolescente (30 a 50%) vy lo hacen con una psoriasis en gotas con evolucidn
aguda,

En el psoridsico conocido se observa que una infeccidn faringea produce un brote de
psoriasis. El estreptococo beta hemolitico grupo A parece ser el mas importante, ellos
actuarian como secretor de toxinas que le dan la propiedad de super antigenos capaces
de estimular los linfocitos T, al unirse a su receptor TCR fraccion V beta (T Cells
Receptor) sin necesidad de ser procesados por la célula presentadora de antigeno
{APC).

iMicrobioma: Existe refacién entre psoriasis, estrés psiquico y los factores psicosociales
plantean la hipétesis de que como consecuencia de traumatismos fisicos 0 emocionales
se libera extraneuralmente, en la piel un neuropéptido sensitivo, la SP (sustancia P).
Esta actla sobre los mastocitos, neutrdfilos, linfocitos y macréfagos. Al fijarse a los
mastocitos induce su degranulacion, con la liberacion de mediadores inflamatorios.
Induce la expresion de la selectina P y E, |a proliferacion de linfocitos T, la produccién
de IL-1, GM-CSF y sintesis de ADN por los queratinocitos.

Se ha demostrado la presencia de niveles elevados de acido araquiddnico y algunos de
sus metabolitos por la via de la lipoxigenasa: leucotrieno B4 (LT B4), y por la via de la
ciclooxigenasa: prostaglandinas D2 (PG D2), en las placas de psoriasis. Ambas
funcionan en las células efectoras inmunes, en la presentaciéon de antigenos y la
activacion de inmunocito.

Ciertos auto o aloantigenos atraen las células presentadoras de antigenos (APC):
macrofagos, células dendriticas y células de Langerhans. Asi comienza la cascada de
fendmenos inmunolégicos, que dan lugar al cuadro clinico de esta enfermedad. Las APC
tienen la capacidad de reconocer las sustancias extrafias al organismo, por que
expresan en su superficie el HLA de clase . Inmediatamente después comienza el
proceso de fagocitosis, se emiten seuddpodos hacia ambos lados del antigeno y se
forma una cavidad con antigenos en su interior.

Al unirse estos seudopodos engloban a los antigenos dentro de una vesicula fagocitica
o fagosoma. Posteriormente, los lisosomas de los APC se unen al fagosoma, se forma
ahora fa vesicula digestiva o fagolisosoma. L.os lisosomas comienzan a verter sus
enzimas proteoliticas y lipasas, que destruyen los antigenos. Algunas particulas
antigénicas no destruidas son liberadas al exterior, quedan fijadas a la membrana
plasmatica de la APC, en forma de antigeno de superficie.

Simultaneamente a este proceso, las APC liberan varias citoguinas como son el factor
estimulador de colonias de granulocitos y monocitos (GM-CSF), factor estimulador de
colonias de monocitos (M-CSF), factor estimulader de granulocitos (G-CSF), factor de
necrosis tumoral alfa (TNF), que son las que atraen los monocitos y neutréfilos a la
epidermis, contribuyendo asi a [a formacion de las micropustulas espongiformes de |
Kogoj y los microabscesos de Munro. Ademas, libera las interleuquinas (IL): IL-1, IL-6, :
IL-8.

Gracias a la expresion de las moléculas de adhesion intercelular en la superficie de las
APC y del linfocito T inactivado, estas dos células se unen (ICAM-1 con LFA-1y VLA-4,
molécula coestimulante B7 con CD28) y se procede a la activacion del linfocito T. El
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linfocito T para activarse necesita la accion conjunta de IL-1 y la presentacion dei
antigeno mediante Ia fijacion del mismo en las bolsas de unidén de las molécuias del
complejo de histocompatibilidad mayor (MHC -mayor histocompatibility complex) de
clase Il de la APC, o sea el linfocito T inactivado no expresa ef HLA de clase i, no
reconoce al antigeno si este no esta unido al HLA de clase | (complejo antigeno-HLA
I} de la APC.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
Es una enfermedad de distribucién mundial con mayor predominio en paises nordicos y
menoren zonas ecuatorianas,

Se considera que existe una prevalencia de 1 — 2% en naciones industrializadas. En
Latinoamérica, aunque no existen registros obligatorios, se considera que el 1% de la
poblacién esta afectada por esta patologia.

La psoriasis no tiene predileccidon por sexo, se presenta en adultos con dos picos
bimodales alrededor de los 20 y 60 afios de vida. Las etnias afroamericanas y nativas
de Latinoamérica presentan menor prevalencia, pero esto puede corresponder a un
subregistro de los casos3.

Clinicamente, la forma en placas corresponde al 80% de los pacientes, de los cuales
90% vive crénicamente con la patologia y 1 de cada 6 casos presentan enfermedad
moderada a severa, Asi mismo, se sabe que es una enfermedad frecuentemente no
diagnosticada, subclasificada en su severidad y/o sin el tratamiento adecuado, incluso
en paises industrializados.

5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS
. Trauma fisico o quimico: el fenémeno de Koebner explica la presencia de lesiones
en piel previamente sana.

s

Infecciones: la proteina M del Streptococo en relacién con brotes de psoriasis post
infecciones faringeas, asi como otras infecciones hacterianas, micdticas o virales que
incrementan la actividad inmunoldgica en individuos susceptibles. Cabe mencionar que
la infeccion por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) puede dar lugar a una
psoriasis severa y refractaria al tratamiento habitual.

. Habhitos téxicos: tanto el consumo del alcohol como el cigarrillo son factores
agravantes.
Farmacos: existen diversos medicamentos que pueden ser inductores o responsables
de recaidas de la enferme dad que deben ser considerados durante la anamnesis y
manejo clinico.

d. Estrés emocional: la reaccion neurcendécrina del estrés crénico y agudo, compuesto
por el eje hipotalamo— hipéfisis— adrenérgico desencadena inflamacion sistémica.

e. Nutricion: La relacion bidireccional entre obesidad y psoriasis ocasiona inflamacion
sistémicapor las citoquinas del tejido adiposo. Asi mismo, el metabolismo de grasas
poli- insaturadas es el méas activo desde el punto de vista nutricional para el adecuado
funcionamiento de la epidermis. Por lo tanto, fa alimentacion baja en antioxidantes, . o
fibras y &cidos grasos esenciales, pero alta en ultraprocesados, carbohidratos simples
indice wé/w3 y carne roja, perpetian la patologia y empeoran el pronostico.

. Comorbilidades: Son aquellas enfermedades significativamente asociadas
fisiopatolégicamente con la psoriasis, aungue no son, la causa ni la consecuencia
de la misma.
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g. Los mediadores inflamatorios como, factor de necrosis tumoral (TNF), interleuguinas
(IL) y otras citoquinas, son responsables del impacto muitiorgénico de esta
enfermedad: trastornos psicologicos (adicciones, depresion, ideacion suicida,
trastornos del animo, cognitivos y del suefig), obesidad, sindrome metabdlico, uveitis,
neoplasias, compromiso pulmonar, hepatico, gastrointestinal y cardiovascular.

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6. 1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

Se caracteriza por la presencia de placas eritematoescamosas, bien delimitadas,
pruriginosas, que afectan piel, semi mucosas, cuero cabelludo, uiias, generalmente de
forma simétrica y bilateral, con frecuencia asociadas a sensacion de prurito ardor y dolor,
y gue puede tener periodos libres de lesiones.

Formas clinicas.
e En placas o vulgar: es la forma més frecuente, representando el 80-90%.
Presenta placas eritematoescamosas tipicas de diferentes diametros que suelen
localizarse en zonas de extension.

e Guttata: forma frecuente en nifios y adultos jovenes. Se presenta como
pequefias lesiones enforma de gota que predominan en fronco y regiones
proximales de extremidades.

e Invertida: forma localizada en grandes plie gues, con lesiones mas eritematosas
y brillan tes que escamosas.

e Eritrodérmica: Afecta 1-2% de los pacientes con psoriasis. Presenta eritema y
descamacion generalizada en mas del 90% de la superficie corporal, con
compromiso del estado general por alteracion hidroelectrolitica y
termorreguladora

s Pustulosa: forma infrecuente, caracterizada por pistulas estériles no foliculares.
Puede ser generalizada con compromiso del estado general o localizada en
paimas y plantas.

e Palmo Plantar: placas eritematodescamativas con localizacion especifica de
palmas y/o plantas.

e Artropatia Psoridsica: ocurre en el 10-30% de los pacientes con psoriasis
cutdnea. Se caracteriza por afeccion de articulaciones periféricas y axiales,
pudiendo producir deformaciones y/o discapacidades por lo que se considera
una forma severa de psoriasis.

Localizacionesespeciales
e Psoriasis del cuero cabeliudo, ungueal, region interglitea: formas clinicas que
se asocian frecuentemente con artropatia psoriasica. Psoriasis del area del pafal.

6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA

Segun la evolucion
o Estable: forma clinica en la mayoria de los pacientes con lesiones inactivas cronicas
que tiene una evolucidn de meses y afios que se modifica con lentitud aun cuando la
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psoriasis esta muy extendida.

e Inestable: iesiones que presentan modificacidn progresiva o brusca de la extension y/o
cambio en la morfologia de la psoriasis.

Segun la patogenia:

e Tipo 1: aparece antes de los 40 afios, con antecedentes familiares de psoriasis y
positividad antigénica para HLA-Cw®.

e Tipo 2: aparece luego de los 40 afios, sin antecedentes familiares ni relacién con HLA-
Cwé.,

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS
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6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS
El diagnodstico es clinico, El raspado metodico es una prueba sencilla que consiste en el
curetaje de una placa de psoriasis. Con esta técnica se ponen de manifiesto tres signos:
» Signo de la vela de estearina; desprendimiento de escamas secas blanquecinas

> Signo de fa membrana desplegable: pelicula consistente, blanco parduscay
htmeda

» Signo del rocfo sangrante o signo de Auspitz: se evidencia un puntillado
hemorragico gue es considerado patognoménico para el diagnéstico.

6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
e Dermatitis atopica
e Dermatitis seborreica
e Pitiriasis rosada
e Pénfigo
e Intertrigo candidiosico
¢ Lupus discoide crénico
¢ Liguen plano
o Dermatitis de contacto

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA
e Hemograma
¢ Glucemia
e Funcién renal
e Perfil hepatico
o Perfil renal

e VSG
¢ Proteina C reactiva (PCR),
+  ANA

¢ Serologias de hepatitis A, B, C, HiV
e Tuberculosis latente (reaccion de tuberculina-PPD
e Test de embarazo

6.3.2. DE IMAGENES
Rayos X de térax frente y perfil.

6.3.2. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS
COMPLEMENTARIOS

HISTOPATOLOGIA: La psoriasis no requiere estudio histopatolégico confirmatorio. La

biopsia sera un recurso solo en caso de duda diagnostica, dirigida a descartar
diagndsticos diferenciales, de realizarla, es importante conocer que los hallazgos
histopatoldgicos varian segin el tipo y tiempo evolutivo de la lesidon y no son
patognomoénicos de la enfermedad.
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6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
Estan dirigidas a grupos especiales, que se deben tomar en cuenta al momento de dar
el tratamiento:
¢ Dieta
e [Estrés
e [Exposicién solar

¢ Ofras medidas preventivas

_ 6.4.2. TERAPEUTICA.
OBJETIVO TERAPEUTICO
- Remision de las manifestaciones clinicas en el menor tiempo posible y por un
periodo prolongado.
- Modulacién de la inflamacién sistémica, disminuyendo el impacto sobre los
grganos diana, con el fin de sostener una adecuada calidad de vida.
- Equilibrar el riesgo-beneficio de la terapéutica, minimizando su toxicidad y
efectos adversos.
TRATAMIENTO IDEAL
- Eficacia
- Remisiones prolongadas
- Baja toxicidad
- Especificidad
No interaccion con otras drogas
Aceptacién por el paciente
- Bajo costo

FACTORES QUE DEBEN CONSIDERARSE AL ELEGIR UN TRATAMIENTO:
- Tipo de psoriasis
severidad y extensién
Sexo y edad
Consideraciones especiales
- Comorbilidades
- Estado de salud general
- Ingesta de medicamentos y otras drogas
- Acfividad laboral y consideraciones sobre calidad de vida
- Antecedentes y respuesta a terapéuticas previas
- Adherencia al tratamiento
- Accesibilidad al tratamiento

Modalidades terapéuticas dermatologicas:

1. Monoterapia: se usa un solo agente terapéutico

2. Combinada: puede aumentar la eficacia en casos determinados; permite reducir la
dosis decada agente y su toxicidad . . , &

3. Rotacional: se utiliza una ferapéutica por un tiempo determinado, para luego rotara= & &
otraalternativa en caso de ser necesario (falla primaria o secundaria).

4, Secuencial: se basa en el uso inicial de medicaciones muy eficaces para inducir

remisiones, para luego reemplazarlas con otras terapias minimizando la toxicidad.

GPC DEPARTAMENTO DE MEDICHNA — HRL 2623



5. Intermitente: se discontinGian terapéuticas o se prolongan los intervalos terapéuticos
con elfin de evitar la acumulaciéon de toxicidad.

6. Continua: uso permanente de la terapéutica, dada ia cronicidad de la enfermedad
y sucaracter inflamatorio sistémico,

Medicacidn topica

¢ Estaindicado como terapia Unica en psoriasis leve y de manera complementaria
en otros tipos y/o grados de psoriasis.

¢ No tiene injerencia sobre fa inftamacion sistémica.

e Enlaterapia tdpica la eleccion del excipiente es tan importante como el principio
activo.

e [Enla caray los pliegues se sugiere el uso de cremas, en tanto que en zonas de
piel gruesa (palmas y plantas, codos y rodillas) se optan por pomadas ya que
aseguran una mayor penetrabilidad del farmaco.

o Las lociones y geles son los vehiculos ideales para el compromiso del cuero
cabelludo.

e Las cremas hidratantes siempre deben indicarse como complemento de
cualquier tratamiento ya que restablece la funcion de barrera cutanea.

e [s necesario asegurar la adherencia al tratamiento para valorar la respuesta.

CORTICOESTEROIDES: permiten adelgazamiento de las placas
e Potencia baja: hidrocortisona 0.5-1%, desonide 0.5%, de preferencia en cara,
pliegues y genitales
s Potencia moderada; mometasona furoato y valerato de betametasona
¢ Potencia alta: clobetasol propionato, dipropionato de betametasona
e Intralesionales: acetato de triamcinolona
e FEficacia: disminucion de los sintomas en las primeras 2 semanas de tratamiento.

INMUNOMODULADORES
o Tacrolimus 0.1%, se sugiere usar de preferencia en cara, pliegues, semimucosas
y conducto auditivo externo
Eficacia: mejoria notoria a las 2 semanas

ALQUITRANES
e Coaltar, de preferencia en uso capilar (shampoo), Eficacia: no comprobada -
e Antralina Eficacia: no comprobada.

DERIVADOS DE LA VITAMINA D
e Calcipotriol: presenta alta estabilidad farmacocinética, eficacia y seguridad en
uso prolongado.Se puede asociar con dipropionato de betametasona.
Eficacia: no comprobada ,

COMPLEMENTARIOS
¢ Emolientes (vaselina)
¢ Queratoliticos (A. salicilico, urea)
e Otros: aceites, sales, barros y avena
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Terapia Radiante
La luz ultravioleta (UV) interviene en la proliferacion celular de queratinocitos,

fibroblastos (solo en longitud UVA) y linfocitos, inhibe la funcién presentadora de
antigenos de las células de Langerhans, puede alterar los perfiles de citoquinas, la
expresion de moléculas de adhesion y la angiogénesis, induce la apoptosis y genera
inmunosupresion local. disminuyendo la inflamacidon que se manifiesta en la piel, pero
no tiene incidencia en lainflamacion sistémica.

La fototerapia se puede considerar en pacientes con psoriasis que afecta mas del 3%
de la BSA, enfermedad localizada refractaria a los tratamientos topicos yfo
convencionales, localizaciones incapacitantes con impacto severo en la calidad de vida.

UVB BANDA ESTRECHA, también conocida como banda angosta ¢ UVBnb, Es terapia
de primera eleccion en ef embarazo, segura en nifios y durante el periodo de lactancia,
Esta modalidad, segun su longitud de onda puede ser;

= UVB de banda ancha (270-390 nm): expone a los pacientes a un mayor espectro de
radiacion.

s UVB banda estrecha (311-313 nm): se realizan tratamientos 2-3 veces por semana,
se pue de usar como monoterapia o combinarse con ofras terapias sistémicas.
Eficacia: Induce remisiones en el 60% de los casos.,

Contraindicaciones:; fotosensibilidad UVB-UVA, melanoma, drogas sensibilizantes y
fotodaiio severo sin/con cancer cutaneo no melanoma (CCNM).

= Fototerapia dirigida: Eximer (308nm) Poco desarrollado en nuestro medio, se
recomiendan entre 6-10 aplicaciones. Se puede usar en monoterapia o combinarse
con otras terapias sistémicas. Se recomienda para realizar tratamientos en psoriasis
localizada, psoriasis del cuero cabelludo y palmoplantar.
Eficacia: muy alta Riesgos: quemaduras, eritema, sensibilidadyampollas.

TERAPIA PUVA: Se refiere a la combinacion de psoralenos con UVA.

= Los psoralenos (8-metoxipsoraleno; 8- MOP) son agentes que se intercalan con el
ADN y aumentan la eficacia de la fototerapia. Se ingieren en dosis de 0.4 0.6mg/kg
entre 1-2 hs antes del procedimiento. Se debe realizar proteccion ocular hasta ocho
horas después de ingerir el fotosensibilizante.

s PUVA oral: se puede utilizar en tratamientos de 2 a 3 veces por semana, ya sea como
monoterapia o asociado a retinoides, pero no se debe combinar con ciclosporina. En
promedio se indican de 20-30 sesiones, valorando ia respuesta terapéutica.
Eficacia: remisiones mas prolongadas que con UVB, sobre todo en lesiones mas
gruesas
Contraindicaciones: fotosensibilidad UVA, embarazo, lactancia, lupus eritematoso,
porfiria, melanoma, drogas sensibilizantes, foto dafio severo con/sin CPNM,
hepatopatia, intolerancia a 8-MOP, menores de 12 afios. :

o PUVA tépico: se utilizan psoralenos en crema, ungiiento y locion. Se recomienda en:
enfermedad localizada y afectacién palmoplantar pustular. Se puede realizar con
sol, pero no se recomienda su uso en cara.

Eficacia; alta en lesiones aisladas .
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OTRAS TERAPIAS RADIANTES.

s La terapia de Goeckerman, implica la combinacién sinérgica de UVB y alquitran de
hulla crudo, es un tratamiento antiguo que ha de mostrado alguna eficacia en el
tratamiento de la psoriasis grave o recalcitrante y suele presentar reacciones locales
al alquitran.

» La climatoterapia o helioterapia, otra terapia antigua, implica un beneficio transitorio
duran te fa exposicién de las lesiones a luz solar.

* Los rayos Grenz son un tipo de fototerapia que utiliza radiacién ionizante de longitud
de onda més larga, que tiene una baja penetracion en los tejidos circundantes y una
tasa de ab sorcion del 95% dentro de los primeros 3 mm de profundidad de la piel.
Este tratamiento se ha usado con menos frecuencia desde el desarrollo de
alternativas mas nuevas, ademés de presentar poca evidencia que respalde su
eficacia.

+ La terapia con luz visible usa luz en el espectro de longitudde onda visible, pero
predominantemente uiiliza fuz azul y roja, con bajo nivel de recomendacion.

« Ellaser DyE pulsado y la fuz pulsada intensa (IPL) es una modalidad de fototerapia
que ha demostrado eficacia en el tratamiento de la psoriasis ungueal, aungue se
puede observar hiperpigmentacién residual de la cuticula.

= Terapia fotodinamica {TFD): no se recomienda para psoriasis.

Terapia Sistémica

- Alrededor del 40% de los pacientes con psoriasis requieren fototerapia o terapéutica
sistémica que incluyen farmacos convencionales, la seleccién debe ser
individualizada, intermitente, dinamica, rotatoria y de mantenimiento para evitar la
resistencia y los posibles efectos adversos.

- La mayoria de los tratamientos convencionales como el metotrexato, la ciclosporina
y el acitretin son supresivos o remisivos.

- Es de suma relevancia valorar el riesgo beneficio en la seleccién de la medicacion
sistémica y por lo tanto la eficacia sera un parametro a tener en cuenta.

- La eficacia de las distintas terapias esta definida como la mejoria clinica segin
mediciones de clinimetria (PASI).

TERAPIAS CONVENCIONALES Y NUEVAS PEQUENAS MOLECULAS

ACITRETIN

= Es un derivado aromatico sintético del acido y conduce a una normalizacién de la
proliferacién, diferenciacion y queratinizacién de las células epidérmicas. .

= |ndicacion: formas graves y generalizadas de psoriasis refractarias, psoriasis
pustulosa de ias manocs y pies.

= Farmacocinética: tras su administracién oral se alcanzan concentraciones
plasmaticas maximas en 1-4 horas,

= | a biodisponibilidad es de aproximadamente el 60%, siendo mejor cuando se toma
con alimentos.

= Es altamente lipofilica y penetra facilmente en los tejidos del organismo.

= Atraviesa la barrera placentaria produciendo maiformaciones fetaies.
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v Tiene una semivida de eliminacidn de aproximadamente 50 horas.

= Masdel 99% del medicamento se elimina a los 36 dias siguientes tras finalizar el
tratamiento a largoplazo. Se excreta por bilis y orina.

= Posologia: administracidn oral. La dosis inicial serd de 25-30 mg/d durante 2-4
semanas. Si hay buena respuesta y no se aprecian los efectos secundarios,se
recomienda una dosis diaria de 25-50 mg/d durante 6-8 semanas para un resultado
optimoy se deberia pasar a una dosis de mantenimienio lo mas baja posible
(10mg/d).

= [a terapia puede interrumpirse cuando las lesiones han mejorado y las recidivas
deben fratarse con la misma pauta.

= Si la funcidn hepética se altera ¢ se deteriora debe suspenderse el tratamiento. No
hay ajuste de dosis por alteraciéon renal.

= Se debe realizar monitoreo a las 4, 8, 12 semanas y cada 3 meses.

= Contraindicaciones absolutas: hipersensibilidad a la droga o excipientes u otros
retinoides. Mujeres embarazadas o en edad fériil (a menos que inicien
anticoncepcion desde 4 semanas antes de iniciar el tratamiento, lo que dure el
tratamiento y 3 afios luego de suspenderios). Lactancia. Administracién concomitante
de tetraciclinas. Administracion concomitante de metotrexato.
Administracion concomitante de vitamina A u otros retinoides. Funcién renal y/o
hepaticas gravemente deterioradas. Valores en sangre altos de lipidos de manera
permanente.

= Contraindicaciones relativas: trabajo nocturno, uso de ientes de contacto. Uso de
alcohol(formacién de etretinato. Las mujeres no deben consumir alcohol mientras
dure el tratamientoy hasta 2 meses {fuego de haberlo suspendido). Trastornos de
malabsorcién de glucosa- galactosa (debido a la presencia de azucares).
Interacciones: drogas que se metabolizan por la via del citocromo P450
(glibenclamida, tetraciclinas, fenitoina), vitamina A, metotrexato, ciclosporina,
corticoides sistémicos, pildoras de progesterona en dosis bajas, farmacos
hipolipemiantes, imidazoles antifungicos y alcohol.

METOTREXATO
= Es un antagonista del acido félico que pertenece a la clase de agentes citotéxicos

= Actla por la inhibicion competitiva de la enzima dihidrofolato reductasa, por lo que
inhibe |a sintesis de ADN.

= |ndicacién: psoriasis grave recalcitrante e incapacitante que no responde
adecuadamente a otros tratamientos tales como la fototerapia, PUVA y retinoides, y
la artritis psoriasica grave en pacientes aduitos.

¥ Farmacocinética: se absorbe del tracto gastrointestinal, con una biodisponibilidad del
70%, con concentraciones plasmaticas en 1-2 horas.

= E| 50% se une a proteinas y el 10% se metaboliza en el higado, con una semivida es
de 6-7 horas.

= Presenta una importante circulacion enterohepatica. Se excreta principalmente por
via renal.

= Posologia: administracién oral cono sin alimentos, Se debe realizar una dosis
semanal. :

= Se recomienda administrar una dosis de prueba de 2,5-5 mg una semana antes del
inicio del tratamiento, con el fin de detectar la aparicion de reacciones adversas.

La dosis inicial recomendada es de 7,5 mg una vez por semana. La dosis se puede
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aumentar de forma gradual, segin cada profesional. La dosishabitual es de 10-25
mg una vez a la semana.

= Se puede prever una respuesta al tratamientoc después de 4-8 semanas. Una vez
alcanzado el resultado terapéutico deseado, la dosis se debe reducir gradualmente
a la dosis de mantenimiento eficaz mas baja posibie.

= Se debe ajustar la dosis en enfermedad hepatica previa 0 en casos de insuficiencia
renal.

= Las dosis superiores a 20 mg se pueden asociar a un aumento significativo de la
toxicidad (mielo supresién).

v« Estd indicade ademas un complemento de &acido félico de 5 mg dos veces por
semana (excepto el dia de la administracidén), para disminuir la toxicidad y los
sintomas gastrointestinales.

= Se debe realizar monitoreo fa primera semana, a las 6 semanas y cada 6 a 12
semanas.

= Contraindicaciones: Hipersensibilidad al principic activo o a alguno de los
excipientes. Insuficiencia hepatica, Alcoholismo. Insuficiencia renal grave, Discrasias
sanguineas preexistentes, Inmunodeficiencia. Infecciones graves, agudas o cronicas
como tuberculosis y VIH, Estomatitis, viceras de la cavidad oral y enfermedad
gastrointestinal activa conocida. Vacunacion concomitante de vacuna de
microorganismos vivos atenuados. Embarazo y lactancia. No se recomienda su uso
en menores de 3 anos.

= Interacciones: AINEs, medicamentos hepatotéxicos (leflunomida, azatioprina,
sulfasalazina y retinoides), ingesta de alcohol, medicamentos hematotdxicos
{metamizol), antiepilépticos, 5-fluorouracilo, salicilatos, fenilbutazona,
difenhidramina, barbitlricos, anticonceptivos orales, tetraciclinas, amiodarona,
sulfamidas, diuréticos tiazidicos, hipoglucemiantes orales, doxorubicina, acido p-
aminobenzoico, probenecid, penicilina, glucopéptidos, sulfonamidas, ciprofloxacina,
cefalotina, cloranfenicol, antibidticos de amplio espectro no absorbibles,
trimetoprima-sulfametoxazol, pirimetamina, acido folinico o preparados vitaminicos
con acido folico o derivados, ciclosporina, &xido nitroso, inhibidores de la bomba de
protones, procarbazina, consumo excesivo de bebidas con cafeina o teofilina,
medicamentos inmunomoduladores, colestiramina, radioterapia, mercaptopurina y
falsos negativos en reacciones inmunitarias (vacunas).

CICLOSPORINA
= Es un polipéptido ciclico formado por 11 aminoécidos, conocida también como un

potente inmunosupresor, ya que inhibe el desarrollo de las reacciones mediadas por
el sistema inmune, la produccién y liberacion de linfocinas por células T activadas,
desencadenada por antigenos y bloguea los linfocitos en reposo.

= |ndicacion: Tratamiento de la psoriasis grave como terapia de rescate a corto plazo
en pacientes en losque la terapia convencional resulta inadecuada ¢ ineficaz.

= Su uso a largo plazo aumenta el riesgo de aparicion de efectos adversos.

= Posologia: Para inducir la remision, la dosis inicial recomendada es de 2,5 mg/kg/dia,
administrada via oral dividida en dos dosis. Dosis iniciales de 5 mg/kg/dia estan
justificadas sélo en aquellos pacientes en los que se precise una rapida mejoria.

w Se debe inferrumpir ef tratamiento cuando se obtenga una respuesta satisfactoria

y se debe reiniciarel mismo en |a recidiva subsiguiente, a la dosis previa eficaz. kn:

algunos pacientes puede ser necesaria una terapia de mantenimiento. con dosis
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ajustadas de forma individual al nivel minimo efectivo.

» Se deben ajustar las dosis en pacientes con insuficiencia renal y hepatica.

= No se puede recomendar el uso de ciclosporina en nifios para las otras indicaciones
distintas de trasplantes, a excepcidén del sindrome nefrético. Se deben tener
consideraciocnes especiales en poblacién de edad avanzada (a partir de 65 aftos).
Los pacientes de edad avanzada se deben tratar Unicamente en presencia de
psoriasis incapacitante, y se debe prestar especial atenciona la monitorizacion de la
funcién renal.

= Se deberealizar monitoreo alas 4, 8, 12 semanas y cada 3 meses.

= Contraindicaciones: Hipersensibilidada la droga.

» interacciones: barbitlricos, carbamazepina, fenitoina, orlistat, terbinafina,
rifampicina, octredtida, nicardipino, metoclopramida, anticonceptivos orales,
metilprednisolona (dosis elevada), alopurinol, &cido célico y derivados, inhibidores de
la proteasa, imatinib, colchicina, antibidticos macrélidos (eritromicina, claritromicina,
azitromicina), antifingicos azdlicos (Ketoconazol, fluconazol, itraconazol y
voriconazol), verapamilo, telaprevir, amiodarona, danazol, diltiazem.

= Se ha notificado que la ingesta concomitante de pomelo y zumo de pomelo aumenta
la biodisponibilidad de ciclosporina.

= Combinaciones con mayor riesgo de nefrotoxicidad: aminoglucésidos (incluidos
gentamicina, tobramicina), anfotericina B, ciprofloxacino, vancomicina, trimetoprim (+
sulfametoxazol); derivados del acido fibrico (p.ej. bezafibrato, fenofibrato); farmacos
antiinflamatorios no esteroideos (incluido diclofenaco, naproxeno, sulindaco);
melfatan, antagonistas del receptor H2 de la histamina (p.ej. cimetidina, ranitidina);
metotrexato y tacrolimus. puede reducir el aclaramiento de digoxina, colchicina,
estatinas y etopésido.

= Se recomienda precaucion cuando se administra conjuntamente CON lercanidipino,
nifedipino, diclofenaco,farmacos ahorradores de potasio (p.ej. diuréticos ahorradores
de potasio, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA),
antagonistas del receptor de la angiotensina Il) o farmacos que contienen potasio,
repaglinida, bosentan, ambrisenta.

s Durante el tratamiento la vacunacién puede ser menos eficaz; asimismo, se debe
evitar el uso de vacunas vivas atenuadas.

¢« Se recomienda antes de iniciar el tratamiento realizar una biopsia de las lesiones
cutaneas atipicas de la psoriasis en las que se sospeche malignidad o premalignidad.

OTRAS CONSIDERACIONES

- En psoriasis moderada-severa, las opciones son: la fotolerapia, terapias
sistémicas convencionales, nuevas pequefias moféculas y/0 bioldgicos.

- Enlaterapia sistémica, el metotrexato ocupa la primera indicacion, a pesar de la
mayor eficacia y la seguridad demostrada por los bioldgicos y las nuevas
pequefias moléculas.

- Todas las terapias sistémicas son consideradas de primera linea, ya sean, los
tratamientos convencionales, las nuevas pequefias moléculas y las terapias
bioldgicas. .

- Se recomienda el uso de inhibidores de {L.-17 e II-23 por encima de las terapias :

anti-TNF e inhibidores de la IL-12/23 en pacienies con psoriasis modera a severa
que hayan fallado a terapias convencionales,
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frecuentemente el tratamiento escalonado vuelve a ser la regla en los casos de
compromiso articular periférico, comenzando en general por metotrexato, antes
de indicar un biolégico,

- Pacientes en tratamiento con terapias sistémicas convencionales, muy
frecuentemente concluiran utilizando terapias biolégicas por no alcanzar los
objetivos terapéuticos deseados (>30%)

- Laeleccién de )a terapia biol6égica deberia realizarse de acuerdo a cada caso en
particular. Pacientes que inician terapia biolégica deberan ser evaluados antes
de prescribir un anti TNF o un anti IL., considerando edad, antecedentes
patolégicos, medio epidemioldgico, comorbilidades y riesgo de embarazo.

- Pacientes con afectacion sistémica manifiesta con comorbilidades, deben ser
seguidos en forma multidisciplinaria, considerando tratamiento sistémico.

8.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL
TRATAMIENTO

o INMUNOMQODULADORES: irritacion durante las primeras semanas

o ALQUITRANES: irritacion, foliculitis, fotosensibilidad y por mala cosmética puede
verse disminuida la adherencia.

e TERAPIA RADIANTE: quemaduras solares, toxicidad ocular, deficiencia de folato,
foto carcinogénesis, foto dafio, erupciones luminicas, prurito y foto envejecimiento
fotofobia, maculas hiperpigmentadas en areas no foto expuestas (lentigos PUVA)
eritema, prurito, intolerancia gastrointestinal, cefaleas, mareos, foto onicolisis,
melanoniguia,

e METROTREXATE: infecciones oportunistas e infestaciones, leucopenias,
trombocitopenias, anemias, cefaleas, cansancio, somnolencias, alveolitis, neumonia
intersticial, alteraciones gastricas (pérdida de apetito, vémitos, nauseas, dolor
abdominal, mucositis bucal y dispepsia), hepatotoxicidad (elevacion de GOT, GPT,
fosfatasa alcalina y bilirrubina), exantema, prurito, eritema. Reacciones adversas
poco frecuentes: herpes zoster, septicemia, pancitopenias, {rastornos
linfoproliferativos, mielosupresién, diabetes, trastornos psiquiatricos y hepatobiliares
graves.

e CICLOSPORINA: linfomasy otros canceres, particularmente en ia piel.

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA

- Desarrollo de efectos adversos al tratamiento
- Severidad de |a Psoriasis

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA

Mejoria y respuesta al tratamiento

6.5. COMPLICACIONES.

- Depresion

- Ansiedad

- sobrepeso
Complicaciones cardiacas

GEC DEPARTAMENTO DE MEDICHNA — HRL 2023 205



- Complicaciones cardiacas
- Psoriasis pustulosa

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA
Necesidad de tratamiento especializado, ante {a poca respuesta al tratamiento
instaurado

6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

ALGORTIMO TERAPEUTICO

Raspado

Dx Psoriasis Clinico Metddico Biopsia
PASI

- . Love Moderada a
/o Severa

T m®

Tépico Fototerapia ~+ | Sistémica | [E]
. Blotdglcos fBiosimilsres
Preblolégicos Moléculas pequehas

¥

GPC DEPARTAMENTO DE MEDICINA — HRL 2023 _ 206 :



Vi. ANEXOS

ESCALAS DE MEDICION CLINICA QUE SE UTILIZAN PARA CUANTIFICAR
DIFERENTES ASPECTOS DE LA ENFERMEDAD

. superﬂcne corpora[ afectada

'_cuantlﬁcac:ion de [a gravead de ia psonas;s_ ;
:en placa

._:'-como equwalente a[ 1% de Ia superﬂc;e :
. _'ZCon una puntuamon maXIma de 100 manos -

- "_Una afecmon mayor al 10% de superﬂcne'

. corporal se consu:lera severa

—__Cons;ste en el calculo dlrecto de l v -_Cabeiay"g:uielio_rhaximo'_'lO_m_anos _

- Constltuye una pramera aprommacmn a la RN R _1'/;

) -'-Emplea Ia palma de ia mano del pacuente__ i ‘/

;_"corpora[ T s [ N 4/_

'Extremidades supenores mammo 20
manos

“Tronco maximo 30 manos -

'Extremidades mfenores maXimo 40
i 'manos

- Generaily appears oni’_'_-_
the: arms “torso,’ sc:alp_ :

Generally involves
isolated patches on the
knees, elbows, scalp,
hands and feet,

C’;ﬁb Typically little effect
on the quality of life,

i Often resuits in cohééfﬂ
B 'about others’ reactlon to
:-"visﬂ)!e ies;ons

quailty of !ffe. S

@ Generally affects the__ .
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- Representa el estandar de medicion de la severidad de la psoriasis.

- Evalua el grado de eritema, descamacion e infiltracion de las placas de psoriasis con relacion
del area topografica comprometlda dando una puntuac;on de 0 (nmguna enfermedad) ar2

{enfermedad maximal).

- . Valores mayores a 10 puntos, se considera severa.
- S6lo se utiliza en psoriasis en placas. - E

El cuerpo se divide en
cuatro secciones:

v Miembros inferiores 40% | por cuatro parametros:

v tronco 30% v Picor (P)

v miembros superiores 20% | v Eritema (E)

v’ cabeza 10%. v Descamacion (D)
v"Induracion (1)

La severidad es estimada

La suma de los cuatro parametros de la
severidad esta que calculada para cada seccidn
de la piel, multiplicada por la estimacion del area

para esa seccioén y multiplicado en peso de la
seccién respectiva

Para cada seccidn, se estima
el porcentaje de area de la piel

.. 0.1 paralacabeza . -
0.2 para los brazos
.0.3.para el cuerpo

0 4 para Ias p[ernas

Ejemplo

impiicada 'y después -se . U0
ﬂsforma en una graduacmn ‘Los parametros de la
ac’0aB; - severidad se miden en -
0% - grado: 0 ‘una escala de 0 a 4, de
- <10% - ‘grado: 1- _ninguno al maximo. -
10-29% grado:2 R TE SRR
30-49% grado: 3
50-89% - grado:4 -
- 70-89% grado: 5

90-100% grado: 6

P cabeza+ Ecabeza+ Dcabeza+ I cabeza o
X Acabeza x 0.1 = total cabeza 1/2

PASI total se calcula como suma de PASIs para
las cuatro secciones de la piel

The Psoriasis Area and $everity Index (FASI) is 2 quantitative rating score for measuring the
severity of psoriatic lesions based on area coverage and plague appearance,

Erythema

O = None

1 = Stight
lnduration/Thickness 2 = Modarsle
3 = Seveie

Sculing

4 = Very sevelg

Add together each of the 3 scares for each body reglon to give 4 separale sums (A).

Lesion Score Sum (A)

Pemmtags a
affecied:

Lowior Lims

0= 0%
Area Score (B) 1= 1% - 9%
Degeee of nvokementasa | o . 105, . 292,
pementoge oreach bedy a . 30% - 49%
region affected {score each 4 = 50% - G9%
regian widh score batween N o N
064 § = 70% - B9%
6 = 90% - 100%

Multipty Leston Score Sum (A} by Area Score (8). for each body reglon, to give 4 individua) sublotals (C).

Subtotals (C)

Kultiply each of the Subiotals [C) by amounl of

<y suitace area represented by thal region, Le. x 0.1 lor iwad. x

Body Srtacedves

0.2 {or uppet bwy X 0 3 lor trunk, emd %0.4 jor lom,r I!mb'“

xu1 LM0Z

oxB3 D

Totals (D) .

Adid togelher each ol the seores for gach body reglon o give he final PASEScore.

PAS| Score = [:]
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CUBSTIONARIO SOBRE LA CALIDAD DE VIDA - DERMATOLOGIA

Fl ubjetivo de este cacstinnario consiste en deteeningr qué electo by tenido su probletna doe
e pied on savida DURANTE La UL TIMA SEMANA, Por Baver margue con ung X" una
casifla pava cada pregunts,

Duarante B alirus someen, o sonlicds pleazén,  Muchisimn e}
dolor O srdor en le peel o ka ha tenido dolordda? Moot &
Un poso u
Pliasis l
Daargntg @ lima semana, 2 se ba senlido Fduchisimo -]
svergonzadofa o cohibidols debido a s pisl? Bl J
Lin poss id
Nintin ol
Crarante 9 0ima semana, % ha mokssiado su ruchisimo Ll
eorEadn G b et pais bacern 3% compras o U EH Wi
acuparse de s casa o &t jardin? Un poco U
Nrrin L Sin retacion Ll
Darents 23 yHima somena, ¢ ha intludo su MMuchisimg &
candsdn de o plet e L eleceitn de b ropa que Mucha {
Hewva? LY oo u
Mo U Sin relacion -
Cureets ta llima semana, §ha infludo su Muchisimo O
cargEcxin de by piel en alguea solividad social ¢ Aucha L
recresliva? Un pooo u
Naga U Sie relacion 0
Larantd 1 QHima samana, ¢ ha enids ditculad Puchisimo .
para aclicar deponries debido & su camticidn [R5 L Ll
de hy praf? Un poco o
Naga Y Sin ralacion Q
Curante @ 0lima semans, @ ha impedido s Si 1)
aonceean diy i picl abajar o estudiar? No Ll Sin ralaskon HE
Sila respuesla es "No°, duranls Ia Gitims fucha £l
samans, gruiEia dificalls ke ha ocasicnsga sy Un poaco o
CONCen de la plal on ol trabalo o en sus Mada o
astudios?
Drdnts 2 alima semiieng, st condicida de i huchisimoe W]
plef la ha ocasicnads dilicultedas oon su parela.  Mucha 0
amigos intimos o famitiares? Un poso d
Mada L Sin retacitn "
Daraete L dllima semana, poEnts dificuisd le Muchisimo "
N& OLESIoNEI0 84U CoNGidn de 13 plel e s vide  fMuchs 4
sexual? Un pono |
Nada W Sin relscitn Ld

ZOAY Finlay 405 Kheo, Apal e This raiial o B2 ool wedbarad poooriborn el fha i,

DLQI {(Evaluacion de la calidad de vida)
Es un cuestionario que completa el paciente. Incluye preguntas relacionadas con los sinfomas y

sensaciones, actividades cotidianas, ocio, trabajo y colegio, relaciones personales y fratamiento. La
puntuacion comprende valores de 0 a 30. Valores mayores a 10 puntos, sa consldera severa.
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA PARA EL MANEJO Y DIAGNOSTICO DE LA
URTICARIA

. FINALIDAD

Este documento ha sido disefiado con la finalidad de orientar al personal médico en el
diagnostico y tratamiento de la urticaria y anafilaxia brindandole un marco flexible de
referencia.

Il. OBJETIVO

El objetivo principal de la presente guia es presentar las alternativas mas actuales,
adecuadas y de acuerdo con los recursos de nuestra institucién, para un mejor enfoque del
diagnostico y tratamiento de la urticaria y anafilaxia.

Ili. AMBITO DE APLICACION

El presente documento ha sido diseflado para el ambito local, considerando la
infraestructura, logistica y recursos del servicio de medicina del hospital, la aplicacion fuera
de este ambito pudiera no ser posible.

IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

L.50 URTICARIA

T78.0 ANAFILAXIA

L500 URTICARIA ALERGICA

L501 URTICARIA IDIOPATICA

L.502 URTICARIA DEBIDA AL CALOR O FRIO
L.503 URTICARIA DERMATOGRAFICA
L.504 URTICARIA VIBRATORIA

L505 URTICARIA COLINERGICA

L506 URTICARIA POR CONTACTO
£.508 OTRAS URTICARIAS

L.509 URTICARIA NO ESPECIFICADA

V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1. DEFINICION
Urticaria: lesiones cutaneas, mediadas por IgE; son generalmente eritematosas,
edematosas y pruriginosas que se blanquean a la presion, de localizacion, forma y tamarios _
variables, y pueden persistir minutos, dias ¢ semanas.

La lesion tipica es el “habon” o “roncha”, la cual cambia de lugar en cuestion de horas. A
veces aparece un patron hemorragico que puede hacer dificil el diagnéstico. Las lesione s
limitan a {a dermis superior. Las ronchas pueden tener miltiples formas y variar en tamafio
desde unos 2 a 3mm hasta 10 cm 0 mas.
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Anafilaxia: es una reaccion alérgica intensa, grave, de comienzo agudo, potencialmente
mortal y que requiere una intervencion inmediata. Es una reaccion sistémica que aparece
de forma brusca y clinicamente se caracteriza por la asociacién de sintomas que afectan
simultaneamente a varios 6rganos, poniendo en peligro la vida del enfermo. Es una
reaccion tipo | mediada por IgE en la que se liberan masivamenie mediadores quimicos
procedentes de la degranulacion de mastocitos y basdfifos,

Angioedema: reaccion mediada por IgE, caracterizada por formacion de edema en la
dermis y TCSC, no pruriginosa y generalmente indeolora, puede producir sensacion de
quemazon. No deja fovea. De limites poco nitidos. Puede tener aspecto eritematoso o
conservar el aspecto normal. Suele ser asimétrico y afecta sobre todo la cara, genitales,
manos y pies. se considera |a extension profunda de la urticaria. También puede afectarse
el tracto respiratorio y gastrointestinal. Coexiste con |a urticaria en el 50% de los casos,

¢« Reacciones anafilactoides: no son mediadas por IgE, aunque clinicamente son
indistinguibles. Los agentes implicados son jos medios de contraste radiologicos y
ios AINEs.

o Urticaria aguda: sinfomas < 6 semanas.

e Urticaria cronica: diaria o casi diaria por > 6 semanas que pueden tener origen
espontanea de causa conocida (autoinmunidad, infeccién, alimentos) o ningin
gatillante externc o inducida (colinérgica, frio, presion).

¢ Shock anafilactico: reaccion anafilactica grave (hipotension, cianosis, compromiso
neurolégico).

5.2.ETIOLOGIA
Las causas mas frecuentes en la urticaria/angioedema: Un porcentaje elevado no se puede
establecer con exactitud causa que desencadeno el proceso,

e |diopatica

e |nmunolégica;
- Autoinmune (autoanticuerpos contra FceR o IgE)
- Alergica (reaccion de hipersensibilidad mediada por IgE)
- Complejos inmunes (urticaria vasculitica)
- Dependiente de complemento (deficiencia del inhibidor C1 esterasa)

e No inmunolégica: Agentes que liberan a los mastocitos directamente

Acido acetil salicilico
- AINES
- Pdeudoalergenos dietarios
- Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
- Antibioticos
- Quimioterapicos
- Contrastes radiologicos
- Opiodes
- Vacunas
e Alimentos:
- Huevo
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- Leche y derivados

- Frutos secos

- Pescado

- Sésamo

- Trigo

- Chocolates

- Tomate

- Glutamato monosodico

- Picaduras por himenépteros: abejas, avispas, hormigas, otros  como
mosquitos, orugas, garrapatas
- Latex: guantes, chupetes, sondas, juguetes, globos, cosmeticos.
- inhalantes: epitelio de animales, polenes
- Factores fisicos: calor, frio, ejercicio, luz solar. ldiopatica.
En nifios fa causa mas frecuente de urticaria aguda espontanea son las infecciones virales

(adenovirus, enterovirus, rotavirus, VSR, EB, CMV) incluyendo de vias respiratorias
superiores, gastrointestinales y las urinarias,

5.3.FISIOPATOLOGIA

La wrticaria y el angioedema son consecuencia de fa liberacién por parte de las células
{mastocitos y baséfilos) de mediadores preformados, siendo la histamina el mas importante
y seria el responsable de la exposicién cutédnea. Otros factores también son liberados a
partir de los mastocitos por ejemplo el factor activador de plaquetas, su accién directa sobre
las plaquetas hace que estas liberen serotonina que podria ser uno de los responsables de
la urticaria cronica.

Otro mediador liberado de los mastocitos seria el factor quimiotactico de los eosinofilos el
cual seria el responsable de la migracién de estas células hacia el foco inflamatorio. Un
segundo grupo de mediadores van a ser sintetizados por fas células o tejidos circundantes
por accion directa de los mediadores primarios, estos mediadores secundarios son de
aparicion mas tardia y su accién se prolonga en el tiempo, son metabolitos del acido
araquidénico, leucotrienos Cy D.

La activacién del complemento da lugar a la produccién de anfilotoxinas (C3a, C4a, C5a)
y su accion directa sobre la superficie celular es capaz de liberar histamina. El factor C53
es el mas activo sobre la permeabilidad vascular y dado su inhibicién por parte del factor
inhibidor de anafilotoxinas se produce mas tardiamente, le hace actuar no solo como
favorecedor de la permeabilidad, sino que también como factor quimiotactico de las células
(eosinofilos, neutréfilos) que aparecen en el foco inflamatorio.

El proceso expuesto es originado por varios mecanismos:

e Reaccion de hipersensibilidad tipo |: mediada por anticuerpo IgE y antigeno que
forman un complejo que se une al receptor Fc en la superficie del mastocito y de los
basdfilos, lo que origina la desgranulacién de estas células, con liberacion de
histamina.
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e Reaccion de hipersensibilidad de tipo Il: mediada por células T citotdxicos, que
causa depésito de inmunoglobulinas, complemento y fibrina alrededor de i{os vasos
sanguineos, lo que conduce a una urticaria vasculitica.

¢ Reaccion de hipersensibilidad de tipo ilI: caracterizada por complejos inmunes gue
se {as asocia con enfermedades autoinmunes gue causan urticaria (LES).

e Mediadas por complemento: incluyen las causadas por infecciones bacterianas o
virales, la enfermedad del suero y |as reacciones transfusionales, asi como drogas:
opioides, vecuronio, succiniicolina, vancomicina, agentes de radiocontraste.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

La urticaria y el angioedema son problemas dermatoldgicos comunes, con una prevalencia
aproximada de 20%, aungque no suele poner en riesgo la vida, pero puede alterar la calidad
de vida de quien |la padece. La frecuencia varia desde menos de 1% hasta cifras tan altas
como 30% en la poblacién general, cifras gue dependen de la edad, con picos a los 9 afios.
Ya que porlo general tienden a ser autolimitada con completa resolucién a las fres semanas
en mas de 90% de los casos.

Un estudio efectuado en nifios con seguimiento desde el nacimiento hasta ios 6 afios se
reporta prevalencia de urticaria de 5.4%, un 82% fue urticaria aguda, especialmente en
preescolares la urticaria aguda espontanea es mas frecuente, debido a la alta prevalencia
de infecciones virales (49%) y alergia alimentaria 2.7% (leche, huevo, paita) como causas
de urticaria en este grupo etario y medicamentos 5.4%.

Debido a que los estudios de urticaria infantil son escasos, la prevalencia exacta de urticaria
en nifios es desconocida, pero se estima que entre el 3% de los preescolares y el 2% en
edades superiores han padecido urticaria en alguna ocasion. Urticaria aguda 15%, urticaria
cronica 0.3%.

L prevalencia de la anafilaxia pediatrica es desconocida y probablemente este subestimada,
dado que fos casos leves y moderados a veces no se diagnostican como anafilaxia, en ia
poblacién general se estima una prevalencia del 0.05% al 2%, que parece estar
incrementandose en los uitimos afios, con un incremento en los ingresos hospitalarios por
anafilaxia sobre todo en nifios menores de 3-4 afos, adolescentes y adultos jévenes,

5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS

Medio ambiente

Estimulos fisicos: frio, calor, vibracion, luz ultravioleta, alérgenos en el aire. Medicamentos:
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (pueden favorecer reacciones
graves), b-bloqueantes (pueden dificultar el manejo terapéutico).

Estilo de vida

En lactantes el diagnéstico es mas dificil debido a que los sintomas son mas inespecificos.
Los adolescentes tienen con mas frecuencia conductas de riesgo, descuidando evitar
alimentos o el contacto con sustancias potencialmente desencadenantes. Las infecciones
virales y los alimentos pueden desencadenar reaccionas en personas con sensibilidad.
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Factores hereditarios

Enfermedades concomitantes: asma u ofras enfermedades respiratorias mal controladas,
rinitis alergica, atopia moderada-grave, urticaria pigmentosa o mastocitosis, enfermedades
cardiovasculres con riesgo de inestabilidad hemodinamica.

V1. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS
La anafilaxia es la variedad mas peligrosa de las reacciones alergicas generalizadas con
problemas respiratorios o cardiovasculares, por lo gue se debe pensar que aun una
urticaria leve y localizada puede degenerar en anafilaxia y muerte.
Los signos clinicos incluyen:

o Urticaria: pépulas eritematosas, evanescentes, muy pruriginosas, de forma y
tamafio variables, afectando cualquier zona de la superficie corporal,
comprometiendo la epidermis o dermis superficial.

o Angioedema: tumefaccién edematosa mal delimitada, generalmente no
pruriginosa, y con sensacion de quemazdn, afecta al tejido laxo y mucosas
(perioral, periorbitaria, zonas acras), riesgo de afectacion del tracto respiratorio
o gastrointestinal, afecta la dermis profunda o TCSC.

Signos y sintomas frecuentes en anafilaxia:

® Sintomas mucocutaneos: urticaria, prurito, eritema, angicedema, edema
periocular o inflamacién conjuntival.
e Sintomas respiratorios: rinorrea, estornudos, congestion nasal, disfonia,

ronquera, afonia, sensacion de cierre faringeo o asfixia, estridor, dificuitad
respiratoria, sibilancias, disnea, tos, opresion foracica, cianosis, paro
respiratorio.

° Sintomas gastrointestinales: nauseas, vomitos, diarrea, disfagia, pirosis, dolar
abdominal intenso tipo célico.
° Sintomas vy signos cardiovasculares: taguicardia, bradicardia, dolor toracico,

colapso, sincope, mareo, arritmias cardiacas, mala perfusion periférica e
hipotension. En casos graves pueden iniciar con chogue anafilactico.

. Sintomas neuroldgicos: hipotonia, decaimiento, ansiedad, confusion, sensacion
de muerte inminente, mareo, perdida de la conciencia.

6.1.2. IMPERACION CRONOLGGICA

La urticaria engloba un conjunto heterogéneo de enfermedades cuya manifestacion
caracteristica es el habdn generalmente es una lesién eritematosa, edematosa y
pruriginosa de menos de 24 horas de duracion y pueden aparecer desde minutos a varias &
semanas acompafiandose en la mitad de los cascs de angioedema, i

Urticaria aguda cuya duracion de ios brotes menor de seis semanas. Este es el mas
frecuente en poblacién infantil y las lesiones suelen desaparecer sin dejar lesién en horas
o dias.
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ANGIOEDEMA

6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1, CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Criterios diagnosticos de urticaria:

Es muy importante hacer una historia ¢linica completa (repasar etiologia) y una exploracion
fisica detallada (descartar enfermedad sistémica), en un intento de averiguar las causas
insistiendo en las mas frecuentes (infecciones, alimentos y medicamentos) y teniendo en
cuenta que si son negativas sera dificil identificar factores causales especificos, pueden
presentarse sintomas asociados como fiebre, manifestaciones respiratorias, oculares,
gastrointestinales o articulares, a parte de la tesién tipica hab6n o roncha mas prurito.

El angioedema puede presentarse aislado o asociado a urticaria y sin prurito.

Criterios diagnosticos de anafilaxia:
Si se cumple unc de estos tres criterios, el diagnostico de anafilaxia es muy probable:

1. Inicio agudo (de minutos a algunas horas) de manifestaciones en piel y/o_

mucosas (urticaria, enrojecimiento, prurito, edema de labios, lengua o Gvula). ©
Junto con al menos uno de los siguientes datos: afectacion respiratoria (estridor,
dificultad respiratoria, sibilancias, broncoespasmo, hipoxemia), disminucién de la
PA o sintomas de disfuncién organica (hipotonia, sincope, incontinencia de
esfinteres).
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Aparicion rapida (de minutos a algunas horas) de sintomas o signos de dos o mas
de los siguientes tipos, tras la exposicion a un alérgeno potencial para ese paciente
y cualquiera de las manifestaciones clinicas referidas en el 1er punto.

Disminucion de la PA en minutos o algunas horas tras la exposicion a un alérgeno
conocido para ese paciente. Niflos con disminucion de la PA sistdlica
correspondiente a su edad. Adolescentes con PA sistolica inferior a 90mmHg o
descenso superior al 30% scbre la basal.

6.2.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Urticaria:

&

&

[

@

Vasculitis urticarial

Urticaria papuiar

Eritema multiforme

Urticaria pigmentosa o mastocitosis cuténea
Dermatitis herpetiforme

Anafilaxia:

-
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Neuroldgica desregulacién autonémica: reacciones vasovagales y vasopresoras,
sindrome de taquicardia postural ortostatica, convulsiones, accidente
cerebrovascular.

Cardiovascular; choque cardiogénico, choque hemorragico, chogue
endotoxico/vasodilatacion/distributivo, sindrome de perdida capilar (shock
hipovolémico), sindrome carcinoide, feocromocitoma, tumores que secretan péptido
intestinal vasoactivo, carcinoma medular de tiroides.

latrogénico: hipoglicémico.

Medicamentos: vancomicina {sindrome del hombre rojo), niacina (hiperemia),
anestésicos generales (hipotension).

Toxico.

Hematoldgico: mastocitosis sistémica, urticaria pigmentosa, leucemia basofilica,
leucemia aguda promielocitica.

Inmunoldgica: angioedema mediado por bradicinina.

Infecciosos: quiste hidatidico, sepsis, shock séptico.

Psicosomatico: crisis de panico, anafilaxia facticia, anafilaxia somatoforme
indiferenciada.

6.2. EXAMENES AUXILIARES

6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA
Recuento celular y formula

Velocidad de sedimentacion globular, PCR
Perfil hepatico

Estudio inmunoidgico {gG, igh, igA, IgE total y especifica
Estudio de complemento C3, C4

Estudio de funcion tiroidea y titulo de anticuerpos
Estudio de autoinmunidad, factor reumatoideo




o

Serolodgicas viricas, VDRL, crioglobulinas
Estudio parasitolégico en heces

6.3.2. DE IMAGENES
Estudios radioldgicos: rx de térax

6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS

e Test especificos: de provocacion con alimentos, inhalantes, farmacos, cubito de
hielo, exposicion luminica, agitador vibratorio, dermografometro, metacolina
intradérmica, exposicién aguagenica.

e Biopsia cutanea

e Triptasa sérica

e Histamina sérica

« Metilhistamina en orina

e Prick fest

e Serologias de infecciones por virus de la hepatitis By C

6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
Eliminacién de causas subyacentes y/o desencadenantes siempre que sea posible.

Los antihistaminicos M1 de segunda generacién son i{a base del iratamiento destinado
a proporcionar alivio de los sintomas. La seguridad de la dosificacién no ha sido validada
en niftos. Se deben evitar los antihistaminicos H1 de primera generacion.

Los casos dificiles pueden requerir otras intervenciones terapéuticas como ciclosporina,
metrotexate, incluso otros inmunosupresores e inmunoglobulina humana, analizandose
con sumo cuidado ia relacidn riesgo beneficio, ya que hay poca evidencia de apoyo.
Deben evitarse los corlicosteroides y si se usan deben fimitarse restrictamente solo por
periodos cortos (5-7 dias).

Para ayudar a evaluar la eficacia del tralamiento deben valorarse tanto fa actividad de
la enfermedad como Ja intensidad clinica, utilizando sus dos sintomas clave el prurito y
los habones mediante el uso de escalas validadas para ello, esto se debe realizar
diariamente, ya que los sintomas pueden variar de un dia para otro.

6.4.2. TERAPEUTICA.

Terapéutica Criterios de hospitalizacién
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Anafilaxia grave de comienzo lento o causa idiopatica.
Antecedentes de reacciones anafilacticas bifasicas deben permanecer leve: 6 horas en
observacion, graves: 12-24 horas hospitalizados. KZ»
Dificil acceso a servicio de urgencias.
Antecedentes de asma, broncoespasmos graves.
No se puede garantizar la observacion domiciliaria.

Hipoxemia.




< Urticaria cronica > 6 semanas.

« Urticaria aguda < 8 semanas de evolucién térpida que precise aitas dosis de anti-H1.
= Sospecha de urticaria vasculitica.

- Angioedema no controlado,

Terapia especifica de urticaria aguda:
= | os antihistaminicos no sedantes de segunda generacion son el tratamiento de primera

eleccion para la urticaria, son medicamentos seguros y se puede hasta cuadriplicar dosis
si no responde inicialmente: la loratadina ha sido bien estudiado en nifios y su seguridad
a largo plazo esta bien documentada.

= No se deben utilizar antihistaminicos sedantes de primera generacion.

= Corticoides: en caso de mayor intensidad del cuadro y/o presencia de angioedema. Se
uiifiza Hidrocortisona 250 a 500 mg EV.

s Adrenalina: en caso de afectacién de 2 o mas érganos, debe emplearse precozmente,
es vital para controlar los efectos de la anafilaxia; en el broncoespasmo, edema
laringeno, signos de obstruccion respiratoria, parada cardiorrespiratoria o signos de
choque; se administra 100 ugrs en dilucion 1: 100 000 (diluyendo en 100 cc de CINa
0,9%, y se administra 10 cc en 5 a 10 minutos a una velocidad de 1 a 2 mi por minuto).

= Broncodilatadores, expansores de plasma, soporte vital, si sintomas bronguiales o
shock. Tales come salbutamel o fenoterol, en caso de broncoespasmo refractario a
tratamiento se debe afadir aminofilina a dosis de 5mg/kg Ev en 30 minutos (tener
cuidado en nefropatas, hepatopatas y ancianos; en quienes se disminuye fa velocidad
de infusion).

Terapia especifica en urticaria crénica:
s Antihistaminicos de 2da generacion: dosis habituales.
e Pasar a siguiente escaldn fras 2 a 4 semanas o antes si los sintomas son intolerables se
puede subir dosis hasta 4 veces.
¢ Corticoides: en cualquier momento en pauta corta de 3 a 5 dias, si es intensa ia
reagudizacion.
¢ Tratamientos coadyuvantes: corticoides orales dosis bajas mantenidos, ciclosporina.
« Terapia especifica de la reaccién anafilactica aguda:
o Adrenalina IM 0,15-0,30ml/dosis, en ia cara lateral del muslo 0.01mlfkg
(solucién 1:1000, 1Tmg/1mi) maximo 0,5mg. Puede repetirse cada 5 — 15
minutos.
o Oxigeno
o Hipotensién: SSF 20mi/kg en 10 minutos
o Salbutamol nebulizado 0.15mg/kg (maximo 5mg) o inhalado con camara (4-
8puff)
o Antihistaminicos: clorfenamina EV/IM 0.1mg/kg
¢ Corticoides: hidrocortisona EV 10-15mg/kg (max 500mg) metilprednisolona
EV/IM 1-2mg/kg (max 60mg) si es via oral prednisona 1mg/kg/dia
o adrenalina EV 0.1 a 1 mcg/kg/min, reposicion de liquidos y otros farmacos«
vasopresores.

GPC DEPARTAMENTO DE MEDICINA ~ HRIL 2023



e Derivar al especialista inmunoalergista: Cualquier urlicaria aguda en la gque se
sospeche desencadenante alergico, Cualquier urticaria aguda en la que a pesar de
no identificar potencial desencadenante es dificil de controlar, Cualquier urticaria
cronica.

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL
TRATAMIENTO
« Adrenalina: frecuentes y transitorios: ansiedad, miedo, inquietud, mareo, cefalea,

palpitaciones, palidez, temblor y efectos raros: afritmias ventriculares, isquemia
miocardica, edema pulmonar, crisis de hipertension, hemorragia intracraneal.

e Clorfenamina: efectos anticolinergicos (torpeza o inestabilidad, somnolencia
intensa, sequedad de boca, nariz, garganta, rubor, disnea), arritmias cardiacas,
estimulacion o depresion del SNC, hipotension.

» Loratadina: frecuentes: cefalea, somnolencia, fatiga, resequedad de boca. En
pacientes de 6 a 12 afios: nerviosismo, sibilancias, fatiga, hipercinesia, dolor
abdominal, conjuntivitis, disfonia.

+ Corticoides: los mas comunes: aumentc del apetito, irritabilidad, insomnio,
hinchazén en extremidades inferiores, nauseas, dehilidad muscular, aumento de |a
glicemia y mala cicatrizacion.

» Ciclosporina: cefalea, diarrea, mayor crecimiento de vello en la cara, los brazos o
espaldas, crecimiento de tejido adicional en las encias, acné.

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA
« Hipotension
+ Cianosis
= Compromiso neurolégico
* Recurrencia de los sintomas sin exposicién adicional al agente causal
«  Mala perfusién periférica
»  Sincope, mareos
«  Sintomas respiratorios: disnea
«  Sintomas gastrointestinales persistentes
«  Cambios en la voz, ronquera
« Inflamacion de la lengua o la cara
»  Sibilancias

5.4.3. CRITERIOS DE ALTA

¢ Clinicamente estable

¢ No afectacion de la calidad de vida

e No tener criterios de gravedad de Urticaria
e Sin afectaciéon de algan sistema.

¢ No exacerbacién de sintomas
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Recomendaciones al alta:
« Informar sobre como reconocer la anafilaxia.

«  Aconsejar acudir de nuevo a emergencia si se reinician los sintomas.

« No suspender el tratamiento indicado. '

= Adiestrar en el manejo de los dispositivos de adrenalina al nifio, familiares.

« Dar normas de evitacion del agente desencadenante o sospechosos por escrito

« Plan de accibn individual por escrito.

« Lievar siempre identificacion de riesgo de anafilaxia y desencadenantes posibles,
«  Acudir con especialista en alergias para su estudio y seguimiento,

5.4.4. PRONOSTICO :
El pronéstico depende de la variedad de la urticaria ¢ angioedema que tenga el paciente,
en las urticarias secundarias el prondstico dependera de la enfermedad asociada, en
general la sintomatologia tiende a reducirse con la edad.

El angioedema hereditario familiar cursa de manera recurrente, puede llegar a una
mortalidad del 30%, si bien en ia actualidad se van reduciendo estos porcentajes con un
adecuado diagndstico y fratamiento.

La urticaria puede ser molesta, pero en general es inofensiva y desaparece por si sola.
Cuando el padecimiento dura mas de 6 semanas es urticaria cronica, usualmente no se
puede encontrar causa, la mayoria la mayoria de estos casos se resuelven por si solos en
menos de 1 afio.

5.5. COMPLICACIONES.

= Anafilaxia que es la reaccion generalizada y potencialmente mortal gue causa
dificultad respiratoria

» Lainflamacién en la garganta puede llevar a obstruccién de ias vias respiratorias
potencialmente mortal

- Trastomo de conciencia

« Shock

« Estridor marcado

«  Paro respiratorio

5.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

* El paciente con complicaciones que requiera un manejo de mayor compiejidad

* Situaciones que pongan en riesgo de vida al paciente debe ser referido a un
establecimiento de mayor capacidad resoiutiva, previa coordinacién con la oficina de
referencia del hospital.

= La contrarreferencia se debe dar al final del tratamiento al centro de saiud
correspondiente, con indicaciones y resumen de historia clinica.
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5.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO
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Algoritmo diagnédstico de 1a urticaria

FLUXOGRAMA 02
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Vi. ANEXOS

TABLA 1
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TABLA 3
stividad de urticaria
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TABLA 4
Meadiadores quimicos en la urficaria en pediatria

 REPRESENTANTE | EFECTOS
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TABEL A S
Sisterma de graduascidn para reacciones anafildcticss on paediatris
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA ENFERMEDAD RENAL CRONICA
ESTADIO 5

. FINALIDAD
Estandarizar términos y definiciones, reducir la mortalidad y mejorar la funcionabilidad
del paciente con insuficiencia renal crénica terminal, contribuir al uso eficiente de los
recursos existentes y a la reinsercion familiar y social det mismo.

. OBJETIVO
Estandarizar los criterios de seleccion, inclusion y exclusion de pacientes afectados con
Insuficiencia Renal Crénica Terminal (ERCT) a las distintas terapias de sustitucién renal

{TSR).

lil. AMBITO DE APLICACION
La presente guia tiene como ambito de aplicacion el Hospital Regional de Loreto “Felipe

Arriola Iglesias” en cualquiera de sus servicios de atencién directa a enfermos.

IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

N18.0 INSUFICIENCIA RENAL CRONICA TERMINAL

V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1. DEFINICION
Insuficiencia Renal Crénica Terminal (ERCT), es la pérdida irreversible de la funcion
renal, traducide en un aclaramiento de la creatinina menor o igual a 15ml/min/1,73m2

SC.

5.2. ETIOLOGIA
La ERCT tiene muitiples etiologias, pues es el resultado final de una variedad de
procesos morbidos que conllevan la perdida de la funcién renal en forma progresiva,
sostenida e irreversible. Las etiologias mas frecuentes son:

«  Nefropatia Diabética (ND).

¢ Hipertensidn Arterial (HTA).

« Glomerulopatias Secundarias a una diversidad de enfermedades sistémicas
{GNS).

* Enfermedad Poliquistica Dominante del Adulto o Poliquistosis Renal del adulto
(PQR).

5.3. FISIOPATOLOGIA
El proceso moérbido de pérdida de la funcidén renal se inicia con una injuria renal a
cualguiera de las estructuras fundamentales del rifién.

1. Sistema vascular renal: que puede concehirse como:
a) Injuria de pequefios vasos en forma sistémica con énfasis en la microvascu-
latura renal.
b) Injuria de grandes o medianos vasos con afectacion grave de las arterias

renales.

GERER L
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2. Glomérulo: Injuria de las células del penacho glomerular sean del mesangio o
del  epitelio glomerular renal. Generalmente por mecanismos inmunolégicos,
metabdlicos o inflamatorios diversos.

3. Tubulo e intersticio renal. Injuria a las células tubulares de la nefrona o del
intersticio renal, ya sea por efecto tdxico directo de moléculas exdgenas
(farmacos u otras intoxicaciones), por efecto de injurias inmunologicas diversas
o por efecto de situaciones mecanicas (nefropatias obstructivas).

Esta injuria puede ocurrir inicialmente en forma selectiva o en forma de sucesos
simultaneos mdltiples, aunque por lo general, el proceso involucra dos o mas
estructuras afectadas y cuyo resuitado es finalmente un dafio estructural del aparato
funcional renal, que se traduce en pérdida de la filtracion glomerular y en
consecuencia de un aumento en la concentracidén sanguinea de las sustancias
nitrogenadas aclaradas por el rifién. Esto conceptualiza el inicio del proceso de la
Insuficiencia Renal Cronica.

Desencadenando el proceso de ia pérdida funcional de la filtracion glomerular,
existen una serie de situaciones que contribuyen en forma sostenida al
agravamiento de la pérdida de la funcién renal, al agregar nuevas lesiones renales
0 empeorar las existentes,

Se reconocen como las mas relevantes, la presencia de macroproteinuria,
hiperlipidemia, hiperglicemia o hipertension arterial no controlada. Todas conllevan,
ademas, cambios marcados en la hemodinamica renal desde etapas tempranas de
disfuncién de la filtracién glomerular que devienen en hiperfiltracion, pérdida de la
regulacion del sistema renina angiotensina aldosterona y activacién de una cascada
inflamatoria que culmina en fibrosis y esclerosis glomerular, fibrosis intersticial y
atrofia tubular.

La pérdida de nefronas funcionales conlleva en etapas avanzadas, la pérdida
sistémica de masa renal y la alteracion de ofras funciones renales diferentes de la
filtracion glomerular como [a pérdida de produccion de eritropoyetina y de la sintesis
de 1.25 (OH)2 colecalciferol, indispensables la primera, para mantener el adecuado
nivel de eritropoyesis de la medula 0sea y la segunda, para preservar el adecuado
balance del calcio y fosforo corporal, especiaimente el 6seo.

5.4. ASPECTOS EPIDENIOLOGICOS
l.a Insuficiencia Renal Cronica es un proceso mérbido gue culmina con la pérdida total
o casi total de la funcion renal. Se reconocen las siguientes etapas o categorias:

Estadio TFG Descripcion
1 =80 TFG normal 0 aumentado, con otra evidencia de dafio renal
A 60-89 | Ligero descenso de la TFG, con otra evidencia de dano renal
3A 45-59
Disminucion moderada de la TFG, con o sin otra evidencia de dano renal
iBn 30-44
4 15-20 Marcado descenso de la TFG, con o sin olra evidencia de dano renal
5 <15 Fallo renal {enfermedad renal terminal)
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La insuficiencia renal crénica debe concebirse como un problema de salud publica a
nivel global, debido al incremento en su prevalencia e incidencia a nivel mundial. Segin
la encuesta NHANES la IRC en general afecta al 10% de la poblacion, siendo bajo este
punto de vista una enfermedad de alta prevalencia, y cuyo costo de atencion, sobrepasa
muchas veces |a capacidad econdomica de paises con recursos e3condmicos limitados
y con otras necesidades de gasto en salud.

Un factor adicional relevante del problema es el incremento de la expectativa de vida de
la poblacién general; lo que condiciona un incremento de la incidencia de enfermedades
relacionadas al proceso de envejecimiento (Diabetes Mellitus, Hipertensién Arterial) y a
estilos de vida no saludables (Sindrome Metabdlico), estrechamente relacionados con
la Insuficiencia Renal Crénica. Dentro del contexto de la IRC, la ERCT representa en los
Estados Unidos la necesidad de atender alrededor de 300,000 pacientes. Este mismo
estudio estima que alrededor de 2,5 millones de pacientes con creatinina mayor de
1,7mg/dl y 800,000 con creatinina de > 2mg/dl.

La Insuficiencia Renal Crénica {IRC) es un cuadro clinico cada vez mas frecuente, que
afecta a 850 millones de personas en todo el mundo que equivale al 10% de |a poblacion
adulta mundial y que causa al menos 2,4 millones de muertes al afo.

América Latina, la carga de ERC fue mucho mayor de lo esperado para el nivel de
desarrollo, segun la Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertension (SLANH) y
la Organizacién Panamericana de la Salud (OPS), para el afio 2013 la prevalencia de la
enfermedad renal en Latinoamérica fue de 650 pacientes por millén de habitantes y
registrd un incremento estimado del 10 % anual. En el 2019, en toda la region, las
enfermedades renales fueron responsables de: 254 028 defunciones totales, 131 008
defunciones en hombres y 123 020 defunciones en mujeres. La tasa de mortalidad
ajustada por edad debida a enfermedades renales se estimé en 15.6 defunciones por
100 000 habitantes.

En el Pert desde el afio 2007 hasta el afio 2014 se han realizado 1 055 trasplantes
renales, 959 han sido realizados por EsSalud (91%) y 98 por el MINSA (9%). Segun el
estudio de carga de enfermedad del afio 2012, se perdieron 5 800 949 AVISA a nivel
nacional con una tasa de 192,5 x 1000 habitantes. La ERC represent6 el 1,29% de los
AVP vy el 0,53% de los AVD del total reportado; asimismo, la tasa de AVP y AVD
atribuidos a la ERC es 1,18 por 1000 habitantes y 0,53 por 1000 habitantes
respectivamente.

6.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS
Se han descrito numerosos factores de riesgo de inicio y de progresion de la ERC, que,
a su vez, pueden potenciar el efecto de la enfermedad renal primaria si es el caso.
Aungue la mayoria de estos factores han demostrado mas ascciacion que causalidad y
muchas veces de forma inconstante, la coexisten de forma simuitanea y potencian el
dafio renal.

1. Factores de riesgo no modificables

Edad

La edad avanzada es un factor de riesgo bien conocido de ERC. Se asume que, de
acuerdo con los cambios de la hemodinamica renal con el envejecimiento, se pierde
aproximadamente 1 ml/min/afio a partir de los 40 afios Con el envejecimiento se
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constata esclerosis glomerutar, atrofia fubular, y esclerosis vascular, Pero también hay
individuos afiosos en que no se observa el descenso esperado del filtrado.

Sexo masculino

Descrito en estudios poblacionales como factor pronéstico Independiente de padecer
ERC, pero no ha sido verificado por otros autores. Sin embargo, en todos los registros
de enfermos renales, el sexo masculino representa aproximadamente al 60% de los
pacientes en el tratamiento renal sustitutivo. No esta claro como factor de progresion en
si mismo, habiendo varias circunstancias, asociados al sexo que son determinantes en
la evolucién del dafio renal.

Raza negra o afroamericanos

En USA estd demostrada una mayor incidencia en didlisis de la poblacion
afroamericana. Esta circunstancia debe atribuirse, principalmente, a la mayor
prevalencia de HTA severa, peores circunstancias socioculturales y posibles factores
genéticos.

Bajo peso al nacer

El bajo peso al nacer esta asociado a un reducido nimero de nefronas y al desarrollo
posterior de ERC. De hecho, la perdida adquirida de masa renal, experimental o clinica
se asocia a hipertension glomerular e hiperfitracion.

Bajo nivel socioeconémico

Los estudios epidemiolégicos demuestran que, el bajo nivel social, cultural y econdmico
se asocian a peor salud. La enfermedad renal no escapa a estas circunstancias, siendo
uno de los factores de mayor complicaciones y mortalidad en este tipo de pacientes.

2. Factores de riesgo modificables

HTA

Asociada mayormente a la ERC, con mas del 75% de los pacientes con ERC. Es a la
vez causa y consecuencia de la ERC. En general, se recomiendan cifras de presion
arterial clinica < 140/80mmHg en el paciente con ERC, pudiéndose reducir este objetivo
a 130/80mmHg en pacientes diabéticos o con proteinuria.

Diabetes
Es un potente factor iniciador, siendo la causa mas frecuente de ERC terminal. En
consultas de ERCA su prevalencia pueda alcanzar actualmente al 40-50% de los
pacientes.

Como factor de progresion, la proteinuria condicionada por la nefropatia diabética es el
principal predictor.

El grado de progresion depende directamente de la magnitud de la proteinuria:
diabéticos y no diabéticos progresan igual a similares niveles de proteinuria,

asimismo, en estudios poblaciones los niveles elevados de HbA1. se han asociado a
mayor riesgo de ERC. El control de la diabetes debe ser un objetivo prioritario.

Obesidad

E! sobrepeso y la obesidad son cada vez mas frecuentes en los pacientes con ERC
como reflejo de lo que ocurre en la poblacién general, siendo ademas la antesala de la
diabetes.
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Estudios poblacionales han demostrado una fuerte asociacién entre obesidad y riesgo
de ERC. El exceso de peso se asocia a hiperfiltracion glomerutar. Ademas del riesgo de
deterioro renal, generan un problema adicional para incluir a un paciente en lista de
espera de trasplante. Es por ello, que las medidas nutricionales combinadas con
ejercicio fisico acorde son preceptivas en estos enfermos.

Dislipemia

£n la ERC existe elevada prevalencia de dislipemia y hay evidencias experimentales de
que influye adversamente en la progresién del dafio renal, aunque no se ha verificado
en estudios clinicos conirolados.

Tabaquismo

El tabaguismo es un reconocido factor de riesgo cardiovascular, y se propone como
factor independiente de riesgo renal, aunque sus mecanismos no estan establecidos.
Debe considerarse uno de los mas importantes factores de riesgo remediables, por ello
Ja abstinencia al tabaco es una recomendacion prioritaria en la ERC.

Hiperuricemia

La hiperuricemia, se considera cuando sus valores séricos son > 7 mg/dl. Puede ser
asintomatica u ocasionar enfermedades como nefrolitiasis drica, nefropatia por acido
Urico, gota tofacea, artritis gotosa aguda e hiperuricemia asintomética. En la ERC
existen varios factores que pueden aumentar los niveles de acido urico: Uso de
diuréticos, aumento de la resistencia renal vascular, o coexistencia de resistencia a la
insulina.

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

‘Tabla 4. Manlfestaciones clinicas y bloquimicas més fracuentes enfa ERC

Slstema nervioso

Encefalopalia vrémica Dificuttad de concentracion, obnubilacion, miotionias, asternxis.

Polineuropalia periféica Difusa, simétrica y principalmente sensiliva, Sindrome de las pieras inguietas de predominio noctuing
Neuropalia autondmica Hipotensitn eitostdlica, respuesia anormal a la maniobra de Valsalva y rastomos en i3 sudoracion
‘Sistema hematoléglco o AN i : : o N
Anenvia Palidez, astenia, taquicardia, angor hemodindmico
Disfuncidn plaguetaria Equimosis, menoragias, sangtado profongado despés de pequeiias heridas
Déficit inmune Inmunidad celular y humoral, Respuesta a an@igenos \Kﬂpos yvacunas disminuida. NOmero de linfociles
8 redutido. Anergia cutdnea.
Slstema cardiovascular ) ' '
HTA Peticardiis
Insuficiencia cardiaca congestiva Claudicacion intermitenle
Angina de pecho Accidentes cerebrovasculares
Amtmias Edemas
Aparato digestivo
Anorexia Hemoragia digestiva afia o baja
Nauseas y vomitos Diverdicuklis
Sistema tocomotor -
Partito Traslomos del crecimiento
Dolotes 6seos Debibdad muscular
Sistema endoctino T
Dislipemia Ateraciones funcién sexval y reproducion
Hiperglicemia Ginecomastia (aumenlo profacting)
Hiperinsutnemia Resistencia peniférica a la insulina
Trastomos electrolitfcos y del aqullibrio dcido-base
Hiperfosfatemia Hiponatiemia
Hipocalcemia Hiperpolasemia

Hipermagnesemia Acidosis metabdlica
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6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA
No aplica.

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

Figura 1: Factores de inicio y/o progresion de ERC

Potencialmente Neo medificables
modificables o
| Edad | Sexo | Raza || Bajo peso |

- | avanzada || masculino | negra || al pacer | Inherentes
: Ii,.i.‘a\, N i ORI FURPPPR it S . i
BN a la ERC
‘ Diabetes © f

LT _
CObesidad e ! i de |
IDESICAR [ o 1 Anemia g
| Dislipemia (-

Altepaciones
CCa, PRI

%Hipca-uricmni:t - T

Acidosis netahdlica |

\u

- Hipoalbuminemba | i

Tabla 1. Clasificacion de los grados de ERC en funcién del FG y la albuminuria o proteimuria

" Categovia ERC | FG& (mlfn'n.ufl,'is w) | LT Deseripelén
RIS BT  3 N L >90 Normal o elevado
g G‘z o : R 60-89 Ligeramenie disminuitdo
. G3a | o o 45.59 Ligera ¢ mederadamente disminufdo
G3b E : : SRS 30-44 Moderads ¢ gravemente disminuido
'.'-G-S . L : .. o .:' ' 15.29 Gravemente disminuido
68 R <15 Fallo renal
y Cﬂtfgﬂliﬁs silbumluuﬂa ¥ '_ __=Oiflu.n 24 s . ':X\_Iue_s:ln_'a alslada . }lugslm alstada '
“protelnwria o U mgadbs Alb/Cre mg/g | Pro/Cre mg/mg
. Al Normai o levemente elevada <30 < 30 < 8,18
AL Mbderﬁ_dn_mcule_cle\'ad_a .' 30-300 30-300 > 150-500
A 3: Muy elevada S > 300 > 300 > 500
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6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

CONFIRMACION DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA TERMINAL

Medida de la Tasa de Filtracién Glomerular (TFG) mediante la Depuracion de Creatinina
sérica y estimacion de la tasa de filtracién glomerular a partir de ella con cualquiera de
las formulas validadas para interferir para inferir la TFG. Para nuestro hospital
recomendamos la formula de Cockroft-Gault excepto en las siguientes situaciones
donde la Creatinina no refleja de forma precisa la funcion renal:

- Individuos que siguen dietas especiales: Vegetarianos estrictos.

- Individuos con alteraciones importantes en la masa muscular; amputaciones,
pérdida de masa muscular, en enfermedades musculares.

- Individuos con un indice de masa corporal inferior a 19Kg/m? 6 superior a
35kg/m?

- Presencia de hepatomegalia grave, edema generalizado 0 ascitis.

- Edades extremas.
Rifién dnico.

Una TFG estimada de <15mi/min repetido por lo menos en dos oportunidades.

6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
* insuficiencia cardiaca.
¢ Anemia cronica
*  Desnutricién cronica
* Neoplasia oculta

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA

Todo paciente en quien se realiza el diagnésticoc de ERCT como parte de su
evaluacion de las posibles complicaciones relacionadas a esta condicion, deberia
tener en forma rutinaria los siguientes examenes auxiliares.

Evaluacion hematoldgica: Hemograma compieto, constantes corpusculares,
ferritina, saturacién de transferrina.

Evaluacion cardiovascular: Electrocardiografia, radiografia de Torax,
ecocardiografia transtoréacica, acido Urico.

Evaluacion del Medio Interno y del estado acido base: Electrolitos (Sodio,
Potasio, Cloro), Gasometria venosa (En caso exista compromiso respiratorio
podra optarse por la gasometria arterial) o reserva alcalina, Calcio, Fosforo y
Magnesio.

Evaluacién de Riesgo de Enfermedades Infectocontagiosas: Antigeno de
Superficie para Hepatitis B, Anticuerpos contra el virus de la Hepatitis C, ELISA,
VIH, VDRL, HTLV I y ll.

6.3.2. DE IMAGENES
Ecografia Renal: Con evaluacién del grosor del parénquima y de la corteza renal,
medida del diametro longitudinal y horizontal, volumen y presencia de masas, quistes
e hidronefrosis.
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6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS
COMPLEMENTARIOS

No aplica

6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
Estabilizar la situaciéon hemodinamica y ventilacion del paciente.
Corregir las alteraciones hidroelectroliticas y acido béasicas.
Optimizar el nivel de hemoglobina del paciente seguin su situacion clinica.
Definir la emergencia, urgencia, tratamiento crénico dialitico.
Evaluacion para la probabilidad de trasplante renal.

6.4.2. TERAPEUTICA.
Indicaciones para para iniciar terapia de Dialisis Crénica.

o wn -

Una vez realizado el diagnéstico confirmatorio de ERCT el tratamiento debera estar
orientado a la sustitucion de la funcién renal, la misma que podra realizarse con
algunas de las siguientes modalidades:

- Hemodialisis: Utiliza para la depuracion y ultrafiltracion, una membrana
capilar, instalada en circuito extracorpéreo.

- Dialisis peritoneal: Utiliza para la depuracién y ultrafiltracién, la membrana
peritoneal.

- Trasplante renal: utiliza un 6rgano proveniente de un sujeto vivo o cadaver,
el que se injerta preferentemente a los vasos iliacos.

La oferta de las terapias sustitutivas renales debe estar en relacion con la valoracion
individual de cada paciente con criterios clinicos precisos y con la valoracion de
objetivos y probabilidad de éxito de cada terapia en cada paciente de forma
individualizada.

Recomendaciones para indicar o no el uso de diélisis:

Informacién médica del diagnéstico
Toma de decisiones comparativas

Evaluacion del prondstico
Decisiones anticipadas
- Criterios de inclusién o exclusién

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO

El paciente que ingresa a terapia de reemplazo renal puede presentar complicaciones
especificas del tratamiento (Hemodidlisis, didlisis peritoneal, trasplante renal), las cuales
son detalladas explicitamente cuando firma su consentimiento informado para el inicio
de estas terapias.

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA
Estos corresponden a descompensacion de la insuficiencia renal y son los que se
encuentran detallado como indicacion de necesidad de terapia de reemplazo renal de
emergencia.
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6.4.5. CRITERIOS DE ALTA
El paciente con diagnéstico de insuficiencia renal crénica terminal, debe mantener un
control periddico (mensual) para evaluar su evolucion clinica y de laboratorio.

6.4.6. PRONOSTICO
El pronéstico implica, anticipar el futuro del paciente en relacion a la insuficiencia renal,
la enfermedad renat causal y enfermedades concomitantes, asi como la expectativa de
vida y los requerimientos de soporte familiar.

Se debe considerar algunas variables de pobre prondstico de vida o de su calidad de
vida, antes de decidir el inicio de dislisis. Se debe considerar los siguientes casos, como
factores de mal prondstico:

e Edad mayor de 75 afos.

e Muitiples comorbilidades

e Marcado deterioro de la calidad de vida del enfermo.

e Malnutricidn crénica severa (albumina plasmatica <2.5g/di)
e Abandono social.

Los pacientes con estas caracteristicas deben ser informados que la dialisis no dara
ventajas adicionales para mejorar su expectativa de vida o calidad de vida, sobre el
tratamiento exclusivamenie médico y hasta podria ocasionar un mayor deterioro de la
calidad de vida del paciente. Para facilitar la decision, se debe estimar y discutir el
pronéstico en funcion de parametros objetivos relativos al mismo, aceptando sus
limitaciones.

6.5. COMPLICACIONES.
La mayoria de los pacientes con ERC son asintomaticos hasta que la enfermedad se

encuentre en estadios avanzados. Cuando la tasa de filtracion glomerular disminuye a
menos de 15ml/min, aparecen sintomas y/o signos que reflejan una disfuncién orgéanica
generalizada expresada como sindrome uremico.

1. Manifestaciones cutaneas:
La piel es habitualmente palida (debido a la anemia) e hiperpigmentada (debido
al incremento en la produccion de la hormona estimulante de melanocitos tipo B
y a la retencion de urocromos y carotenos). Ei prurito es frecuente y se puede
acompariar de lesiones excoriativas.

2, Manifestaciones cardiovasculares:
Constituyen una de las causas mas comunes de morbilidad y mortalidad entre
los pacientes con ERC, incluyen: sobrecarga de volumen, edema, hipertension
primariamente por sobrecarga de volumen, otros factores son las hiperreninemia
y el uso de eritropoyetina; enfermedad isquémica coronaria, hipertrofia de
ventriculo izquierdo, que contribuyen a ellos la hipertension y la anemia;
insuficiencia cardiaca, anormalidades de! ritmo cardiaco precipitados por
cambios electroliticos, acidosis metabdlica, calcificacién de los sistemas de
conduccion, disfuncién miocardica. £l proceso de arterioesclerosis en pacientes &
con ERC, en adicion a los factores tradicionales (Hipertension, hiperlipidemia. °
Tabaquismo) se da por efecto de alteraciones metabdlicas, intolerancia a la

glucosa, hiperparatiroidismo.
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3. Manifestaciones neurolégicas:
Los accidentes cerebrovasculares son frecuentes en pacientes con ERC debido
al fendmeno de arteriosclerosis acelerada. La encefalopatia urémica se
caracteriza por insomnio, cambios en los patrones del suefo, inhabilidad para
concentrarse, pérdida de la memoria, confusién, desorientacion, labilidad
emocional, ansiedad, depresion y ocasionalmente alucinaciones. Pueden ocurrir
convulsiones e incluso la muerte.

Las anormalidades sensitivas pueden consistir en sensacién urente de plantas.
Las anormalidades motoras incluyen debilidad, disminucion de los reflejos
tendinosos profundos, paraparesia, paraplejia.

4. Manifestaciones gastroenterologicas:
Son frecuentes las nauseas; predominantemente en las mafanas, vomitos y
anorexia, generalmente intermitente. Asociado a dichos sintomas, las
anormalidades en el metabolismo de las profeinas, efectos secundarios de
medicamentos, gastroparesia, contribuyen a la malnutricion.

5. Manifestaciones Hematologicas:
Anemia normocitica, normocrémica es frecuente. Se relacionan a la poca
respuesta a la eritropoyetina, deficiencias de vitaminas, perdidas de hierro.

6. Manifestaciones 6seas:
La enfermedad metabdlica ésea comprende la osteomalacia, la enfermedad
6sea adinamica, osteitis fibrosa. También puede haber calcificaciones
subcutédneas, articulares, vasculares vistas en pacientes con pobre control del
producto calcio fosforo.

7. Manifestaciones endocrinas y metabdlicas:
La disfuncidon sexual es frecuente. También se asocia la presencia de
hiperprolactinemia. Pueden darse episodios de hipoglicemia debido a un mayor
tiempo de vida media de la insulina secundaria a una disminucion del
catabolismo y las gluconeogénesis renales. Las anormalidades lipidicas
consisten en incrementos de triglicéridos y de lipoproteinas de muy baja
densidad, disminucién de proteinas de alta densidad.

8. Alteraciones hidroelectroliticas y del equilibrio acido-base:
Alteraciones del balance de Agua: El paciente nefrdpata presenta nicturia y
poliuria, especialmente en nefropatias tubulointersticiales. La sobrecarga de
agua se traducira en hiponatremia, y si ocurriera una disminucion en la ingesta,
se traducira en hipernatremia.

Alteraciones del balance de sodio: La deplecion de volumen por pérdida renal de
sodio ocurre en restricciones bruscas en la ingesta de sal en la ERC avanzada
y, €8 mas frecuente en algunas enfermedades renales tubulointersticiales. La
sobrecarga de volumen se expresa como edema, hipertension e insuficiencia
cardiaca,
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Alteraciones del balance de Potasio: Se produce hiperkalemia, que es lo mas
frecuente, y pueden desecadenarse por los siguientes: IECA, ARAIl, AINE,
antiaidosteronicos, betabloqueantes no selectivos, trimetropin,
anticalcineurinicos. Se pueden presentar alteraciones electrocardiograficas
como taquiarritmias y trastornos de repolarizacion.

Trastornos &cido-base en la ERC: La acidosis metabdlica es habitual con
fitrados glomerulares inferiores a 20mi/min, ocurre por limitacién para la
generacién de amonio y por dafio tubular que impide la reabsorcion de
bicarbonato.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

El Hospital Regional de Loreto “Felipe Arriola Igiesias”, es un hospital de referencia de
todo e} departamento de Loreto. Tendra como prioridad la atencién de los pacientes de
requieran de la atencion de la terapia de reemplazo renal, en las modalidades
disponibles dentro del hospital. Si la demanda sobrepasara su capacidad; se referira a
los centros de hemodidlisis de apoyo en la ciudad, asi mismo aquellos casos especiales
que reguieran atencion especializada en los centros de mayor resolucion (Trasplante
renal y otros casos especiales) .
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6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

FLUJOGRAMA 01

Adulto con ERC en estadio 5 pre didlisis

v

Vertlicar bhununlzaciones: Vacunacién contra la

influenzs, Hepatitis 8, neumococo

v

ENecesita terapla de reemplazo renal?

No

5

Continuar con prevenclén de progresidn

v

Si

v

éPattente »75 alios y con
muiitiples comorbilidades?
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complicactones que conlieven a la necesidad ¥ +
de terapia de reemplazo renal Infefar terapia Ofrecer opeidn de manejo
conservador®
Actividades: de reemptazo <
« Suplementacldn con blcarbonato: en renai con
iy ‘ ) dialisks. sPaciente yfo culdador
acidosis metabdlica utilizar bicarbonato en acepta manejo conservador?
solucin oral de 0.5 a 1 mEq/kg por dia o
dieta alcalina.
s NO s
Control glicémice en diabéticos: segun h 4 « ¥
Indicacién médica. (El paclente tiene alguna Brind dor
Uso de estatinas para reducir ef riesgo p! dicact ndar manejo conserva ?"
contraindicacién para seguimiento  multidisciplinatio,
cardiovascuiar, | i
trasplante renai? control de sintomas, manejo del
Terapla Intenslva para ef control de la equilibrio hidroelectrolitico.
! ]
prestén arteriak: PAS < 130 mmHg, PAD £ contraindlcaciones para anemia, condiclones combrbldas
80 mm"ﬂ, uso de IECA o ARAH, traspla“le renat: rob! s 4 slud
s/ ict Y probiema e salu
ptimizar el estado nutricional, cese del o Infocciones activas, intereurrentes
tabaquismo, consumo de fibra dietética y » malignidad activa, ’
control del sodio y potasio dietéticos. e abuso  de  sustancias 2
ManeJo  individuslizade  de  las psicoactivas, ZEl paclente tiene una
comorbilidades. e Insufictencla renalreversible, expectativa de  vida
e enformedad psiquidtrica no MEnor it Geses?
controlada,
¢ incumplimlento i No
documentado det § X
lzart:omiento sctive yen Ofrecer opclén de manejo
! d d paltative que  Envolucre
* esperanza N vida minimamente el mancjo de
significativamente reducida. sintomas, apoyo psicosoclal
y educacién  constante;
considerando la
St participacién de un médico
5 . con  conotimientos  en -
o+ g0 | Ceamimnron | | coies Piyer v
gspeto de terapia de ocy pacional “
teasplante renal, reemplaze renal P ’
con didlisis
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FLUJOGRAMA 02

Adulto con ERC en estadio 5 en el
que se decide iniciar terapla de
reemplazo renal con dialisis

L 5e contraindica didlisis peritonesl an;

e Paclentes con peritoneo Inservible o shtuacion
£5¢ trata, especialmente, de un paciente joven sicosoclal  que  limite la  realizacién  del
en el que se requiere priofizar ta calidad de procadimiento
vida, funcion fisica, o funcién cognitive; o de un * P““N:;es que s& nisguen & la realizacion del

G v I SRR rocedimiento
adulto mayor de 6% afios intolerante a cambios proc )
I findric indi : e lmposibilidad de realizar ¢ procedimiento
hemodinamicos; y no se contraindica ia {trastorne fisice, mental, falta de apoyo familiar,
realizacion de didlisis peritoneal? espacio fisico inadecuado}

¢ Paclentes con contraindisaciones sbsolutas:
enlermedad abdomino-peritoneal {resecciones
intestinales, diverticulitis, hernias no corregidas

S Mo o o tratables, abscesos  abdominales,
& % enfermedad intestinal Isquimica, presencia de
protesis o valvulopatias derivativas)
Intciar  terapla  de iniclar  terapia  de ¢ Cusndo sea pertinonte, en pacientor con
reemplazo renal con reemplazo renal con contraindicaclones relativas: ostomiag,

gastroparesia  disbética  enfenmedad  renal
poliquistica, cirugias  abdominales  muiltiples,
obesidad mdrbida y enfermedad pulmonar

didlisis peritenesi hemodidlisis

I ) RS

. e Segun  la valoracidn
valorar s adicién de un & § i

EECA o ARA-H para fa
preservacion de  la

anatdming Con i
examen  fisico vy ¢l
witrasonido, ées posible

funcidn renal residual, g
crear urva fistula

arierovenasa?

Si Mo
: ¥
v
Crear uirta fistula Crear L njerto
arteriovenosa Arteriovenoso

¥

si el pracedindento se riealizd con éxito, iniciar terapia
de remmplazo renal con hemaodidlisis. De lo conteario,
Insertar catéter vascular de lacga permanencia,
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VII. ANEXOS
Tabla 5. Factores potencialmente reversibles capaces de empeorar el grado de dano renal

Factores ‘ Con o Causas frecuentes, Actitud

Uso excesivo de diwréticos

Deplecion de volumen Perdidas digestivas por vomitos y diarreas

Prevenir deshidratacion en aftosos y época estival

Realizar tacto rectal o ecografia. Eventualniente sonda vesical
o nefrostomia
Trastotnos metabolicos | Mas frecuentes: hipoNa, hiperK. acidosis, hiperCa

Obstruccion

Infecciones Facilitadas por catéteres y sondas.

Contrastes iodados.

Agentes diagnosticos

Gadolinio
nefrotoxicos, otres :

Preparados intestinales colonoscopins

evitarse o ajustar dosis Ver "Ajuste de Fannacos en la Insuficiencia renal”
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GUIA DE LA PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE CRISIS HIPERGLICEMICA (CAD ~ EHH)
I. FINALIDAD

Contribuir a la reduccién de la morbilidad y mortalidad de las personas con diabetes
mellitus tipo 2 con descompensacion aguda (crisis hiperglucémica).

. OBJETIVO

Establecer criterios técnicos para el diagndstico, tratamiento y control de |a diabetes
mellitus tipo 2 (DM-2) en el primer nivel de atencion.

. AMBITO DE APLICACION

La presente guia técnica tiene como ambito de aplicacion el establecimiento de salud
de referencia de la region Loreto: Hospital Regional de Loreto “Felipe Arriola iglesias”.

IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1, NOMBRE Y CODIGO CIE-10

E11.41 CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD)

E12.1 DIABETES MELLITUS ASOCIADA CON DESNUTRICION CON CAD

E13.1 DIABETES MELLITUS ESPECIFICADA CON CAD

E14.1 DIABETES MELLITUS NO ESPECIFICADA CON CAD

E11.4 ESTADO HIPEROSMOLAR HIPERGLICEMICO (EHH)

E12.4 DIABETES MELLITUS ASOCIADA CON DESNUTRICION CON
COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

E13.4 DIABETES MELLITUS ESPECIFICADA CON COMPLICACIONES
NEUROLOGICAS

E14.4 DIABETES MELLITUS ESPECIFICADA CON COMPLICACIONES
NEUROLOGICAS

V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1. DEFINICION

Definicion: Es una complicacion metabdlica aguda de la diabetes, caracterizado por
elevacién severa de la glicemia, con disturbio del medio interno y del equilibrio
hidroelectrolitico, consecuencia de la combinacion de la deficiencia absoluta o relativa
de insulina y un incremento en las hormonas contrarreguladoras.

Clasificacion:
v' Cetoacidosis Diabética: caracterizado por hiperglicemia, deshidratacion, acidosis
metabdlica y presencia de cuerpos ceténicos en sangre u orina. Ver criterios
diagnosticos

v’ Estado Hiperosmotar Hiperglicémico: caracterizado por hiperglicemia severa,
deshidratacion, hiperosmolaridad en ausencia de cetoacidosis.

5.2. ETIOLOGIA
e Diabetes mellitus fipo 1.

e Diabetes mellitus tipo 2
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5.3. FISIOPATOLOGIA

El evento inicial es la disminucién de la concentracion efectiva de insulina ya sea por
deficiencia absoluta de insulina (DM tipo1) o relativa (DM tipo2) y el incremento de |a
concentracién de las hormonas contrarreguladoras (como catecolaminas, cortisol,
glucagoén y hormona de crecimiento) responsables de la hiperglicemia y fa cetosis.

La hiperglicemia es resultado de tres procesos intermedios: incremento de la
gluconeogénesis, glucogendlisis acelerada, y disminucion de la utilizacién periférica de
glucosa; la hiperglicemia produce diuresis osmética, poliuria y deshidratacion
consecuente con polidipsia.

El trastorno hormonal genera incremento de fa funcion de la proteinkinasa y la lipasa del
tejido adiposo la cual determina liberacion de acidos grasos libres a la circulacion
sistémica(lipdlisis), su consecuente oxidacion hepética via acetil CoA a cuerpos
ceténicos (B-hidroxibutirato y acetoacetato) con la cetonemia y acidosis metabdlica
resultante, caracteristico de la cetoacidosis diabética.

En el EHH, los niveles de insulina son inadecuados para facilitar la utilizacion de la
glucosa con la resultante hiperglicemia y sus consecuencias, pero adecuado para
prevenir la lipolisis y ia cetogénesis subsecuente. Ello permite casos puros de EHH y
CAD; sin embargo, es frecuente encontrar cuadros mixtos de EHH mas CAD.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

v’ Edad: <20 afios (18%), 18 - 44afios (56%), 45 — 65afios (24%),

v DM tipo | (66%), tipo 2 (34%)

v 21138

v Mortalidad CAD (1-5%), EHH (5-20%). L.a mortalidad es mayor en los extremos de
la vida, cuando hay hipotensién y en la existencia de comorbilidad severa. Es la

causa mas comun de muerte en Diabéticos tipo 1 en menores de 24 afios (causa
la mitad de las muertes en dicho grupo etareo).

5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS

Los siguientes son factores predisponentes y precipitantes:
v Debut de diabetes hasta en 20% de los casos.
v Infeccién Aguda (32-60%): Infeccién urinaria, neumonias, sepsis, enterocolitis,
etc.
v" Discontinuacién o inadecuada insulinoterapia.
v Pancreatitis aguda.
v Accidente Cerebro vascular e Infarto de Miocardio Agudo.
v En jévenes: ganancia de peso, alteraciones psicologicas de la alimentacion,
transgresion a la dieta, rebeldia frente a la autoridad.
v" Embolia pulmonar. o
v Obstruccion intestinal, trombosis mesentérica, tfrauma, quemadura.
v Drogas: corticoides, tiazidas, simpaticomiméticos, antipsicoticos, clorpromazina
clortalidona, cimetidina, agentes inmunosupresores, nutricién parenteral total, etc
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VIi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADROQ CLINICO
Datos Clinicos:

El EHH usualmente se presenta en varios dias o semanas a diferencia de la CAD en la
diabetes tipo1 y adn en el tipo 2 que tienden a ser mas cortos. Aungue los sintomas de
descompensacion pueden estar presentes varios dias, las alteraciones tipicas de la
CAD se instalan usualmente en un tiempo relativamente corto. Para ambos (CAD, EHH)
los sintomas clasicos incluyen: poliuria, polidipsia, sequedad de boca, pérdida de peso,
vomito, deshidratacién, debilidad, trastorno del sensorio, dolor abdominal, dificultad
respiratoria

6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS
- Pérdida de ia turgencia de la piel

- Mucosas secas

- Respiracion de Kussmaul (en CAD)

- Taguicardia

- Hipotensién

- Aliento a frutas (en CAD)

- Diferentes niveles de trastorno del sensorio

- Dolor abdominal.

- Se pueden encontrar usualmente sintomas de los factores desencadenantes
como de las infecciones asociadas (fiebre, tos, etc.), y de las complicaciones
como oliguria, convuisiones, etc.

6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA
No aplica

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA CRISIS HIPERGLICEMICA

| Acidosis
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6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

5 -. 2 Mf%
Nivel de
severidad LEVE MODERADA SEVERA
icemi ~ d > 600mg/d
Glicemia 250mg/dl > 250mg/ > 250mg/di
pH 7.25-7.3 7.00-7.24 <7.00 >7.30
Bicarbonato
(MEgl) 16-18 10 - 15 <10 >18
Cuerpos
Cetonicos orina ¥ * * +-
Cuerpos
Cetodnicos suero * * * -
EZ?coaiaEnfiid variable variable variable >320mOsm/kg
Anion Gap >10 >12 >12 variable
Estado mental Alerta Alerta/somnolencia | Estupor/coma Estupor/coma

6.2.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
La cetoacidosis (CAD) diabética se caracteriza por la triada clasica de hiperglicemia,
acidosis y cetosis, cada uno de sus componentes, puede confundirse con otras
condiciones asociadas.

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA

v AGA y electrolitos. En CAD encontramos:

» acidosis metabdlica anion gap elevado por acumulo de
cetoacidos, de diferentes niveles de severidad, a veces asociado
a otras causas de acidosis como por ejemplo falla renal e
hiperiactacidemia.

= En el EHH no registra acidosis. Pese a que los electrolitos pueden
estar normales en concentraciéon, hay un déficit de estos en
ambas situaciones, ver tabla 2 de anexos.

= Con respecto al Sodio, éste deberia corregirse segun los niveles .
de glicemia como sigue:

Na real = Na medido + 1.6mEq x cada 100mg/dl de glucosa por encima de
100mg/di.
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¢ Estos exdmenes requieren ser evaluados en forma seriada ¢/2-4h
durante el tratamiento.

v Glicemia elevada > 250 mg/di en CAD y > 600 mg/dl en el EHH. En casos
excepcionales se pueden encontrar glicemias < 250mg/dl como en pacientes con
CAD que han usado insulina, pero en dosis insuficientes para evitar ia crisis. La
glicemia debe dosarse en forma seriada ¢/2 horas durante el tratamiento, ya sea
con hemoglucotest o glucosa sérica.

v Osmolaridad se encentran elevados en el EHH, se calcula:

2Na* + Glicemia/18

v Urea, creatinina, pueden encontrarse en valores normales o elevados; cuando se
encuentran elevados, éstos son secundarios a hipoperfusion renal, lo cual puede
deberse solo por una azoemia prerrenal o por falla renal aguda establecida o
reagudizacion de una nefropatia diabética preexistente, sobre todo en ancianos.
Esta situacion obliga a ser cautos en el tratamiento, sobre todo para el manejo de
fluidos.

v Cuerpos cetdnicos en sangre u orina, su presencia es la clave diagnostica en
ta CAD; se evalla con la reaccién del nitroprusiato la cual provee una estimacion
semicuantitativa de los niveles de acetoacetato y de acetona. Aungue es un test
altamente sensible, puede subestimar la cetoacidosis, pues no detecta ia
presencia de B-hidroxibutirato, principal producto de la cetogénesis.

v Examen completo de orina, a fin de detectar cuerpos ceténicos, signos de
infeccion urinaria, etc.

v" Hemograma: para detectar signos inespecificos de infeccién subyacentes.
Secundariamente segun sea el caso: urocultivo, hemocultivo, amilasa, etc.

6.3.2. DE IMAGENES
v Rx térax: a fin de detectar neumonias u otras complicaciones, pues el trastorno
del sensorio subyacente genera riesgo de aspiracion. Otros estudios radiograficos
sedln el caso como Rx abdomen simple, TAC cerebral, ecografia abdominal, etc.

6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS
COMPLEMENTARIOS
No aplica

6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

¢« Toma de funciones vitales

e NPO

e Monitoreo de glicemia cada 2 horas.

o Control de diuresis horaria.

¢ Heparina de bajo peso molecular.

e Anftibidticos si sospecha de infeccion activa.
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6.4.2. TERAPEUTICA,

A) FLUIDOS ENDOVENOSOS:
1% hora: Suero salino 0.9% 1-1.5L (15-20 ml/Kg/h), con el objetivo de reexpansién del
volumen intra y extravascular, y restauracién de la perfusion renal.

Siguientes horas: en funcién de estado de deshidratacion:
¢ Shock cardiogénico: Monitorizacion y drogas vasoactivas.
e Deshidratacion severa: Salino 0.9% 1000 mlth.
¢ Deshidratacion leve: en funcion del sodio corregido {Na+[1.5x(G-150/100)}}:
- Normal o alto: Salino 0.45% 250-500 ml/h.
- Bajo: Salino 0.9% 250-500 mith.

Observaciones: E! control de los liquidos se realiza con:
¢ Monitorizacion hemodinamica (TA).
¢ Balance de liquidos.
e Valores de Jaboratorio.
e Examen fisico.

B) INSULINA (siempre gue K > 3.3 mEqg/L):

LA INFUSION DE INSULINA NO SE DEBE SUSPENDER POR NINGUN MOTIVO

HASTA CUMPLIR CRITERIOS DE RESOLUCION.

- Bolo inicial IV: Insulina Regular 0.1 U/Kg.

- Perfusion IV: 100 Ul insulina R+ 100 SF a 0.1 U/Kg/h (0.1U=1mi).

- Observaciones: o Si la glucosa no desciende 50-75 mg/dl en la primera hora
deberemos administrar un bolo de insulina iv (0,14 U/Kg/h) y continuar al mismo
ritmo de perfusién. o Se consideran dptimos los descensos de glucemia de 50-
100 mg/di a la hora. Evitar descensos >100 mg/dl por hora para reducir riesgo
de encefalopatia osmotica.

C) POTASIO (si diuresis adecuada 50 mi/h):
e K <3.3 mEq/L: NO INSULINA. Administrar CIK 40 mEg/L hasta K>3.3 mEqg/L.

e K= 3.3-5.2 mEqg/L: administrar CIK 20-30 mEq/L para mantener K=4-5 mEq/L.
o K> 5.2 mEg/L: NO POTASIO. Realizar controles cada 2h.

» Observaciones: o lLa terapia insulinica, la correccion de la acidosis y ia
expansién de volumen disminuyen la concentracion sérica de potasio. o Ei
fosfato potasico esté indicado si PO4 < 1mg/di y disfuncion cardiaca, debilidad
muscular, anemia o depresion respiratoria. Administraremos 2/3 CIK y 1/3 PO4K
(20-30 mEg/l. de fosfato potasico). Deberemos monitorizar el caicio y el
magnesio.

D) BICARBONATO (si pH < 6.9):
s pH < 6.9: HCO3 100 mmol + 20-30 mkq CIK a pasar en 2h. Repetir cada 2h
hasta que HCO3 27.0.
e pH 2 6.9: NO BICARBONATO.

e Observaciones:
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o El bicarbonato a reponer se puede calcular también mediante la formula:
Deéficit HCO3= 0.3xEBxKg (administrar la mitad en 30 minutos y nueva
gasometria a los 60 minutos).

o Con pH > 7.0 la administracion de insulina bloguea la lipolisis y resuelve
la cetoacidosis sin necesidad de afiadir bicarbonato.

o La reposicién excesiva de bicarbonato puede producir hipopotasemia,
disminucion de la liberacion de oxigeno a los tejidos por desplazamiento
de la curva de saturacion de la hemogiobina a la izquierda,
empeoramiento de la acidosis del LCR, alcalosis de rebote, sobrecarga
de sodio y edema cerebral.

MONITORIZACION DE LA RESPUESTA
Horaria:
e Monitorizacion hemodinamica (TA).
e Balance de liquidos.
¢ Examen fisico.
e Glucemia digital

Cada 2 horas.
e Bioguimica y gasometria arterial

Si glucemia < 200 mg/di:
¢ Fluidos IV: dextrosa 5% “a 150-250 mi/h, agregar electrolitos.

Si glucemia > 200 mg/dl:
¢ Fluidos IV: CINa 0,9% 1000 cc a 250 — 200 ml/h, agregar electrolitos acordes a
resultados, o en caso de Na corregido mayor o iguat a 140 mmol cambiar la
solucion fisioldgica por agua destilada.

Criterios de resoluciéon de CAD:
e Glucemia < 200 mg/dl.
o HCO3 =15 mEg/L.
e pH arterial > 7.3,
e Anién GAP <12

Al cumplirse los criterios de resolucién se suspenderd la infusion de insulina 2 horas
después de haberse iniciado y administrado la terapia de insulina basal ya sea con
insulina de accion intermedia o prolongada, y haber iniciado la tolerancia oral, para
asegurar niveles adecuados en plasma; si fuese necesario el uso de insulina pre
prandial, o correccion de glicemia acorde a escala moévil se buscara glicemia objetivo
140 a 180 mg/di.

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL
TRATAMIENTO

e Hipoglucemia

e Sobrecarga de volumen: edema agudo de pulimén

e Trastornos hidroelectroliticos

o Flebitis

Neumotorax (iatrogénico)
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6.4.4. SIGNOS DE ALARMA
¢ |nestabilidad hemodinamica
« Coma
e Arritmias

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA
Cuando ocurre:

v" Criterios de resolucion de la crisis hiperglucémica.

v" Se haya establecido un plan de tratamiento subsiguiente: establecer dosis de
insulinaa usar.

¥ Tolera la via oral.

v" Resolucion del factor descompensante.

6.4.6. PRONOSTICO

Alto riesgo de complicaciones y mortalidad, si no se maneja segun protocolo
establecido por las normas internacionales.

6.5. COMPLICACIONES.

v" Convulsiones.

Hipoglucemias durante el tratamiento.

Trastornos hidroelectroliticos: hipokalemia severa, hipo e hipernatremia,
hipomagnesemia.

Edema cerebral

Insuficiencia Renal Aguda por hipoperfusién por deshidratacion.
infecciones; neumonia aspirativa.

Estado hipercoagulable: embolia pulmonar, iIMA, ACV.

Sobrecarga de liquidos por exceso de hidratacién durante el manejo.

SR NE NN N SR NN

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Referir a otro hospital cuando se excede la capacidad resolutiva del servicio de
emergencia o de UCI / Unidad Cuidados intermedios Medicina.
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6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

Figura N° 02,- PATOGENESIS DE LA CAD Y EL EHH

Absolute Insulin

T Counterregulatory
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l i v |
v v
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FIGURA N° 03

FLUJOGRAMA DE MANEJO INTENSIVO DE LAS CRISIS HIPERGLICEMICA

| Fluidos IV |

v

Administrar NaCl10.9%
{500 - 1000 mVhr)

!

Evaluar correccion de Na+ sérico

v v v
Na+ Na+ sérico MNa+
Serico normal Serico
\ - J l
NaCl 0.45% a 250 - 500 mlthr NaCl 0.9% a 250 - 500 mithr
dependiendo del estado de dependiendo del estado de
hidratacién hidratacion
| ]

.

Cuando la glucosas sérica alcanza 200 mg/ di

! !

Cambiar a Dexirosa 5% con CiNa 0.45% y Cambiar a Dextrosa 5% con CINa 0.45%
disminuir dosis de insulinaa 0.05 - 0.1 y disminuir dosis de insulina a 0.05 - 0.1
Uifkg/hr y mantenar glucosa sérica entre Ul’/kg/hr y mantenar glucosa sérica 200 -
150 y 200 mg/di hasta cumplir criterios 250 mg/dl, hasta cumplir criterios
resolucién de CAD resolucién de EHH
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Insulina

Regular (cristalina}, 0.1 UlI/Kg Intravenoso (IV) bolo stat

Regular (cristalina), 0.1 UlfKg/hr en Infusién IV

Control de glucosa sérica cada 1 - 2 hrs.
Cuando la glucosa llega a 200 mg/dl

\ 4

Cambiar a Dextrosa 5% con NaCl (.45% y disminuir
insulina a 0.05 — 0.1 Ulfkg/hr y mantener glucosas
séricas entre 150 vy 200 mg/dl hasta cumplir criterios de
resolucién de CAD.
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Potasio

Si K* sérico es < 3.3 mEq/L, mantener

infusion de insulina y dar KCl 10 - 20

mEgq por hora hasta obtener K* sérico
es 2 3.3 mEg/L

Si K* sérico es > 5.0 mEg/L, no
administrar K* sérico, evaluar K* sérico
cada 2 hrs

Si K* sérico se encuentra entre 3.3 y
5.0 mEg/L, administrar KCI 20 — 30
mEg/L en 1000 ml de fluido 1V para

obtener K* sérico objetivo entre 4 — 5

mEg/L
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Bicarbonato

pH=6.9

HCOs

pH<6.9

HCOs3
(100mmol)
+
200 ml de agua

destilada; pasar
todo IV en 2 hrs

Repetir ¢/ 2hrs
hastapH =7
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FLUJOGRAMA DEL PACIENTE CON CRISIS HIPERGLICEMICA

INGRESO DEL PACIENTE A
EMERGENCIA

N

TOPICO DE|___,| TRAUMA-
MEDICINA SHOCK

ABC Estabilizacion

Voo

UCI UIM
I

Resolucion de la crisis

Estabilizacion

|

HOSPITALIZACION EN
SERVICIO MEDICINA
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1" bora: SALINO 0.6% 1000-1500 m1__

Diwresis adecuada: 50min

m  INSULINA REGULAR bolo IV 0.1 UKy
i : | Perfusitn IV de INSULINA e
Estado de deshidratacién - REGULAR a 0.1 U/Kgh - M L .S83. 1 3382
" {500 en S00mI SF 8 1myKgh) ) Glidgiina Wi “
‘ M 20-30 mEQl.
w ;
]

*.!L).
SiGnobaja>10%enia | . MantenerK=45
primera hota, administrar . | o S

. SHOCK
. CARDIOGENICO ..

: ¥
| SAUNOOS% || Sodocomegdo | I
1000 mith ] Nas[.54G-150/100)) Mongorizacién

Drogas vasoactivas - NG INSULINA

| NOPOTASIO |
. DardDmEglL . . Controles cada 2h -/

v v
_ NORMAL O ALTO . ;

u“ , HCO3 H00mma m

@ . L. con20-30mEqCK -
[ SALINDO045%  SALIND0.S% . apaswenan |
| OS0min. L 250500mih - ¥ .

t Repetr cada 2h hasia pHz7.0

i

7 bMonitorizar K sérico

88 G<200 mg/dl:
- e GLUCOSADO 5% + SALUING 0.45% 2 150-250 miin
= Redutir imo de insulina [V 2 0.02-0.05 UiKgh para
. mantener G=150-200 hasta resaluckn de CAD

Sclicitar anatitica (BO+GV) cada 2-4h hasta estabilizacion.
Criterios da resolucién do CAD: G < 200 + dos de los siguientes (HCOa = 15, pH venoso > 7.3. GAP 2 12}

Tras la resolucidn y cuando ef paciente pueda comer, iniciar INSULINA LISPRO SC cada 6-8h (0.2-0.4 UiKg/dla) + INSULINA GLARGINA SC cada 24h (0.3-0.4 UiKg/dia).
Continuar con perfusidn INSULINA IV 1-2h tras comienzo de INSULINA SC para asequrar niveles adecuados en plasma
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