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La medicina es una ciencia en cambio constante.

A medida que la evidencia disponible avanza, es también necesario que
exista un progreso y un cambio en nuestra forma de tratar a los pacientes.

Los autores y editores de esta obra han contrastado sus resultados con
fuentes consideradas de confianza, intenando proporcionar informacion
completa y general, de acuerdo con los criterios aceptados en el momento
de la publicacion.

Sin embargo, debido a la posibilidad de que existan errores humanos o
cambios en la evidencia médica, ni los editores ni ninguna otra fuente
implicada en la preparacion o publicacion de esta obra garantizan que la
informacién contenida en la misma sea exacta y completa en todos los
aspectos, ni son responsables de los errores u omisiones de los resultados
derivados del empleo de dicha informacion.

Por ello, se aconseja a los lectores que contrasten la informacion con otras
fuentes, en particular en relaciéon con farmacos y valores de laboratorio
normales en cada centro.
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TEMA 1: PARADA CARDIORRESPIRATORIA Y
PROTOCOLOS DE RESUCITACION
CARDIOPULMONAR.

Autor: Javier Moreno Diaz. Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza.

Definicién
Interrupcion brusca de la respiracion y el latido cardiaco de un individuo.

Etiologia
Multiples etiologias, conocidas como “5H y 5T”:

Hipoxia Tensién neumotodrax
Hipovolemia Taponamiento cardiaco
Hidrogeniones (acidosis) Toxicos
Hipo-/hiperpotasemia Tromboembolismo pulmonar
Hipotermia Trombosis coronaria

Clinica

Ausencia de respuesta del paciente junto con la ausencia de respiracion o
respiracion agonica y la no deteccion de pulso central por parte del médico.

Sintomas: Arreactividad.
Signos: Ausencia de pulso, ausencia de respiracion o respiracion agonica,
ausencia de respuesta a la llamada, livideces.

Diagnostico diferencial

Sincope.
Coma.
Shock.
ACV.
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Diagndstico
Clinico, estableciendo la ausencia de respuesta a la Ilamada, respiraciones
espontaneas y pulso central.

Anamnesis

Fundamentalmente realizada a familiares o personas que han presenciado el
evento. Insistir en signos previos a la parada cardiaca: frases como “se llevd la
mano al pecho”, “se empezé a fatigar de repente” pueden orientar hacia una
causa de parada cardiorrespiratoria.

Exploracion fisica

Paciente arreactivo, sin respuesta a la llamada.

No auscultacion de ruidos cardiacos. No visualizacidon de respiraciones efectivas.
Pueden existir livideces. Dependiendo del contexto en el que ha ocurrido nos
encontraremos ante signos distintos en la exploracién (hipotermia en caso de
ahogados, lesiones craneales en caso de TCE).

Analitica

Dependiendo del contexto clinico. Se recomienda realizar glucemia de forma
inicial y analitica que incluya iones, marcadores cardiacos y dimero D para
intentar establecer el diagndstico.

Pruebas de imagen

Inicialmente no necesarias para el diagndstico.

Se puede realizar ecografia clinica cardiaca para determinar la viabilidad del
miocardio.

Consejos para realizar una RCP de Calidad

e iNose agobie! Intente pensar con la mayor claridad posible.

e Si estd solo, busque ayuda. Realizar RCP de calidad supone un gran
esfuerzo fisico ya que cada compresion debe modificar 5 cms la altura del
pecho.

e Sji estd usted con otro reanimador realizando RCP basica, roten de
“Masaje” a “Via Aérea” para evitar el cansancio. Este cambio debe
realizarse al final de un ciclo de RCP.

e Cuando esté ante una parada cardiorrespiratoria, tanto extrahospitalaria
como hospitalaria, es necesario evitar el bullicio y la confusiéon. De 6rdenes
claras y concisas de forma muy dirigida, usted u otro miembro del equipo,
pero solo uno. Reduzca los miembros del equipo que deben permanecer
en la sala o lugar de atencion del paciente para evitar malentendidos.

e Establezca roles claros entre los miembros del equipo antes de empezar
una RCP. Se aconsejan al menos 3:
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o Responsable de via aérea: encargado de todas las maniobras y
técnicas.

o Responsable de masaje cardiaco.

o Lider del Equipo: encargado de monitorizar al paciente y
diagnosticar los ritmos, asi como de decidir los fadrmacos que se
administran.

Tratamiento

Tanto en casos de parada cardiorrespiratoria hospitalaria como extrahospitalaria,
pida ayuda. Siempre tenga en cuenta que es necesario preservar la seguridad del
reanimador o reanimadores.
Monitorice al paciente en cuanto sea posible y realice desfribilaciones si el ritmo
que diagnostique lo permite lo antes posible.
Haga un diagndstico precoz:

e Valore si el paciente esta consciente o inconsciente.

e Tome el pulso a nivel central (carotideo, femoral, cardiaco por

auscultacién).

e Compruebe la respiracién del paciente.
Si el paciente esta inconsciente pero tiene pulso y respira de forma adecuada,
acuda al tema de valoracion del paciente en coma.
Si el paciente cumple las tres premisas anteriores, inicie RCP.

Si NO tiene disponible en ese momento un desfibrilador o no se encuentra en un
centro sanitario, consulte el Protocolo de RCP Basica.

Si tiene disponible un desfibrilador automatico o semiautomatico, posicione las
pegatinas de forma correcta mientras otro reanimador realiza una RCP basica y
siga las instrucciones del aparato.

Sidispone de un desfibrilador manual, su actuacién dependera del ritmo cardiaco
qgue encuentre en la pantalla de dicho desfibrilador. Consulte los protocolos
segun los ritmos cardiacos. En caso de duda entre asistolia y fibrilacion ventricular
fina, realice siempre desfibrilacién.

Si encuentra un ritmo cardiaco similar a éste, consulte el Protocolo de Asistolia.

L w_/—-—"\

Asistolia.
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Si encuentra un ritmo cardiaco similar a uno de estos que se muestran, consulte
el Protocolo de Fibrilacion Ventricular (FV) y/o Taquicardia Ventricular (TV) sin

Pulso

}
. X - | |
| | '

FlbrllaC|on ventrlcular

Y4
‘\‘l’\"f\‘l\'\f\““\“\\’\’“"" ‘“"\/‘N\:N( f\"\‘l"-\\“\\'}\ M f\

i
I s

\’\z’\fﬁf\/\m'\'\v]g\\\’\’\‘I\'\f“-,\/";ff\\]’r‘ '

VYN e EE
Shrih e e

Taquicardia ventricular.

En caso de que su paciente no tenga pulso y en la pantalla del desfibrilador
encuentre otro ritmo distinto a los anteriores, consulte el Protocolo de Actividad

Eléctrica Sin Pulso (AESP).

Algoritmo diagndstico
Protocolo RCP Basica

Comprobar Consciencia
Comprobar Pulso

No Pulso!

Ausencia Respiracl(m

Inicio de RCP

Ciclos de 30
Compresiones y

2 Respiraciones
Semiautomatico

asta la llegada de ui
Desfibrilador
Manual Sitie las pegatinas y
siga las instrucciones
del aparato

Monitorice al paciente
y determine el ritmo

Diagnostico
Diferencial Paciente
en Coma

Automitico o

Algoritmo | Asistolia/AESP I I TV/FV | Algoritmo
psistolia) |\ L.'> TV/EV
AESP
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Protocolo de Asistolia/AESP

RCP Bisica |

17

Adrenalina 1 mgr IV |

1. Intubacion y
ventilacién
2. Acceso venoso

| 5 Ciclos RCP |
| 5 Ciclos RCP |

17

Adrenalina 1 mgr IV |

_)l Reevaluar Ritmo

5 Ciclos RCP |

17

5 Ciclos RCP |

;0tro Ritmo?

h

Adrenalina 1 mgr IV

Bicarbonato IV

5 Ciclos RCP

Protocolo de FV/TV sin pulso

RCP Bdsbia

Maoniter: TV/FV

¥

Desfibrilacibn
(360 | Monolasico/Z00] Bifdsios]

| Isrubasbbn /¥ia Venoza |

5 Ciclos RCF

Dresdibrilachan
(360 | Mopolasico Z00] Bifdsdos)

| Adrenaling 1 mgr [V I

5 Ciclos RCF

Desfibrilacion
(360 ) Mopolfazico/Z00] Bifhsios]

] Amiadarona 300 mErs [V I

5 Ciclos RCP

Cambio de Algoritmo

,_pl

Otro Ritme I

Desfibrilacibn
(360 | Monolasico/Z00] Bifdsios]

Adrenaling 1 mgr [V

5 Ciclos RCF

Cambio de Algoritma

Dresdibrilachan
(360 | MonolasicoZ00] Bifdsios)

Amsbadarana 150 mgrs IV I
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TEMA 2: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL
COMA.

Autor: Manuel Lorenzo Ldépez Reboiro. Hospital Universitario Lucus Augusti,
Lugo.

Definicién
El coma es un estado de deterioro del nivel de conciencia en el que el paciente
no responde a estimulos.

Etiologia
Metabodlico:
e Drogas y farmacos: alcohol, mondxido de carbono, benzodiacepinas,
antidepresivos.
e Trastornos ionicos: alteraciones del calcio, sodio.
e Trastornos endocrinolégicos: hipo/hiperglucemia, hipotiroidismo.
e Alteracion funcion hepatica.
e Alteracion funcion renal: uremia.
e Alteraciones gasométricas: hipoxemia, hipercapnia.
e Infecciones: sepsis, meningitis, encefalitis.
e Estatus epiléptico.

Central/focal:
e |ctus.
e Hemorragias intracraneales.
e Trombosis de senos venosos cerebrales.
e Leucoencefalopatias.
e Traumatismo craneo-encefalico.

Clinica
Nos orienta a la localizacidon y etiologia del coma. No existe sintomatologia, ya
gue el paciente no puede referir nada, pues esta en coma.

Signos:
e Infecciosos:
o Fiebre/tiritonas.
o Rigidez nucal.
o Pdrpura cutanea.

16



e Hepaticos:

O
O
O

Ictericia.
Ascitis.
Redistribucion vascular cutanea.

e Crisis comicial.

©)
©)
©)

Movimientos ténico-cldnicos o estereotipados.
Mordedura lingual.
Pérdida de control de esfinteres.

e Traumatismo craneo encefalico:

@)
@)

Hematoma periocular. Tipico de fracturas de base de craneo.
Hematoma retroauricular: fractura de base crdneo de fosa
posterior.

Dafno estructural cerebral.
e Patrdn respiratorio:

O

Cheyne-Stokes: ciclos de hiperventilacion y apnea: afectacion
cerebral difusa.

Hiperventilacion neurdgenas central: inspiraciones y espiraciones
forzadas: afectacién pontina o hipertension craneal.

Respiracion apnéusica: cada inspiracidon se sigue de una apnea:
lesiones pontinas.

Respiracion en cluster: respiraciones irregulares con apneas:
lesiones bulbares altas.

Respiracion atdxica: respiracion irregular: alteracién del centro
respiratorio.

e Movimientos oculares:

O

O 0O O O O O

O

Roving: movimientos lentos conjugados horizontales: lesidn
téxica/metabdlica.

Bobbing: movimientos conjugados en plano vertical con
infraduccidon rapida y retorno lento a posicion media: lesion
pontina.

Dipping: movimientos conjugados lentos en plano vertical con
infraduccidn lenta y retorno rapido a la posicion media: lesion
difusa.

Nistagmo espontdneo horizontal: foco epileptdgeno.

Desviacién conjugada hacia un lado: lesion hemisférica o pontina.
Desviacidon conjugada hacia abajo: lesién mesencefalica.
Desconjugados en plano horizontal: lesién Il o VI par.
Descojugados en plano vertical: lesidon tronco o cerebelo.
Desconjugados hacia abajo y adentro: lesién talamo.

Reflejos oculocefalicos: si estan presentes integridar de tronco.

e Pupilas:

O

Diencefalicas: pequeias y  foto reactivas: lesiones
taldmicas/trastornos metabdlicos.
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Midtica reactiva: lesion hipotélamo o bulbar.

Medias arreactivas a la luz: alteracion del mesenféfalo.

Medias irreguales y arreactivas: lesion nucleo del Il par.
o Puntiformes reactivas: lesion del puente.

Respuestas motoras.

o Hemiplejias: nos orienta a lesiones focales.

o Postura de descerebraciéon: miembros superiores en extension,
aduccién y rotacién interna; aparece en lesiones mesencefalicas
bilaterales.

o Postura de decorticaciéon: miembros superiores en flexion,

aduccion; aparece en lesiones hemisféricas bilaterales.

o O O

Diagndstico
Necesitamos una actuacion rapida para no demorar la atencion.

Anamnesis:
Se realizard a un acompafante.

Patologias previas: neoplasias, TCE, causas de inmunosupresion,
hepatopatia previa, epilepsia previa, insuficiencia renal crénica.
Medicaciéon domiciliaria (benzodiacepinas).

Consumo de téxicos o alcohol.

Velocidad de instauracién del cuadro.

Clinica previa a la instauracion: movimientos tonico-cldnicos, focalidad
neuroldgica, fiebre...

Exploracion fisica.

T2, TAy FC.
Inspeccion:
o Puntos de venopuncion.
o lIctericia.
o Pdrpuras.
o Mordedura lingual.
Olor: humo, fetor endlico, fetor hepatico, fetor cetonémico.
Neuroldgica: motora, pupilas, movimientos oculares, patrdn respiratorio.
Auscultacién cardiopulmonar.
Palpaciéon abdominal.
Presencia de pulsos periféricos.
Escala de Glasgow.

Analitica.

Funcidn renal e iones.
Gasometria arterial: hipoxemia, hipercapnia y CO.
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e Hemograma y coagulacion.

e Toxicos en orina.

e Funcion tiroidea.

e Niveles farmacolégicos en sangre. Si es epiléptico valorar niveles de
anticomiciales.

e Puncidn lumbar: si sospecha de meningitis.

Pruebas de imagen
e Electrocardiograma y monitorizacion del ritmo.
e TC craneal: para descartar patologia estructural y causas de hipertension
intracraneal antes de realizar puncién lumbar.
e RMN cerebral: no se dispone normalmente de urgencias, apoyo
diagndstico en esclerosis multiple.
e Electroencefalograma: sospecha de estatus epiléptico.
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Algoritmo diagndstico

& @segurar via 3&rea, sl Glasgow-<5; Intubacion

ASEQUIAr ABC |— — ==~ | B: ventllacion; oxigencterapia 3 ano Mg sl Sat=50%, venmlador
G circuiacian: Mankzner Tenslon arterial medla 70-130mmHg

Anamnesls

Exploracion Flelca Farada cardiamespiratona
Canstanizs

[eaE ¥13E pariericas

Adminisirar
Tamina 100mgin
Suern Glucceato 50%

Algantmo
Parata
Cardiomespiratona

Recupsracien:
Hipaglicemia

Recuparachin: Infodcacian
Benzodlacepings
Oplac=os

Algortima
Intoxicacion Benzodiacepings
Intosicanian Oplacacs
AccHientes
Cerelings ¥asculares
‘ &

Algoetima
Actidente carabno vascular

nfecckin
Elstema Nervioso Central

Adrinistrar.
Flumaceniio smg!v
Malowena 2may

Reallzacion TC cranaal:
-Traumatismo
Craneaencetalico
-Focalldad Meuroltgica

Fiebre
Zignos Meningeas

Agorma
Ineceiones
Elstemna Narvioso Central

Reallzacion dea
Eleciroenceralograma

ARoriima
Manejo oe Crses Comiciaks
en Lingencias

Tratamiento
Tratamiento de soporte:
e A:Asegurar via aérea.
e B:ventilacidn, si Glasgow <8 intubacién orotraqueal.
e (C: circulaciéon, pulso y mantener tensiones estables (entre 130 y 70 de
tension arterial media).
o Sihipotensidon administrar sobrecargas de suero fisioldgico.
o Sihipertension Labetalol 20 mg iv.
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Tratamiento especifico (de cada patologia):
e Hipoglucemia: Suero Glucosado al 50% 50mL IV+ Tiamina 100 mg iv.
e Hiperglucemia.
e Toxicos:
o Intoxicacidén Opidceos.
o Intoxicacién por Benzodiacepinas.
o Intoxicacién por etanol.
e Meningitis agudas.
e Traumatismo craneoencefalico.
e Intoxicacién por CO.
e Estatus convulsivo.
e Parada cardiorrespiratoria.
e Encefalopatia hepatica.
e |ctus.
e Alteraciones hidroelectroliticas:
o Hipernatremia.
o Hiponatremia.
o Hipocalcemia.
o Hipercalcemia.
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TEMA 3: SHOCK. FORMAS CLINICAS Y MANEJO.

Autor: [figo Gredilla Zubiria. Hospital 12 de octubre, Madrid.

Definicién
El Shock es un estado de hipoxia celular y tisular generalizado debido a una
disminucion del transporte de oxigeno, a un incremento de su consumo y/o a una
inadecuada utilizacién del mismo.
Por lo general ocurre por fracaso circulatorio, manifestado en forma de
hipotensidn arterial (disminucién de la perfusion tisular).
Sus efectos, aunque inicialmente reversibles, pueden evolucionar con rapidez al
fracaso multiorganico (FMO) y la muerte. Exige un abordaje diagndstico vy
terapéutico inmediato.

Etiologia
Shock distributivo:

Shock séptico.

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS).
Pancreatitis aguda.

Grandes quemados y politraumatismos.

Embolismo graso.

Sindrome de Isquemia-reperfusion.

Shock anafilactico.

Shock neurogénico:

Disautonomia por lesion medular.

Shock tdoxico:

Sobredosis (narcéticos).

Picaduras de artrépodos y serpientes ponzonosas.
Infecciones por microorganismos productores
Streptococcus).

Shock endocrinoldgico:

Crisis addisoniana e hipoaldosteronismo.
Mixedema tiroideo.

Shock cardiogénico (fallo primario de bomba):

Cardiomiopatico:
o Isquemia miocardica.

de

toxinas

(e].
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Infarto de ventriculo izquierdo (> 40% de extension).
Isquemia extensa por enfermedad multivaso.
Infarto de ventriculo derecho grave.
Insuficiencia cardiaca descompensada.
Cardiomiopatia séptica.
Denervacioén cardiaca neurogénica.
o Miocarditis.
e Secundario a Arritmias:
o Taquiarritmias y bradiarritmias auriculares y ventriculares.
e De causa Mecdnica:
o Insuficiencia mitral o adrtica graves.
o Defecto valvular agudo (ej. ruptura de cuerda tendinosa).
o Ruptura miocardica.
o Mixoma auricular.

O O O O O O

Shock hipovolémico:
e Shock hemorragico:
o Postraumatico.
o No traumatico.
= Hemorragia digestiva, ginecoldgica.
= Ruptura de aneurisma adrtico.
= Hematomas, fistulas aortoentéricas, etc.
e No hemorrdgico (depleccién de volumen).
o Pérdidas gastrointestinales (vomitos, diarrea, drenajes).
o Pérdidas cutdneas (dermatosis graves, ej. sindrome de Stevens-
Johnson).
o Pérdidas renales (nefropatias pierde sal, diuréticos).
o Tercer espacio (obstruccion intestinal, pancreatitis, cirrosis).

Shock obstructivo (fallo extracardiaco de la bomba):
e Vascular pulmonar (fracaso secundario del ventriculo derecho):
e Tromboembolismo pulmonar grave.
e Hipertensidon pulmonar grave.
e Mecanico:
o Neumotodrax a tension.
o Taponamiento pericardico.
o Pericarditis constrictiva.
o Cardiomiopatia restrictiva.

Shock mixto o combinado:
e Distributivo, hipovolémico y cardiogénico: Shock séptico, pancreatitis
aguda.
e Hemorragico y distributivo: Politraumatismo con SRIS.
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Neurogénico y cardiogénico: Lesiones medulares.
Cardiogénico, obstructivo y hemorragico: Ruptura cardiaca contenida en
pericardio.

Clinica
Dependiendo de la clinica que encontremos, podremos orientar el cuadro hacia

un tipo de shock concreto. Seguidamente se exponen los signos y sintomas seguin
las etiologias mas frecuentes.

Sintomas y signos generales de Shock:

Pre-shock (“shock compensado”): taquicardia, vasoconstriccidn periférica,
variaciones ligeras en la presion arterial.

Shock: hipotension arterial, oliguria, taquicardia, diaforesis, frialdad
cutanea, alteracion del nivel de conciencia (agitacién, confusién, delirium).
Fracaso multiorgdnico: hipotensidn refractaria, anuria, disnea,
obnubilacién, coma.

Sintomas y signos con valor etioldgico:

Shock séptico: fiebre, foco séptico evidente.
Shock anafilactico: estridor inspiratorio, edema orofacial, habones.
Shock por isquemia miocdrdica: dolor toracico, disnea.
Shock cardiogénico por insuficiencia valvular: dolor toracico, disnea, soplo
diastdlico de reciente aparicioén.
Shock cardiogénico por arrtimias: taquicardia, bradicardia, pérdida de
pulso.
Shock por taponamiento cardiaco: disnea, taquicardia, elevacion de la
presion venosa yugular, pulso paraddjico, tonos cardiacos apagados.
Neumotdrax a tensidon: taquipnea, dolor pleuritico y abolicion del
murmullo vesicular unilateral, desviacidn traqueal, ingurgitacion yugular.
Shock hemorragico: pérdida de la turgencia cutanea, palidez.

o Traumatico: herida penetrante, contusiones.

o No traumatico: hematemesis, melenas, rectorragia, metrorragia, o

dolor abdominal con masa pulsatil.

Diagnostico diferencial

Coma.

ACV.

Parada Cardiorrespiratoria.

Edema agudo de pulmdn e Insuficiencia Cardiaca aguda.
Sindrome coronario agudo.

Taponamiento Cardiaco.

Tromboembolismo Pulmonar.

Hemorragia digestiva alta.
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Hemorragia digestiva baja.
Picadura de Insectos potencialmente mortales.
Alteraciones idnicas y metabdlicas:
o Hiperpotasemia.
Hipopotasemia.
Hipernatremia.
Hiponatremia.
Alteraciones del equilibrio dcido-base.
Hiperglucemia, cetoacidosis y coma hiperosmolar.
o Hipoglucemia e intoxicacién por antidiabéticos orales.
Intoxicaciones
o Intoxicacién por litio.
Intoxicacion por antidepresivos ISRS.
Intoxicacion por antidepresivos triciclicos.
Intoxicacion por antidepresivos IMAO.
Intoxicacion por fenitoina.
Intoxicacion por acido valproico.
Intoxicacion por carbamazepina.
Intoxicacion por fenobarbital.
Intoxicacion por digoxina.
Intoxicacion por betablogueantes.
Intoxicacion por calcio-antagonistas.
Intoxicacion por anticolinérgicos.
Intoxicacion por etanol.
Intoxicacion por metanol.

O O O O O

O O OO0 O O O O O O O O O

Diagnostico

Anamnesis

Dirigida al paciente, sus familiares y a los equipos de atencién prehospitalaria,
tratando de establecer la posibilidad de shock y su posible etiologia.

Exploracion fisica

Constantes vitales.

Valoracion de nivel de conciencia.

Exploracion neuroldgica incluyendo signos meningeos.

Ingurgitacion yugular.

Auscultacién cardiopulmonar.

Exploracion abdominal incluyendo ecografia abdominal con visualizacion
de aorta abdominal.

Aspecto de la piel, lesiones y/o heridas, ulceras, signos de infeccidon
(celulitis, fascitis necrotizante, etc,).

Electrocardiograma:
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Arritmias.

Alteraciones del segmento ST (isquemia, pericarditis).

Patrén SI, Qlll, TlIl (Onda Sen |, Onda Q en lll y onda T invertida en Ill) en
caso de TEP.

Analitica

Lactato.

Hemograma, bioquimica completa (renal, hepatica), equilibrio dcido-base,
gasometria arterial.

Biomarcadores: enzimas cardiacas, péptidos natriuréticos, PCR, PCT.
Coagulacion y dimero-D.

Otras (segln sospecha): amilasa y lipasa, sistematico y sedimento urinario,
cultivos de sangre y otros liquidos biolégicos, hormonas tiroideas, cortisol
plasmatico, triptasa e histamina plasmaticas.

Pruebas de imagen:

Radiografia de tdrax: infiltrados alveolares, engrosamiento mediastinico,
neumotorax...

Ecografia Clinica a pie de cama: permite evaluar derrames pericdardicos,
funcion ventricular izquierda, tamafio del ventriculo derecho, diametro de
la vena cava inferior (colapsable: hipovolemia; dilatada: taponamiento
cardiaco, embolia pulmonar, insuficiencia cardiaca), neumotérax, edema
pulmonar, derrame pleural, liquido intraperitoneal, grandes vasos, venas
proximales de los miembros inferiores.

TAC segun sospecha clinica: craneal y espinal (traumatismos), toracico
(neumonia, neumotoérax, sindrome adrtico, embolia pulmonar), abdomen
y pelvis (obstruccidn intestinal, abscesos, perforacién, pancreatitis).

Parametros hemodinamicos:

Shock distributivo: hipotensidon arterial con precarga normal (PVC: presidn
venosa central 8-12 mmHg), SatO2 venosa mixta >70%, resistencias
vasculares sistémicas reducidas (< 900 dyn*s/cm5), indice cardiaco normal
o aumentado (> 4,2 |/min/m2) y presion capilar pulmonar (PCP) normal o
disminuida (< 15 mmHg).

Shock cardiogénico: hipotension arterial, edema pulmonar, PVC > 12
mmHg, SatO2 venosa mixta < 70%, funcion ventricular izquierda
disminuida (o anomalias valvulares) en el ecocardiograma, PCP > 15
mmHg, indice cardiaco < 2,8 I/min/m2 vy resistencias periféricas elevadas
(> 1400 dyn*s/cmb5).

Shock hipovolémico: hipotensién con precarga baja (vena cava inferior
colapsable, PVC < 8 cm). Inicialmente presenta indice cardiaco normal,
resistencias periféricas aumentadas (> 1400 dyn*s/cm5) y PCP normal (<
15 mmHg); pero segun se agrava puede reducirse el indice cardiaco.
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Shock obstructivo: hipotensidon con ingurgitacion yugular y dilatacion de
vena cava inferior. El indice cardiaco se mantiene normal al inicio, y va
decayendo con la gravedad. Las resistencias periféricas estan aumentadas,
la PCP es normal. Las presiones de la auricula derecha, telediastdlica del
ventriculo derecho y arteria pulmonar se igualan.

Tratamiento
Abordaje inicial:
Resucitacidon. ABC (Airway, breathing, circulation):

Estabilizar la via aérea: asegurar adecuado aporte de oxigeno, valorar la
necesidad de ventilacién mecanica y colocar accesos venosos para iniciar
inmediatamente la infusidn de fluidos intravenosos. Estas maniobras no
deben demorarse por motivos diagndsticos.

Considerar admision en una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).
Fluidoterapia: tipicamente se iniciara la resucitacion con cristaloides
(salino fisioldgico, Ringer-lactato) en bolos de 500 o 1000 ml, repetibles
hasta alcanzar adecuada presién arterial o aparicion de signos de
congestion pulmonar. La reposicién total dependerd del tipo de shock
(menores requerimientos en el shock cardiogénico, mayores en el
distributivo y el hipovolémico).

Vasopresores: Uutiles sobretodo en el shock distributivo (agentes
adrenérgicos: noradrenalina, dosis de inicio 8-12 mcg/kg/min) y el
cardiogénico (agentes inotrdpicos: dobutamina, dosis de inicio 0,5-1
mcg/kg/min), pueden ser deletéros en el shock hipovolémico. El ajuste de
dosis requiere monitorizacion clinica y hemodindmica (tensién arterial,
diuresis, frecuencia cardiaca, ECG, indice cardiaco, resistencias
periféricas).

Tratamiento etioldgico:

Shock séptico: inicio precoz de antibioterapia empirica de amplio espectro,
preferiblemente tras la obtencion de hemocultivos y cultivo de otros
liguidos biolégicos relevantes. Considerar betalactamicos (cefalosporinas
de 32 o 42 generacion, piperacilina/tazobactam o carbapenemes) +/-
vancomicina/ daptomicina (individualizar segun prevalencia local de
resistencias, foco y factores del huésped).

Shock anafilactico: adrenalina intramuscular (0,3 mg al 1:1000) repetible
cada 5-10 minutos, repetible. Considerar antihistaminicos, salbutamol
aerosolizado y esteroides (metilprednisolona 1-2 mg/kg iv).

Crisis addisoniana: administrar dexametasona (4 mg iv).

Picadura de animal ponzoioso: considerar sueros antiveneno.

Shock cardiogénico por infarto agudo de miocardio: en presencia de
elevacion del ST (IAMCEST) considerar revascularizacién coronaria
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(angioplastia) urgente, antiagregantes y heparina. Pueden requerir la
colocacién de un baldn de contrapulsacion adrtica.

e Shock cardiogénico por insuficiencia valvular aguda: realizar
ecocardiograma para confirmar el diagndstico y valorar la reparacion
quirurgica urgente.

e Arritmias: valorar cardioversion eléctrica en caso de taquiarritmia.
Considerar colocar un marcapasos (transcutaneo o transvenoso) en caso
de bradiarritmias (valorar el empleo de atropina, dobutamina o
isoprenalina).

e Taponamiento cardiaco: ecocardiograma para confirmar el diagndstico y
valorar pericardiocentesis (en casos de ruptura cardiaca o diseccidn
adrtica es precisa cirugia urgente).

e Neumotdrax a tensidn: ante una sospecha clara no es preciso realizar
radiografia de térax. Debe colocarse un tubo de toracostomia urgente.

e Shock hemorrdgico: localizar la fuente del sangrado (ecografia, TC,
endoscopia) y considerar drenaje y/o reparacion quirurgica o endoscopica
urgente.

Algoritmo diagndstico

@ [ Situacién clinica sugestiva de Shock

T (00

Otras causas de hipoTA
(disautonomia, vasovagal,
farmacolégica, etc)

Asegurar via aérea y 02,
acceso venoso,
administrar bolo de cristaloides

l Precisa intervencion adicional urgente ]

Evaluacion clinica rapida
Ecografia a pie de cama
} Segun sospecha clinica, valorar tratamiento

Si

Tratamiento
@ Empirico
/ paciente estabilizado
Reevaluacion 1 I I 1
completa Contractilidad Contrac. Contrac. Normal | | Alteraciones
Considerar normal baja PCP normal ecocardiograma
ecocardiograma PCP normal PCP alta RVS alta PCP normal
+/- catéter de RVS bajas RVS altas SvO2 variable RVS altas
arteria pulmonar Sv02 > 65% Sv02 < 65% SvO2 < 65%
DISTRIBUTIVO | | CARDIOGENICO | | HIPOVOLEMICO || OBSTRUCTIVO
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TEMA 4: POLITRAUMATISMO.

Autor: Alejandro Garcia Moran. Hospital de Cabueies, Gijon.

Definicién:

Lesiones organicas y/o musculoesquléticas multiples, producidas por un mismo
accidente, y que al menos una de ellas conlleva un potencial riesgo vital.
Primera causa de muerte en menores de 45 anos, y la tercera en la poblacidn
general.

Clasificacion
e Polifracturado/Visceral/Mixto: segun el tipo de lesién afectada.

e Abierto (tipicamente por arma blanca) o cerrado: segln exista o no
comunicacion con el exterior.

Etiologia:

Las principales causas son: accidente de trafico (43%), precipitacion (20%) y
accidente de moto (13,8%). Otras causas son el atropello, accidente de bicicleta,
caida, herida por arma de fuego o arma blanca, y el paciente quemado.

Principios generales:
En este tipo de pacientes el tiempo corre en contra, y las primeras horas registran
importante morbimortalidad. Por ello, una parte importante del manejo de estos
pacientes se encuentra en:

e La atencidon inmediata, a pie de calle en el lugar de los hechos, donde se

incluye la seguridad del entorno.

e La extraccion del cuerpo accidentado.

e Una primera evaluacién primaria.

e Traslado del paciente.

El texto que sigue se centra en el manejo hospitalario del paciente adulto
politraumatizado:
Calma, orden y sistematica. Debemos procurar que el estrés del momento no nos
sobrepase.
e Ahora mads que nunca, trabajo en equipo. Manejo multidisciplinar.
e Tratar primero lo que compromete la vida.
e Iniciar el tratamiento de forma simultdanea a la valoracién, aunque el
diagndstico definitivo no esté establecido.
e Una historia detallada no es necesaria para iniciar el tratamiento.
e Solucionar un problema encontrado antes de pasar al siguiente punto de
la evaluacion.
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Revaloraciones frecuentes.

Evaluacidn Primaria:

Objetivo:

Establecer prioridades, detectar y solucionar causas inminentes de muerte,
conseguir la estabilidad del paciente.

Actitud: Secuencia de reanimaciéon ABCDE.

A: Via aérea con control cervical: Determinar nivel de consciencia (hablar con el
paciente):

Si responde, la via aérea estd permeable: administraremos oxigeno
suplementario si es necesario y colocaremos collarin cervical. Si no
responde, inconsciente, sospechamos obstruccién de la via aérea.
Apertura de via aérea por traccion mandibular con control cervical. La
maniobra frente-mentdn estd contraindicada si sospecha de lesidon
cervical.

Aspiracion de secreciones o cuerpo extrafio.

Descartar fracturas faciales, desviacién de la traquea.

Mantener permeabilidad con cdnula oro-faringea (Guedel).

Si no es posible asegurar via aérea, ventilar con resucitacion-manual
(Ambu) conectado a oxigeno, y posteriormente aislar via aérea mediante
intubacién endotraqueal. Si el paciente no se puede intubar, obtener via
aérea quirdrgica (cricotirotomia).

Proteccién cervical, primero manual y posteriormente colocar collarin
cervical.

B: Respiracion y ventilacion: comprobar que el tdrax expande de forma correcta
y simétrica. Inspeccidn, palpacion y auscultacion: descartar lesiones vitales.

Neumotdrax a tension: Hipofonesis unilateral, ingurgitacién yugular y
compromiso hemodinamico. Diagndstico clinico, no esperar a
confirmacién radioldgica para tratamiento inmediato inicial (aguja gruesa
en el segundo espacio intercostal, linea medioclavicular del hemitérax
afecto).

Neumotédrax abierto: Tratamiento inicial urgente mediante oclusién del
defecto con un vendaje estéril (envoltura plastica o gasa vaselinada),
asegurando tres lados con tela adhesiva para que funcione como valvula
unidireccional. Reevaluar para evitar neumotdrax a tension al cerrar el
orificio de salida.

Volet costal (torax inestable): Se asocia con fracturas costales multiples.
Se evidencia crepitacion a la palpacion del térax. El tratamiento consiste
en reexpandir el pulmodn, asegurar la oxigenacidon, administracion
cuidadosa de sueros intravenosos y analgesia para mejorar la ventilacion.
Hemotdérax masivo: Hipofonesis y percusion mate. El tratamiento es la
restitucion del volumen sanguineo y la descompresion de la cavidad
toracica mediante drenaje.
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Taponamiento cardiaco: elevacion de PVC, hipotensidn y ruidos cardiacos
apagados. Tratamiento mediante sueroterapia intravenosa y drenaje (via
subxifoidea).

Administrar oxigeno y/o ventilar con Ambu. Las indicaciones de intubacion
orotraqueal son: apnea, obstruccidon de via aérea no resuelta (hematoma
cervical, lesién laringea o traqueal, trauma maxilofacial severo...), Glasgow
<9, hipoxemia grave pese a oxigenoterapia y parada cardiaca.

C: Circulacién: valoracion hemodinamica.

Situacion hemodinamica (pulso, color, temperatura, relleno capilar, nivel
de conciencia).

Control de hemorragias externas (compresion directa inicial) y evaluacién
hemorragias internas (por fractura de fémur o pelvis, o por roturas
viscerales).

Canalizacidon de minimo 2 vias endovenosas de gran calibre para reposicion
de volumen.

Si no hay signos de shock: suero salino de mantenimiento.

Si hay signos de shock: cristaloides (ringer lactato salvo TCE que usaremos
suero fisioldgico), 1000-2000 ml en 10-20 min. Valorar respuesta
hemodindmica: si no hay respuesta tras 2-3 litros, iniciar transfusion de
concentrado de hematies.

Buscar origen del sangrado: en caso de shock, suele localizarse en térax
(hemotdrax), abdomen (hemoperitoneo por lesiéon visceral) o
retroperitoneo (fractura de pelvis, raquis o lesién de graves vasos).

D: Déficit neurolégico: detectar afectacidon neuroldgica urgente y prevenir dafio
cerebral secundario.

Buscar alteraciones pupilares, focalidad neurolégica (paresia de
extremidades, pares craneales...), o signos de hipertension intracraneal
(bradicardia, vémitos, respiracion irregular-apnea).

Escala de Glasgow.

Principales causas: hipoxia, hipercapnia, hipotension, hemorragia,
hipoglucemia, hiperglucemia.

Considerar lesidon vertebral. Asegurar inmovilizacidn y proteccion hasta no
descartarla. Inspeccionar y palpar toda la columna en busca de equimosis
y crepitacion. El tratamiento inicial de la lesion comprobada de la médula
espinal consiste en altas dosis de metilprednisolona en las primeras 8
horas (30 mg/Kg en los primeros 15 minutos y 4-5 mg/Kg/hora mantenidas
24 horas si se administra antes de 3 horas, o 48 horas si se aplica entre las
3y 8 horas).

E: Exposicidon y control ambiental: detectar lesiones corporales.

Exposicion sin ropa. Visualizacion rapida y superficial del paciente
(amputaciones, deformidades, evisceracion).
Evitar la hipotermia (mantas, sueroterapia).
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Medidas complementarias:

e Monitorizacién de frecuencia cardiaca y respiratoria, presion arterial,
pulsioximetria, capnografia, temperatura y diuresis horaria.

e Monitorizacidn electrocardiografica.

e Sondaje vesical: contraindicada en trauma pélvico con sospecha de lesidon
uretral (sangre en meato, hematoma escrotal, o prdstata no palpable al
tacto rectal).

e Sondaje nasogastrico: no en trauma facial o fracturas de base de craneo;
en caso necesario, se colocaria por via oral.

e Estudios analiticos sanguineos: hemograma, coagulacién, bioquimica
basica (afiadiendo CPK, ALT/AST, LDH) y gasometria arterial.

e Estudios analiticos urinarios: elemental, sedimento y toxicolégico.

e Estudios diagndsticos radioldgicos: radiografia simple (tdérax, pelvis y
columna cervical, fundamentalmente), ECO-fast (busqueda de liquido libre
abdominal), TC o body-TC (segun sospecha de lesidén organica localizada o
multiple).

Evaluacién Secundaria:

Objetivo:

Terminada la revisién primaria, y con paciente estable, se procede a realizar una
historia clinica amplia y revision sistemdtica completa “de cabeza a pies”,
incluyendo una nueva evaluacion de los signos vitales.

Anamnesis

Antecedentes personales: alergias, patologias previas, embarazo, medicacidn
habitual, ultimas comidas.

Enfermedad actual: caracteristicas del accidente, mecanismos de la lesion.

Exploracion fisica:
Cabezay cara:

e Reevaluar via aérea.

e Valorar pupilas y agudeza visual.

e Descartar otorragia, equimosis en mastoides, fractura facial, fractura con
hundimiento de craneo, fractura maxilar.

e Descartar cuerpo extrafio en via aérea.

Cuello:

e Asegurar inmovilizacién cervical. Descartar desviacion de traquea,
ingurgitacion yugular, enfisema subcutaneo, alteraciéon de la sensibilidad
del cuello, soplos carotideos.

e Descartar lesidon de columna cervical.

Torax:

e Buscar signos de trauma toracico cerrado o abierto, alteracidon de

expansion toracica, enfisema subcutaneo.
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e Revisar costillas y clavicula.

e Auscultacion cardiopulmonar completa.

e Descartar contusidon pulmonar, rotura traqueo-bronquial, ruptura de
diafragma, neumotdérax, hemotdrax, taponamiento cardiaco, ruptura de
esofago, ruptura adrtica.

Abdomen:

e Auscultar ruidos intestinales.

e Valorar dolor y sensibilidad a la palpacion, asi como resistencia muscular.

e Descartar rotura hepatica, de bazo, pancreas, rifién, y viscera hueca.

Pelvis:

e Buscar dolor e inestabilidad a la presidén antero-posterior, medial y sinfisis

pubica. Descartar fractura de pelvis.
Recto y genitales:

e Buscar equimosis y heridas de periné, hematoma escrotal, sangre en el
meato, sangre intrarrectal.

e Valorar posicidon de la préstata y tono de esfinter anal.

e Descartar lesidn de uretra, vejiga, vagina y recto.

Extremidades:

e Buscar hematomas y deformidades.

e Valorar coloracién distal, pulsos, sensibilidad, relleno capilar.

e Descartar crepitacién, sindrome compartimental, fracturas con
compromiso vascular.

Evaluacién neuroldgica:
e Reevaluar estado de conciencia (Glasgow) y pupilas.
e Descartar déficit motor, hemorragia epidural, hematoma subdural.

Tratamiento:

Inicio inmediato segun sospecha o alteracidon encontrada. Muy importante la
administracion de analgesia, de eleccion el fentanilo, por sus escasos efectos
hemodinamicos, a dosis de 75 pgr iv en bolus (1/2 ampolla).

Medidas complementarias:

Estudios analiticos y radioldgicos necesarios segun se detecten alteraciones
progresivamente, pudiendo precisar interconsultas a otros servicios e incluso
intervencion quirurgica.

Evaluacion terciaria:

Objetivo:

Detectar las lesiones que han pasado inadvertidas en la evaluacién primaria y
secundaria.

Actitud:
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Volver a realizar una exploracién fisica minuciosa, y repasar las pruebas
diagnosticas realizadas en busca de nuevos hallazgos.

Algoritmo De Actuacién

MANEJO HOSPITALARIO DEL PACIENTE ADULTO POLITRAUMATIZADO

EVALUACION PRIMARIA

(exploracion de urgencia)

A

Viaaérea y columna =

cervical

B
Respiracidn-ventilacién

(&
Circulacidn

D
Discapacidad

Alerta cervical {inmovilizacidn bimanual, collarin).

Alerta de conciencia.

Alerta de via aérea: via aérea permeable (apertura manual, guedel, IOT)
Aspiracidn de secreciones y/o cuerpo extrafio.

Oxigenoterapia.

Inspeccidn, palpacidn y auscultacion.

Descartar y tratar: neumotdrax, hemotdrax, volet, taponamiento cardiaco.
Valorar intubacidn orotragueal.

Control de hemorragias externas.

Valoracidn clinica shock (pulsos, perfusién, FC, TA).

Canalizar 2 vias venosas (calibre grueso). Cruzar y reservar sangre.
Cristaloides (1000-2000 ml en 10-20 min, inicialmente). Valorar respuesta.
Buscarorigen de sangrado.

Walorar pupilas, focalidad NRL y signos de HTIC.
Nivel de conciencia (Glasgow).
Asegurar inmovilizacidn. Inspeccionar y palpar columna vertebral.

EVALUACION SECUNDARIA
> (exploracion completa)

E

Exposicién ="

Desnudar completamente.
Prevencidn de hipotermia.

—)I EVALUACION TERCIARIA

Bibliografia

SEGUNDO EXAMEN
FISICO

Exploracidn craneo-caudal: cabeza, cuello, tdrax, abdomen, pelvis,
pertiné, miembros, espalda, neuroldgica.
Procedimientos:

=p| Sondajes nasogastrico, y vesical.

Cambio de drenajes.
Otros: férulas.
Examenes complementarios:
Analitica, gasometria.
Radiografia simple: columna cetvical, tdrax y pelvis
Otros: ECO abdominal, TC craneal /taracico / abdominal.

COMPLETAR
TRATAMIENTO

Historia clinica.
Interconsultas a especialistas. Valoracidn de cirugia.

Detectar lesiones inadvertidas.
Repetir exploracidn fisica minuciosa, y repasar las pruebas diagnosticas.

7

v21a0ld3d NOIDVNTVAIIY

1. Blanco Bravo A. Manejo inicial del politraumatizado en urgencias. In: Manual
de protocolos y actuacién de urgencias para residentes: Complejo Hospitalario de

Toledo; 2005:41-5.

2. Martinez Oviedo A, Borruel Aguilar M. Atencidn al politraumatizado. Protocolo
de S. de Urgencias. H. Obispo Polanco. 2013.
3. Martinez Casas |. Protocolo de tratamiento inicial del paciente politraumatico.
Servicio de Cirugia General. Hospital del Mar. 2009.
4. Gémez Martinez V. et al. Recomendaciones de buena practica clinica: atencién
inicial al paciente politraumatizado. SEMERGEN. 2008;34(7):354-63.
5. Rosen. Medicina de urgencias, Ed. Mosby. 52 ed. Madrid 2003.

35

eljeiboudes ‘vl ‘zoles ‘44 ‘D4 ‘903
S3|B}MA S3)JUBJSUOD SB| 9P BENUIJUOD UOIOBZIIOMUO




6. Comité de trauma del American College of Surgeons. Manual del curso ATLS,
Advanced Trauma Life Support Program for Doctors. 7th ed.

7.Jiménez Murillo et. al. Medicina de Urgencias y Emergencias. 3a edicion. 2004.
8. F. Cabrera, F. Dominguez. Urgencias Médicas. 2a edicidon. Madrid: Marban;
2012.

9. D. Garcia-Gil, J. Mensa, B. Dominguez. Terapéutica Médica en Urgencias. 3a
edicion. Madrid: Médico Panamericana; 2012.

10. Loépez Casanova M, Pallas O, Canari X, Caus F. Protocolo de reanimacidn
cardiopulmonar avanzada (soporte vital avanzado) en el adulto. In: Servicio de
Urgencias Hospital Universitario del Mar. Barcelona; 2007.

36



TEMA 5: AHOGAMIENTO.

Autor: Roi Suarez Gil. Hospital Universitario Lucus Augusti, Lugo.

Definicién:
El ahogamiento es la muerte por inhalacion de un fluido, y el semiahogamiento
es la presencia de difcultad respriatoria secundaria a la situacion anterior.

Etiologia:
Es importante diferenciar el liquido de inmersion:
e Agua dulce: suele provocar hipervolemia.
e Agua salada: suele ocasionar hipovolemia.
e Ahogamiento seco: secundario a laringoespasmo severo por el contacto
con el agua.

Clinica:
La clinica es fundamentemente respiratoria, y causa hipoxemia severa que
condiciona la clinica neuroldgica:
Respiratoria:
e Tos.
e Disnea.
e Edema agudo de pulmén.
Sindrome de distrés respriatorio del adulto.
Neurologica:
e Deterioro del nivel de conciencia.
e Convulsiones.
Otros:
e Arritmias.
e Alteraciones hidroelectroliticas.
e Hipotermia.

Diagnostico:
Anamnesis:
Establecer los factores de riesgo que condicionan un peor prognostico.
e Comportamientos de riesgo.
e Ahogamiento de nifios sin vigilancia.
e Incapacidad de para nadar.
e Inmersiones prolongadas.
e Consumo de toxicos.
e Farmacos.
e Drogas.
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Enfermidades con condiciones que favorecen el deterioro funcional o de

nivel de conciencia.

En caso de traumatismo previo, observar si existe:

o Traumatismo craneoencefalico.
Lesion medular.

Epilepsia.

Ictus.

Sincope.

Sindrome coronario

o Diabetes mellitus (hipoglucemias).

O O O O O

Exploracion fisica:

Temperatura.

Valorar rapidamente la via aérea y el nivel de conciencia.

Es importante verificar la estabilidad y la presencia de pulsos, TAy FC.
Considerar una posible lesién medular en caso de traumatismo.

Analitica:

lones y funcién renal.
Gasometria arterial.
Toxicos.

Pruebas de Imagen:

Algoritmo diagndstico:

Radiografia de térax.
Electrocardiograma.

MANEJO DEL
AHOGAMIENTO

v

Lesion por
ahogamiento

A 4

#Sin signos vitales, no
recuperable?

h

- |
Q) T
;Parada
cardiorrespiratoria?
+
! 1
(=] )
;Hipoxemia?
Y
J v
I o
@

#Corrige hipoxemia
con aporte de oxigeno?

9

Ahogamiento Valorar UCI
Valorar VM

2

Vigilancia clinica
Medidas generales

h 4

4
Protocolo de resucitacion
cardiopulmonar basica
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Tratamiento:
ABC:

e Asegurar via aérea.

e Asegurar una buena ventilacion.

e Verificar una buena circulacion.
Resucitacidon cardiopulmonar en caso necesario.
Oxigenacion:

e Aporte de flujo de oxigeno.

e Ventilacion mecanica no invasiva.

e Ventilaciéon mecanica.

Arritmia, Taquicardia/Bradicardia.
Alteraciones hidroelectroliticas.

Control estricto de diuresis: sonda vesical.
Utilizacion de cristaloides.

Bibliografia:

1. Baron Romero, M; Carballo Garcia, JM (2005, Julio). Ahogamiento y
semiahogamiento. JANO, 69:400-404.
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62(1), 20-24.

3. Rodriguez Almonte, F.E; Vdzquez Lima, FJ; Palomo de los reyes, FJ (2014).
Ahogamiento y lesiones en el buceo. En: Julian Jimenez, A; Manual de protocolos
y actuacion en Urgencias. Complejo hospitalario de Toledo. 42 edecion. Madrid:
Sanidad y Edictores SL.

4. Chandy, D; Weinhaouse, GL (2016, April). Drowning (submersion injures).
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BLOQUE 2:
ENFERMEDADES
INFECCIOSAS



TEMA 6: VIH.

Autor: Andrés Gonzalez Garcia. Hospital Ramdn y Cajal, Madrid.

Definicién

El VIH es un virus de distribucién universal.

Produce un deterioro inmunolégico progresivo que se manifiesta en forma de
infecciones oportunistas y un aumento de la incidencia de neoplasias.

Su prevalencia estd aumentada en el Africa subsahariana, y se conocen 3
mecanismos de transmisidon conocidos: via sexual, sanguinea y la materno-fetal
(transplacentaria, parto o por medio de la lactancia).

Clinica de la Primoinfeccién
Se trata de la forma clinica de la infeccidon aguda por el VIH.
Sintomas:

Generales: fiebre, astenia, mialgias, sudoracion nocturna

Cutdneos: rash maculo-papular. Lesiones urticariales, en forma de
vesiculas o pustulas (mas raro)

ORL: odinofagia, ulceras orales

Neuroldgicos: cefalea, meningitis aséptica, crisis comiciales, Guillain-
Barre.

Gastrointestinal: diarrea, nauseas, pérdida de peso
Otros: linfadenopatias y esplenomegalia que suelen remitir, tos seca,
disnea.

Diagnostico:
Analiticas

ELISA y Western-blot. Si alta sospecha y lo anterior negativa: viremia del
VIH.

Prueba rdpida: En 30 minutos el diagndstico. Menor sensibilidad que el
enzimoinmunoanalisis habitual.

Periodo de intensa replicacién virica (cargas virales mayores de las 100.000
copias) y con importante descenso de los CDA4.

Inversion del cociente CD4/CDS8 < 1.

A nivel del hemograma se ha descrito anemia, trombopenia e incluso
neutropenia acompanante.

En la bioquimica bdsica puede haber una alteracion leve del perfil
hepatico.

Pruebas a solicitar en la valoracion inicial, una vez confirmado el diagndstico de

VIH:

41



Bioquimica general: filtrado glomerular estimado (Filtrado Glomerular,
preferiblemente mediante las ecuaciones CKD-EPI), sodio, potasio,
enzimas hepaticas, perfil metabdlico (glucosa, colesterol total, colesterol
HDL, colesterol LDL vy triglicéridos).

Hemograma.

TSH.

Proteinograma y perfil 6seo (calcio, fésforo y vitamina D).

Anadlisis elemental y sedimento de orina, con cuantificacidon de proteinuria
y calculo del cociente proteina/creatinina en orina.

Serologias de toxoplasma, citomegalovirus, lues, VHA, VHB y VHC.
Mantoux / IGRA.

RX térax.

Linfocitos CD4+.

Mutaciones de resistencia primarias y HLA-B*5701.

Citologia vaginal.

Electrocardiograma.

Estadios

Primoinfeccion: es la infeccién aguda por el VIH. Puede cursar en forma de
un sindrome retroviral agudo muy similar a una mononucleosis infecciosa
Infeccidn crdnica asintomatica (anteriormente conocido como estadio A)
Infeccidn crdnica sintomdtica (anteriormente conocido como estadio B)
Sindrome de inmunodeficiencia adquirida (anteriormente conocido como
estadio C).

Infecciones Oportunistas y tratamiento

Pneumocystis jirovecii:

Afectacion pulmonar. Diagndstico mediante identificacion en LBA/monoclonales
en esputo inducido.

Tratamiento de eleccidn: cotrimoxazol 15-20 mg/kg/dia iv dividido en 3
dosis (2 ampollas de soltrim iv).

Alternativa: clindamicina 600 mg iv /8 h + Primaquina 15 mg cada 24 h;
pentamidina iv 4 mg/Kg/dia. Asociar esteroides si hipoxemia.

Profilaxis: cotrimoxazol 1 comprimido dia si CD4<200.

Leishmania donovani:

Afectacion sindrome febril y linfadenopatico con megalias. Diagndstico mediante
serologia/PCR en sangre y orina/cultivo/visualizacién directa (GIEMSA) en
médula dsea.

Tratamiento de eleccién: anfotericina B liposomal (Ambisome) 3 mg/kg iv
repartidos en varios dias (1-5, 14 y 21).
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Alternativa: meglumina antimoniato (Glucantime) 20 mg/kg/dia,
miltefosina 2,5 mg/kg/dia v.o. durante 4 semanas.

Toxoplasma gondii:

Afectacion oftalmoldgica (coriorretinitis) y SNC. Diagndstico mediante serologia.
PCR en sangre o fluidos corporales. Imagenes sugestivas en pruebas imagen
cerebral (TC/RM).

Tratamiento de eleccion: sulfadiazina 1,5 g oral + pirimetamina 200 mg el
primer dia, seguido de 75 mg/dia con acido folinico 10-25 mg.
Cotrimoxazol 5 mg/kg/12 h iv.

Alternativa: pirimetamina y acido folinico + atovacuona 1500 mg/12 h o
claritromicina 500 mg/12 h o azitromicina 1000 mg/dia o dapsona 100
mg/dia oral. Asociar esteroides si edema cerebral.

Profilaxis: cotrimoxazol 1 comprimido al dia si CD4 <200.

Cryptococcus neoformans:
Afectacion meningea, pulmonar (menos frecuente), formas diseminadas (sepsis).
Diagndstico mediante serologia. En LCR: tinta china, examen, antigeno, cultivo.

Tratamiento de eleccidn: sulfadiazina 1,5 g oral + pirimetamina 200 mg el
primer dia, seguido de 75 mg/dia con acido folinico 10-25 mg.
Cotrimoxazol 5 mg/kg/12h iv.

Alternativa: pirimetamina y acido folinico + atovacuona 1500 mg/12 h o
claritromicina 500 mg/12 h o azitromicina 1000 mg/dia o dapsona 100
mg/dia oral. Asociar esteroides si edema cerebral.

Profilaxis: cotrimoxazol 1 comprimido al dia si CD4 <200.

Cryptosporidium:
Afectacion gastrointestinal (diarrea). Diagndstico mediante serologia. Heces:
tincién Kinyoun.

Tratamiento de eleccion: TARGA asociado con nitazoxanida 500-1000
mg/12 h hasta resolucion de sintomas. Paromomicina 1000 mg/12 h +
azitromicina 600 mg/dia durante 4 semanas.

Profilaxis: En caso de infeccidn recurrente puede ensayarse la asociacion
de nitazoxanida con azitromicina.

Isospora belli:
Afectacion gastrointestinal (diarrea). Diagndstico mediante serologia. Heces:
tincién Kinyoun/auramina.

Tratamiento de eleccidn: cotrimoxazol 1 comprimido cada 6 horas via oral
durante 10 dias, seguido de 1 comprimido via oral al dia durante 3
semanas.
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e Alternativa: pirimetamina 75 mg/dia, 3-4 semanas. Ciprofloxacino 500 mg
cada 12 horas v.o. durante 7 dias. Nitazoxanida 500 mg cada 12 horas
durante 3 dias.

Microsporidia:
Afectacion gastrointestinal (diarrea). Diagndstico mediante serologia. Heces:
deteccidn de esporas.

e Tratamiento de eleccién: TARGA.

Tuberculosis:
Afectacion pulmonar y extrapulmonar. Formas diseminadas (miliar). Diagndstico
por baciloscopia en muestras clinicas, cultivo o PCR. En liquidos organicos esta
validado el ADA (punto de corte en liquido pleural >34 u/L; punto de corte en LCR
> 10; punto de corte en liquido ascitico > 30; punto de corte en liquido pericardico
> 30). Biopias: granulomatosis necrotizante.
e Tratamiento de eleccidn: isoniazida + pirazinamida + rifampicina (Rifater)
+ etambutol (Myambutol) ajustado segun peso durante los dos primeros
meses; se pueden wusar en formulacion combinada (Rimstar).
Posteriormente rifampicina + Isoniazida (Rifinah) 4 meses. Se aceptan
pautas de 9 meses si caverna tuberculosa o TB extrapulmonar o inéculo
elevado en primeros meses de tratamiento.
e Profilaxis primaria: isoniazida + piridoxina (Cemiddn) 300 mg durante 9
meses.

Aspergillus:
Afectacion pulmonar y formas extrapulmonares (cerebrales, senos paranasales).
Diagnéstico galactomanano en sangre. Tincidn calco-fldor. Cultivo de muestra
clinica. Histologia: hifas septadas y ramificadas en angulo agudo.
e Tratamiento de eleccién: voriconazol 6 mg/kg/12 h v.o./iv 1 dia;
posteriormente 4 mg/kg/12 h iv o 200 mg /12 h v.o. o anfotericina B
liposomal 3-5 mg/kg.

Candida spp.:
Afectacion de mucosas. Candidemia diagndstico cultivo/visual (faringe, eséfago).
e Tratamiento de eleccidn:
o Oral o esofagica: fluconazol 200 mg dia 10-14 dias.
o Diseminada: fluconazol con dosis de carga inicial, posteriormente
14 dias tras el ultimo cultivo negativo.
o Siafectacion ocular, al menos 4-6 semanas.
e Alternativas: anfotericina B liposomal 3-5 mg/kg. Voriconazol 400 mg 2
dosis, posteriormente 200 mg cada 12 horas. Como alternativa se pueden
usar Equinocandinas (caspofungina).
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Giardia lamblia:
Afectacion: diarrea. Diagndstico: estudio en heces.
e Tratamiento de eleccidon: metronidazol 250 mg/8 horas durante 7 dias.
Tinidazol 2 g dosis Unica. Nitazoxanida 500 mg cada 1 horas 3 dias.
e Siresistentes: mepacrina 100 mg cada 8 horas 5 dias. Paromomicina 500
mg cada 8 horas, v.o. durante 7 dias. Albendazol 400 mg 5 dias.
e Sifracaso: metronidazol mas albendazol.

CMV:
Afectacion: retinitis. Colitis. Esofagitis. Afectaciéon pulmonar y neuroldgica.
Diagndstico mediante serologia y cuantificacion de copias por PCR.
e Tratamiento de Eleccion: ganciclovir/valganciclovir.
e Alternativa: Foscarnet.
e Profilaxis: si CD<50 y serologia positiva. Administrar conjuntamente con
TARGA los primeros 4 meses.

VHS:
Afectacion encefalitis. Afectacion de mucosas (oro-labial), proctitis, esofagitis.
Diagndstico mediante serologia, cultivo y PCR.

e Tratamiento de Eleccidn: aciclovir/valaciclovir/famciclovir.

e Alternativa: Foscarnet.

VVZ:
Afectacion necrosis retiniana. Varicela. Zéster. Diagndstico mediante serologia y
cuantificacion de copias por PCR.

e Tratamiento de Eleccidn: famciclovir/aciclovir.

e Alternativa: Foscarnet.

Tablas de ayuda ante paciente con infeccion VIH

Estadios Clinicos
Estadio clinico 1
Asintomatico

| Linfadenopatia generalizada persistente |

Estadio clinico 2

Pérdida inexplicada de peso (< 10% del IMC normal)

Infecciones respiratorias de repeticion (sinusitis, faringitis)

Herpes zoster
Queilitis angular
Aftas orales recurrentes
Erupciones papulares
Dermatitis seborreica
Infecciones ungueales por hongos.
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Estadio clinico 3

Pérdida severa de peso inexplicada (=10 % del IMC)

Diarrea cranica inexplicada = 1 mes

Fiebre prolongada inexplicada (mayor de 37.6°C
intermitente o constante mayor de 1 mes)

Candidiasis oral persistente

Leucoplasia oral vellosa

Tuberculosis pulmonar

Infecciones bacterianas graves (neumonia,
empiema, piomiositis, artritis u osteomielitis,
meningitis, bacteriemia)
Estomatitis necrotizante aguda, gingivitis o
periodontitis

Estadio clinico 4

Sindrome constitucional asociado al VIH
Meumonia por Pneumocystis
Neumonia bacteriana grave recurrente
Infeccion crénica por herpes simple mayor de un mes de duracién
iorolabial, genital o anorectal) o con afectacion visceral.
Candiadiasis esofagica (o con afectacion pulmonar, bronguial y tragqueal)
Tuberculosis extrapulmonar
Sarcoma de Kaposi
Toxoplasmosis cerebral
Encefalopatia del VIH
Criptococosis extrapulmonar (incluyendo meningitis criptococica)
Infeccion diseminada por micobacterias no-tuberculosas
Leucoencefalopatia multifocal progresiva
Cryptosporidiasis cronica (con diarrea)
Isosporiasis cronica
Infeccion por Citomegalovirus (retinitis o afectacion visceral distinta de la
localizacion hepatica, esplénica o linfatica)
Micosis endémicas diseminadas (histoplasmaosis, coccidiomicosis)
Bacteriemia recurrente por Salmonella no typhi
Linfoma (cerebral o no hodgkin de célula B) u otro tumor solido asociado al
WIH
Carcinoma cervical invasivo
Leishmaniasis diseminada
Mefropatia sintomatica o miocardiopatia asociada al VIH

Sistema clasificatorio del CDC para la infeccién por el VIH
Categoria Clinica

A B c
Asintomatico, Enfermedad definitoria
Frimoinfeccion, o LGP de SIDA
12500 céls/ul | AT B 1
2200499 célsL | A2 B2 c2
3 <200 céls/uL A3 B3 c3
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Angiomatosis bacilar

Candidiasis vulvovaginal persistente y resistente

Candidiasis orofaringea.

Displasia cervical severa o carcinoma in situ
Sindrome constitucional (fiebre, diarrea persistente...)
Herpes zoster (Al menos 2 episodios o en mas de dos

dermatomas)

Purpura trombocitopénica idiopatica
Listeriosis diseminada

Enfermedad pélvica inflamatoria (sobre todo si
complicacién por absceso tuboovarico)

Neuropatia periférica

Candiadiasis esofagica (o con afectacion pulmonar, bronquial y
traqueal)
Carcinoma cervical invasivo
Micosis endémicas diseminadas (histoplasmosis, coccidiomicosis)
Criptococosis extrapulmonar (incluyendo meningitis criptococica)
Infeccion por Citomegalavirus (retinitis o afectacion visceral distinta
de la localizacion hepatica, esplénica o linfatica)
Tuberculosis en cualquier localizacion
Sarcoma de Kaposi
Bacteriemia recurrente por Salmonella no typhi

Linfoma (cerebral o no hodgkin de célula B) u otro tumor sélido
asociado al VIH

Meumonia recurrente
Toxoplasmosis cerebral
Encefalopatia del VIH

Caquexia asociada al VIH
Infeccion diseminada por micobacterias no-tuberculosas

Leucoencefalopatia multifocal progresiva

Cryptosparidiasis cranica (con diarrea)

Isosporiasis cranica

Farmacos antirretrovirales.

NRTIs NNRTIs IPs 11 IF CCRS
AZT-Zidovudina EFV-Efavirenz RTV-Ritonavir Raltegravir ~ ENF/T20-Enfuvirtide Maraviroc
(Retrovir@) (Sustiva®) (Norvire) (lsentrés®) (Fuzeon®) (Celsentri®)
3TC-Lamivudina NVP-Nevirapina LPV/r-Lopinavir DTG-

(Epivir@) (Viramune®&) caon Ritonavir Dolutegravir
(Kaletra®) (Trivicay®)

ABC-Abacavir DLV-Etravirina DRV-Darunavir EVG-

(Zlagen®) (Intelence®) (Prezista®) Elvitegravir

FTC-Emtricitabina  RPV-Rilpivirina  ATV-Atazanavir

(Emtriva®) (Edurant®) (Reyataz)

TDF-Tenofovir

(Viread®)
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Tratamiento antirretroviral: Asociaciones mas frecuentes

ABC/3TC Kivexa®

TDFIFTC Truvada®

TDF/FTCIEFV (Truvada®+ Sustiva®) Atripla®
TDF/FTC/RPV (Truvada®+ Edurant®) Eviplera®
TDFIFTCIEVG,, (Truvada®+ Elvitegravir y cobicistal®) Stribild®
ABC/3TC/DTG (Kivexa® + Tivikay®) Triumeq®
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TEMA 7: SEPSIS.

Autora: Adriana Gonzalez Munera. Hospital Universitario Gregorio Marafién.
Madrid.

Definicién

SRIS (Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica)

Se trata de una reaccidn sistémica producida ante una agresion clinica grave. Su
diagndstico se establece por la presencia de 2 de las siguientes condiciones:

e Temperatura superior a 382C o inferior a 362C (medida como temperatura
central).

e Taquicardia mayor a 90 lpm.

* Taquipnea mayor a 20 rpm o hiperventilacion (PaCO2 < 32 mmHg).

e Leucocitosis mayor a 12.000/mm3 o leucocpenia < 4.000/mm3.

Sepsis

Clasicamente se ha definido como la presencia de SRIS como reaccién a una
infeccion.

Desde 2016 se ha planteado también la definicién de sepsis como una puntuacién
del Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) =2 como consecuencia de una
infeccion. Esta definicion unifica las definiciones cldsicas de sepsis y de sepsis
grave.

Sequential Organ Failure Assessment Score (SOFA)

I N N N N N

Respiratorio <200 con <100 con soborte
(Pa0,/Fi0,, 2400 <400 <300 soporte . p
) . respiratorio

mmHg) respiratorio
Coagulacion
(Plaquetas, 2150 <150 <100 <50 <20

x103/uL)

Higado
(Bilirrubina, <1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12.0

mg/dL)

. Dopamina 5.1-
<
Dopan(;una > 150 Dopamina>15 o
. PAM>70 PAM<70 . Adrenalina<0.1  Adrenalina >0.1 0
Cardiovascular dobutamina .
mmHg mmHg . o Noradrenalina
a cualquier .
. Noradrenalina >0.1
dosis
<0.1
Sistema nervioso 15 13-14 10-12 6.9 <6

Central
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(Escala del coma
de Glasgow)

Renal
(Creatinina, <1.2 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 >5.0
mg/dL)

Renal

(Diuresis, mL/d) <500 <200

Sepsis grave
Se trata de una situacion clinica de sepsis en la que se asocia alguna de las
siguientes:

e Disfuncién orgénica.

e Hipotension.

e Hipoperfusion.

Shock séptico

Hipotensidn inducida por sepsis (PAS <90 mmHg o reduccion de al menos 40
mmHg respecto a niveles basales) que se mantiene a pesar de la adecuada
infusion de liquidos intravenosos (500-1000 cc de suero salino al 0.9%) y/o que
precisa de drogas vasoactivas.

Etiologia

La gran mayoria de las infecciones en los pacientes con sepsis estan producidas
por bacterias (80-90% de los casos).

De éstas, las infecciones producidas por gram positivos suelen tener su foco en la
piel, partes blandas, sistema respiratorio o genitourinario.

En cambio, las infecciones por bacterias gram negativas suelen proceder de foco
gastrointestinal, biliar o urinario. Las infecciones por baterias gramnegativas (E.
coli, Klebsiella, Enterobacter, Proteus y Pseudomonas) son mas virulentas y tienen
mayor riesgo de producir sepsis grave.

¢ Los focos infecciosos mas frecuentes son respiratorio, intraabdominal, urinario,
cutaneo y partes blandas.

Clinica
Los signos y sintomas de la sepsis no son especificos. Pueden incluir los siguientes:
e Datos de afectacion general:
o Fiebre o hipotermia.
Hipotensién, mareo, sincope.
Taquicardia.
Taquipnea.
Estado mental alterado.
lleo.
Disminucidn del relleno capilar

O 0O O O O O
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Sintomas y signos especificos de un foco infeccioso siendo los mas
frecuentes:

o Respiratorio: disnea, tos, expectoracion.

o Urinario: disuria, poliuria, polaquiuria.

o Intraabdominal: dolor abdominal, nauseas, vomitos.

o Cutdneo/Partes blandas: inflamacion local.

Diagndstico

Anamnesis

Se deberd interrogar al paciente y/o sus acompafiantes por la presencia en los
dias/horas previos de clinica infecciosa o que pueda orientarnos para la
identificacion del foco infeccioso:

Fiebre (tiempo de evolucion, patron...).

Malestar general, diaforesis, escalofrios.

Alteracion del nivel de conciencia, focalidad neurolégica.
Cefalea, convulsiones.

Tos, expectoracion, disnea, dolor tordcico, disfagia.
Nauseas, vomitos, dolor abdominal.

Diarrea, productos patoldgicos en las heces.

Disuria, polaquiuria, poliuria, dolor lumbar, cambios en el aspecto de la
orina.

Lesiones cutdneas o intervenciones quirurgicas recientes.
Artralgias, mialgias, adenopatias.

Del mismo modo se deben investigar los factores de riesgo que puedan
determinar el curso del cuadro de sepsis o los gérmenes causantes (antecedentes
epidemioldgicos):

Hipersensibilidad o alergia a farmacos.
Estado de vacunacion.
Habitos toxicos.
Habitos sexuales y posibles contactos de riesgo.
Contacto con cuidados sanitarios (residencia, ingresos recientes...).
Contacto con enfermos potencialmente infectocontagiosos.
Contacto con animales e insectos.
Viajes al extranjero.
Portador de implantes o dispositivos (sondaje vesical, reservorio, protesis,
marcapasos...).
Manipulaciones dentarias recientes.
Enfermedades subyacentes:
o Valvulopatia.
o Esplenectomia.
o VIH.
o Diabetes mellitus.

53



O
O
O
O

O

Inmunosupresion.

Enfermedad oncohematoldgica.
Cirrosis.

Insuficiencia renal.
Tuberculosis.

e Tratamientos antibidticos previos.
e Antecedentes de infeccidn por gérmenes resistentes.

Exploracion fisica
Se debe llevar a cabo una exploracién fisica completa atenciendo especialmente
a los siguientes puntos:

e General y neuroldgica:

O

o O

o O O

O

Monitorizacién de constantes (TA, FC, FR, temperatura, glucemia
capilar).

Nivel de conciencia.

Coloracién de piel y mucosas, estado de hidratacién y nutricién.
Presencia de lesiones cutdneas (placas de celulitis, foliculitis,
exantemas, petequias, hemorragias subungueales...).

Busqueda de adenopatias palpables.

Rigidez de nuca.

Fuerza y sensibilidad de extremidades.

Pares craneales.

e Cabezay cuello:

e Torax:

O

O

Examen ORL (cavidad oral, lesiones dentarias, faringe, amigdalas,
senos paranasales, oidos).

Auscultacion cardiaca y pulmonar.

e Abdomen:

O

O O O O O

O

Presencia y caracteristicas de ruidos hidroaéreos.
Busqueda de puntos dolorosos.

Megalias (hepato y esplenomegalia).

Signos de irritacion peritoneal.

Murphy y Blumberg.

Datos de ascitis.

Puio-percusion renal.

e Extremidades:

Analitica

o
o
o

Palpacién de pulsos.

Presencia de ulceras (vascualres o por presién).

Exploracion de articulaciones en busqueda de datos de
osteoartritis.
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Hemograma, glucosa, iones, funcion renal, perfil hepatico, CPK, LDH, PCR,
procalcitonina.

Gasometria arterial.

Estudio de coagulacion.

Analitica de orina con sedimento (la presencia de nitritos, leucocitos o
piuria sugieren infeccion urinaria).

Pruebas de imagen

Radiografia de térax PA y lateral.

Otras radiografias si se sospecha patologia especifica (abdomen).
TC craneal o abdominal si se sospecha alguno de estos focos.
Ecografia urinaria en caso de sepsis de este origen.

Electrocardiograma.
Hemocultivos (con o sin fiebre, al menos 2 muestras de 2 pinchazos
diferentes, antes de iniciar antibioterapia).
Urocultivos.
Cultivo de fluidos y secreciones sospechosas.
Andlisis de liquidos estériles en caso de sospecha dirigida:
o Sifocalidad neuroldgica o datos de meningismo, puncién lumbar.
o Siderrame pleural, toracocentesis.
o Si ascitis, paracentesis.
o Si artritis con derrame articular, artrocentesis.
Si clinica digestiva, coprocultivo.
Si sospecha de tuberculosis, Ziehl en esputo.
Si sospecha de brucelosis, Rosa de bengala.
Si sospecha de mononucleosis Monotest.
Si sospecha de paludismo, examen en gota gruesa.

Tratamiento
Algortimo de manejo
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Medidas generales

e Monitorizacidon de constantes (TA, FC, FR, temperatura y saturacion).

e Asegurar via aérea. Valorar intubacion si Pa02<60 mmHg con FiO2
maxima.

e Oxigenoterapia con FiO2 >0.35.

e Accesos venosos, al menos 2 vias periféricas de 14-16 G (via central para
medida de PVC).

e Sondaje urinario para control de diuresis.

e Soporte hemodindamico.

o Fluidoterapia.
= Suerosalinoal 0.9% para PAM>65 mmHg, FC<110 Ipm y PVC
8-12 cm H20.
= 20-30 mL/kg en 30 minutos.
= Se debe conseguir una diuresis de al menos 0.5 mL/kg/h
evitando el edema agudo de pulmdn por sobrecarga.
o Sise mantiene hipotensién a pesar de infusién de 2-3 litros (en 1-3
horas), con PVC de 12 cmH20, se usaran agentes vasopresores:
= Dopamina a dosis de 5 pg/kg/min, incrementando 5 pg cada
5-10 min hasta 25 pg/kg/min.
= Noradrenalina 0.05-0.1 pg/kg/min IV, pudiendo aumentarla
hasta 4 pg/kg/min.
o Paraaumentar la contractilidad miocardica se utilizara dobutamina
si el indice cardiaco <2.5/L/min/m2 (2-30 pg/kg/min).

e Siel pH<7.15 o bicarbonato<12 mEq/L, control del equilibrio 4cido-base

o Se iniciard bicarbonato sédico 1M IV (dosis inicial de 50mL en 1
hora) con controles gasométricos periédicos.

e Sioliguria a pesar de parametros hemodinamicos adecuados.

o Furosemida 1mg/kg vigilando la respuesta.

e SiHb<7-9 g/dL o Hcto <25-30% o sangrado activo.

o Transfusidn de hematies.

e Si didtesis hemorrdgica por coagulacion intravascular diseminada (CID),
infusion de plasma fresco, plaquetas (si <10.000) o crioprecipitados (si
fibrindgeno <100 mg/dL).

e Control de glucemia <180 mg/dL con infusién de insulina IV (controles cada
1-2 horas hasta estabilidad, posteriormente cada 4h).

e Profilaxis de la ulcera de estrés con <PA>inhibidores de la bomba de
protones o anti-H2.

e Profilaxis de TVP con HBPM salvo trombocitopenia, sangrado, hemorragia
cerebral reciente o coagulopatia grave. En estos casos se utilizara un
dispositivo de compresion intermitente.

Antibioterapia empirica
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Debe pautarse antibioterapia empirica lo antes posible (en la primera hora).
Se iniciara siempre por via intravenosa.
Para su eleccidon se deben tener en cuenta las caracteristicas el enfermo, el
posible foco infeccioso y el ambito de adquisicién (comunidad/nosocomial).
e Sepsis no grave sin foco aparente:
o Extrahospitalario:

[Ceftriaxona 2 g/24 h o piperacilina/tazobactam 4 g/6 h o
meropenem 1g/8h].

+Vancomicina 1 g/12 h (si antecedente de infeccion por
SAMR con CMI para vancomicina >1.5 mg/L, se utilizara
daptomicina 6 mg/kg/dia o linezolid 600 mg/12 h en su
lugar).

o Nosocomial:

[Cefepime 2 g/8 h o ceftazidima 1 g/8 h o
piperacilina/tazobactam 4 g/6 h o meropenem 1 g/8 h].
+Vancomicina 1 g/12 h (si antecedente de infeccidn por
SAMR con CMI para vancomicina >1.5 mg/L, se utilizara
daptomicina 6 mg/kg/dia dia o linezolid 600 mg/12 h en su
lugar).

Si existe sospecha de infeccidn por BLEE el betalactdmico de
eleccidn serd un carbapenem.

e Sepsis grave sin foco evidente:
o Extrahospitalario:

[Meropenem 1-2 g/8 h o Piperacilina/tazobactam 4 g/6-8 h]
+Amikacina 15-20 mg/kg/dia.

+/- [Linezolid 600 mg/12 h o Daptomicina 6 mg/kg/dia]
segun riesgo de infeccion por SAMR.

o Nosocomial o antibioterapia previa.

Meropenem 1-2 g/8 h.
+Amikacina 15-20 mg/kg/dia.
+ [Linezolid 600 mg/12 h o Daptomicina 6 mg/kg/dia].

Medidas especificas
e Drenaje de colecciones.
e Desbridamiento de tejidos necradticos.
e Recambio de dispositivos intravasculares.

Bibliografia

1. J. Mensa, J.M. Gatell, J.E. Garcia-Sanchez et al. Guia de terapéutica
antimicrobiana 2016. Ed. Antares. 2016.

2. R. Neviere. Uptodate: Sepsis syndromes in adults: Epidemiology, definitions,
clinical presentation, diagnosis, and prognosis.
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sepsis and septic shock in adults.

4. Dellinger RP, Levy MM, Carlet JM, et al. Surviving sepsis Campaign:
International guidelines for management of severe sepsis and septic shock 2008.
Crit Care Med 2008;36(1):296-327.

5. M. Singer, S. Clifford, CW Seymour et al. The third International Consensus
Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3). JAMA. 2016;315(8):801-810.
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TEMA 8: MONONUCLEOSIS INFECCIOSA

Autora: Vanesa Alende Castro. Complexo Hospitalario Universitario de Santiago
de Compostela, Santiago de Compostela.

La mononucleosis infecciosa es una infeccidn especifica producida por el virus de
Epstein Barr. Se caracteriza por fiebre, odinofagia (con o sin exudado faringeo),
adenopatias cervicales y, en los casos caracteristicos, por linfocitosis atipica.

El virus de Epstein Barr estd ampliamente distribuido. Predominio en
adolescentes y adultos jévenes.

El virus de Epstein-Barr es un herpesvirus con tropismo por los linfocitos B, las
células del epitelio cervical uterino, las células del epitelio ductal parotideo y las
células del epitelio oral.

La infeccidon por el virus de Epstein-Barr predomina en adolescentes y adultos
jévenes; en nifios tiene lugar especialmente en aquellos que acuden a guarderias
debido al contacto estrecho.

El periodo de incubacion oscila entre tres y siete semanas, pudiendo prolongarse
hasta los 50 dias. La duracion de la fase sintomatica oscila entre dos y cuatro
semanas.

Sintomas:
e Astenia.
e Qdinofagia.
e Anorexia.
e NAauseas.
o C(Cefalea.
o Tos.
e Mialgias.

e Artralgias.

Signos:
e Adenopatias.
e Fiebre.

e Faringitis o faringoamigdalitis.
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Esplenomegalia.
Hepatomegalia.

Enantema palatal.

Bradicardia.

Rinitis.

Neumonitis.

Rash cutaneo.

Sindromes neuroldgicos.
Sindrome hemolitico urémico.
Coagulacion intravascular diseminada.
Elevacidn de encimas hepaticas.
Anticuerpos heterdfilos.

Complicaciones:

Hematoldgicas: anemia hemolitica, trombocitopenia, granulocitopenia,
anemia aplasica.

Neuroldgicas: encefalitis, mielitis transversa, sindrome de Guillain-Barré,
paradlisis facial periférica, neuritis dptica.

Cardiacas: miocarditis, pericarditis.

Respiratorias:  obstruccién laringotonsilar, neumonia, pleuritis,
linfoadenopatia hiliar, carcinoma nasofaringeo.

Dermatoldgicas: exantema asociado a ampicilina, vasculitis
leucocitocldstica, acrocianosis.

Renales: nefritis intersticial, glomerulonefritis.

Hepaticas: hepatitis, necrosis hepatica masiva, sindrome de Reye.
Esplénica: rotura.

Inmunoldgicas: anergia, hipogamaglobulinemia.

El diagndstico diferencial es necesario realizarlo con los demas agentes que
pueden producir un sindrome mononucledsido:

Citomegalovirus (CMV).

Primoinfeccion VIH.

Toxoplasma gondii.

Virus herpes humano 6 (VHH-6) y otros herpesvirus.

Clinica y exploraciodn fisica compatible.

Analitica:

Linfocitosis, caracteristicamente linfocitosis atipica (mas del 10%).
Anemia aplasica.
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e Anemia hemolitica.
e Trombopenia.
e Purpura trombdtica trombocitopénica.

Estudios microbioldgicos:
Anticuerpos especificos, deteccién del DNA del virus de Epstein Barr.
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e Manejo sintomatico (analgésicos y antipiréticos).

e Evitar actividades con riesgo de traumatismo.

e Advertir al paciente del riesgo de rotura esplénica y/o otras
complicaciones.

e Tratamiento de las complicaciones.

1. Rodriguez Garcia J.L. et al. Diagndstico y Tratamiento Médico. Madrid: ed.
Marbéan; 2011.

2. Montoro Miguel A. Garcia Pagan J.C., Gastroenterologia y hepatologia.
Problemas comunes en la practica clinica. 22 edicién. Madrid: Jarpyo editores;
2012.

3. Carlavilla Martinez A. B. et al. Manual de diagndstico y terapéutica médica.
Hospital universitario 12 de octubre. 62 ediciéon. Madrid: MSD; 2007.

Goémez Ayala A-E. Mononucleosis infecciosa. Revisidon y actualizaciéon. Farm Prof
[Internet]. Elsevier; 2009 Jan 1 [cited 2015 Dec 28];23(01):48-51. Available from:
http://www.elsevier.es/es-revista-farmacia-profesional-3-articulo-
mononucleosis-infecciosa-revision-actualizacion-13132075.

4. Infectious mononucleosis in adults and adolescents [Internet]. [cited 2015 Dec
28]. Available from:
http://www.uptodate.com.mergullador.sergas.es:2048/contents/infectious-
mononucleosis-in-adults-and-
adolescents?source=search_result&search=mononucleosis+infecciosa&selected
Title=1%7E150.

5. Alberto Fica C. Infectious Mononucleosis syndrome in adolescents and adult
patients [Internet]. [cited 2015 Dec 28]. Available from:
http://www.scielo.cl/pdf/rci/v20n4/art03.pdf.
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TEMA 9: EXPOSICION ACCIDENTAL A LIQUIDOS
BIOLOGICOS: ESCALAS DE RIESGO Y
TRATAMIENTO.

Autor: Manuel Ruiz Mufioz. Hospital Universitario Fundacién Alcorcén. Alcorcdn,
Madrid.

Definicién
Profilaxis post-exposicion (PPE): Medida excepcional y esporadica de prevencién
secundaria de la infecciéon cuando la primaria ha fallado.

Fuente: origen, normalmente fluidos, desde el que un agente infeccioso puede
transmitirse a la persona expuesta.

e Fluidos potencialmente infecciosos: sangre, semen, secreciones vaginales,
leche materna, liquidos (cefalorraquideo, pleural, peritoneal, pericardico,
amnidtico y sinovial). También se consideran potencialmente infecciosos
los tejidos, drganos, cultivos celulares y los concentrados de virus de
laboratorio.

e Fluidos no infectantes: No se consideran infecciosos el sudor, el esputo, la
orina, las heces, el vomito, las secreciones nasales, la saliva ni las lagrimas,
a menos que tengan sangre visible.

Exposicidn ocupacional: Es aquella que ocurre con ocasidn o a consecuencia de la
realizacion de un trabajo y puede suponer un riesgo de infeccion para el
trabajador.

Exposicidon no ocupacional: contacto con sangre o fluidos potencialmente
infecciosos fuera del ambito laboral, como por ejemplo la exposicion sexual sin
proteccion o con fallo de la misma, la exposicién parenteral en usuarios de drogas
intravenosas con material contaminado, la exposicidn mucosa, pinchazos
accidentales o mordeduras.

Valoracion del Riesgo de la Exposicion
Riesgo Global Percutaneo:
e VIH: riesgo medio de transmisidn tras exposicion percutanea a sangre:
0,3% (IC 95%: 0,2%-0,5%).
e VHB: (si el expuesto no estd vacunado...): 30% si fuente Ag HBs positivo +
Ag HBe positivo. < 6% si AgHBe negativo.
e VHC: seroconversion del 1,8%. Muy rara la transmision a través de las
membranas mucosas.
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Consideraciones previas (evaluacion):

e Tiempo de exposicidon: Si la PPE esta indicada se recomienda iniciarla lo
antes posible, siempre antes de 72 h. Preferiblemente en las primeras 24
horas y siempre dentro de las primeras 72 horas.

e Situacion seroldgica del expuesto: serologia completa frente al VIH
(pruebas de 42 generacion con anticuerpos y antigeno p24), VHC, y VHB
(Anti-HBs, Anti-HBc, AgHBs). Ademas, analitica bdsica que incluya
hemograma, funcién renal y hepatica.

e Estado virolégico de la fuente: obtener mediante consentimiento verbal o
escrito estudio seroldgico completo de la fuente. Si no se puede conocer
se considerara fuente de alto riesgo.

e Es necesario disponer de los resultados en las primeras 2 h. Si la serologia
de la fuente es negativa suspender la PPE (no existen datos publicados de
transmisién ocupacional en periodo ventana).

Valoracion del Riesgo a VIH en exposicion ocupacional:
e Exposicién percutanea:
o Sangre
= Riesgo muy alto: gran volumen de sangre, pinchazo
profundo con aguja utilizada en acceso vascular del paciente
y con carga viral VIH elevada: Recomendar PPE.
» Riesgo no alto: aquel accidente en el que no se da exposicion
a gran volumen de sangre ni a sangre con carga viral VIH
elevada (pinchazo con aguja de sutura de paciente con carga
viral baja o indetectable): Recomendar PPE.
o Liquido que contiene sangre u otros liquidos potencialmente
infectantes: recomendar PPE.
o Liquidos no infectantes: No recomendar PPE.
e Exposicidn a mucosas o zonas de piel no integra (heridas):
o Liquido que contiene sangre u otros liquidos potencialmente
infectantes: Valorar individualmente. En general recomendar PPE.
Cuando la carga viral es indetectable se puede considerar no
realizar porque el riesgo de transmision es muy bajo.
e Otros liquidos corporales: No recomendar PPE.

Valoracion del Riesgo a VIH en exposicidn no ocupacional
Riesgo
considerable
(0,8-3%)

Riesgo
despreciable
(<0,01%)

Riesgo bajo Riesgo minimo

(0,05-0,8%) (0,01 - 0,05%)
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-Recepcion anal
con eyaculacién

-Recepcion
vaginal con o sin
eyaculacion.
-Recepcion anal
sin eyaculacion.
-Penetracion
anal.
-Penetracion
vaginal.

-Sexo orogenital
con eyaculacion.

-Sexo orogenital
sin eyaculacion.
-Sexo orogenital
femenino.

- Recepcidn anal
con eyaculacién

-Recepcion anal
sin eyaculacion.
-Recepcion
vaginal con o
sin eyaculacion.
-Penetracidn
anal.
-Penetracidn
vaginal.

- Sexo oral con
osin
eyaculacion.

- Sexo
orogenital
femenino.

-Besos
-Caricias
-Masturbacién
-Contacto
secreciones
piel integra

con
con

El riesgo bajo pasa a ser considerable y el riesgo minimo pasa a ser bajo si la
fuente tiene alta probabilidad de estar infectada por el VIH:
e Hombres que mantienen sexo con hombres (HSH).
e Usuarios de drogas por via parenteral (UDVP).

e Trabajadores del sexo.
e Agresor sexual.

e Antecedente de ingreso en centro penitenciario.
e Individuo procedente de un pais con prevalencia de VIH > 1%: Haiti,
Bahamas, Jamaica, Belice, Trinidad y Tobago, Estonia, Rusia, Tailandia,

Africa subsahariana.

Recomendacion tratamiento:
Tratamiento Exposicion ante sospecha de VIH

Medidas generales:

e En heridas (punciones, cortes) o salpicaduras a piel no integra: lavado
agua+jabon; dejar fluir sangre (sin exprimir), desinfeccion sin productos
abrasivos (ej.: clorhexidina), cubrir con apdsito.

e En mucosas: lavado abundante con agua o suero.
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Pauta de antirretroviral. Si indicado: Emtricitabina 200 mg/Tenofovir 245 mg
(Truvada®) c¢/24 h + Raltegravir 400 mg (Isentress®) ¢/12 h x 4 semanas.

Seguimiento en consulta de Enfermedades infecciosas:
Abordaje psicoldgico.
Educacion sanitaria.

Cribado de otras ETS.

Profilaxis postexposicion a VHB

IGHB: Inmunoglobulina de la Hepatitis B; Dosis de 0.06 ml/kg (12-20 Ul/kg) por
via intramuscular. Se debe administrar lo antes posible después de la exposicion,
preferiblemente en las primeras 24 horas.

m—===2mac

vacunaadn

* vacunadon o completar

Tratamiento Exposicion de VHC
En el caso del VHC no existe una PPE eficaz, por lo que debe asegurarse un

diagndstico precoz de una posible infeccidon aguda en la persona expuesta, para
poderla tratar cuanto antes.

Bibliografia
1. Documento de Consenso sobre Profilaxis postexposicion ocupacional y no
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TEMA 10: INFECCIONES EN
INMUNODEPRIMIDOS Y PACIENTES
NEUTROPENICOS.

Autor: Francisco Javier Garcia Sdnchez. Hospital Infanta Cristina, Parla, Madrid.

Definicién

Los pacientes inmunodeprimidos se caracterizan por alteraciones en la
inmunidad fagocitica, humoral o celular que condicionan un elevado riesgo de
presentar complicaciones infecciosas o procesos oportunistas tales como
enfermedades linfoproliferativas o neoplasias. Son causas de inmunodepresion
ciertas enfermedades malignas, los tratamientos inmunosupresores (sobre todo
los relacionados con la profilaxis del rechazo de trasplantes), los tratamientos
antineoplasicos, o las infecciones sistémicas como el VIH.

Consideramos a los pacientes con neutropenia cuando se encuentran por debajo
de 1000 neutroéfilos/mL.

Etiologia

Bacterias Virus Hongos

P. aeruginosa
E. coli
Klebsiella.
Estreptococos grupo | VHS Céndida
Viridans. VEB
Estafilococos coagulasa
negativo.

S. aureus

S. pneumoniae
Enterococos
Corynebacterium cMmv Aspergillus
H. influenzae VHH-6
Bacterias anaerobias
Enterobacterias

C. difficile

S. pyogenes VRS
BGN no fermentadores | Adenovirus Otras levaduras
Aeromonas Parvovirus B19
Bacillus

Tabla 1: microorganismos mas frecuentes.
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Clinica
Va a depender de la localizacién donde se origine la infeccidn, pero, en ocasiones,
puede cursar como un cuadro oligosintomatico. Se debe sospechar ante la
presencia de alguno de los siguientes sintomas:

e Fiebre.

e Aparicidn de lesiones cutdneas.

e Dolor localizado.

e Hipotension.

e Signos de hipoperfusion titular (desorientacion, oligoanuria, acidosis

metabdlica).
e Alcalosis respiratoria o hiperventilacion.

Diagndstico diferencial
Leucopenia, neutropenia, pancitopenia.
Shock Séptico.

Sindrome confusional agudo.

Fiebre de Origen Desconocido.

Diagndstico
Anamnesis y exploracion fisica.
Rigurosa anamnesis por costumbres, hdbitos alimentarios, actividad sexual,
viajes, aficiones, aparatos y sistemas.
La anamnesis y la exploracion fisica deben dirigirse a:
Descartar posibles causas de fiebre de origen no infeccioso.
Buscar el posible foco de la infeccidn.
Plantearse los microorganismos mas probables.
e Prever las posibles complicaciones.
Durante la exploracion fisica completa, puede ser util realizar un fondo de ojo.

Analitica
Analitica general que incluya reactantes de fase aguda, bioquimica, hemograma,
coagulacién y basico de orina.

Diagnastico microbioldgico

e Hemocultivos x2 en varias tandas de diferentes dias.

e Urocultivo.

e Coprocultivo.

e Cultivos y GRAM de otras muestras obtenidas (toracocentesis,
paracentesis, puncién lumbar).

e Cultivo de esputo, BAS o BAL.

e Pruebas fungicas como el galactomanano (para la sospecha aspergilosis),
B-D glucano y antimicelio (para sospecha de candidas).
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e Serologias para virus hepatotropos, VIH.
e PCR para CMV, VEB, VHH-6.

Pruebas de imagen
e Radiografia de toérax.
e Radiografia o TAC de senos paranasales.
e TAC de térax o toracoabdominal.
e Gammagrafia con galio.
e PET-TAC.

Algoritmo de Tratamiento

Fiebre en inmunodeprimido o neutropénico

Anamnesis
Analitica
Microbiologia
Pruebas de imagen

Sin foco o sin criterios con catéter, antecedente con clinica infeccién Con criterios de Sepsis
de sepsis MRSA o mucositis. local
Piperacilina-Tazobactam Piperacilina-Tazobactam Piperacilina-Tazobactam Piperacilina-Tazobactam
Imipenem + + -
Meropenem Linezolid o Vancomicina Amikacina o Ciproflox. Amikacina

4
Vancomicina o Linezolid
0 daptomicina

Desescalar ATB si méas de 5 dias de tratamiento
con evolucion favorable y neutréfilos > 500 /uL

Tratamiento
Inicialmente se establecerd un tratamiento empirico dependiendo de las
condiciones de cada paciente y de su historia clinica y microbiolégica previa.

e Fiebre sin foco aparente, sin criterios de sepsis grave o sin afectacion de
mucosas: utilizar un betalactamico activo frente a Pseudomonas
aeruginosa como piperacilina/tazobactam 4 g/8 h. Como alternativa
puede usarse un carbapenem, a excepcidon de Ertapenem por no tener
actividad antipseudomonica.

e Pacientes con catéter, antecedentes de colonizacion por SARM o con
afectacién de mucosas: Anadir al tratamiento del apartado anterior
linezolid 600 mg/12 horas o vancomicina a dosis de 15-20 mg/kg/8-12 h o
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teicoplanina 400 mg/dia. Valorar desescalar tratamiento a las 72 horas de
su inicio si cultivos negativos.

e Pacientes con clinica de infeccidn focal (salvo infecciones por catéteres):
Anadir a la monoterapia con betalactamico del primer apartado un
aminoglucésido (amikacina a dosis de 20-30 mg/kg/dia) o una
fluorquinolona (ciprofloxacino 400 mg/12 horas IV 0 500 mg/12 h v.o0.)

e Pacientes en situacién clinica de sepsis grave, shock séptico o distrés
respiratorio: Afadir al esquema antibidtico anterior vancomicina a dosis
de 15-20 mg/kg/12 horas o linezolid 600 mg/12 horas o daptomicina 6-10
mg/kg/dia (no indicada daptomicina en caso de neumonia).

e En caso de alergia a betalactamicos: Emplear amikacina 20-30 mg/kg/dia
asociada a tigeciclina 100 mg seguido de 50 mg/12 horas o linezolid 600
mg/12 horas o daptomicina 6-10 mg/kg/dia.

e En caso de persistencia de fiebre tras una semana de tratamiento (y sin
cultivos positivos): Es necesario afiadir cobertura antifungica empirica
como fluconazol 200 mg cada 12 horas, voriconazol endovenoso a dosis
de 6 mg/kg/12 horas seguido de 4 mg/kg/12 horas o 300 mg/12 h v.o o
anfotericina B liposomal a 3 mg/kg/dia.

e Desescalado antibidtico segin evolucidn: Si la evolucién es favorable, el
tratamiento antibidtico puede retirarse a la semana, siempre y cuando la
cifra de neutréfilos sea superior a 500/pL o se encuentre entre 100 y
500/uL y el paciente esté recibiendo una fluorquinolona oral como pauta
de descontaminacion intestinal. En caso de neutropenia persistente
<100/uL, mucositis importante o infeccion focal, el tratamiento antibidtico
debe mantenerse hasta que la cifra de neutrofilos sea >500 elementos/pL.

e Otros tratamientos: Valorar afiadir al tratamiento factor estimulante de
colonias de granulocitos.

Bibliografia
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TEMA 11: TUBERCULOSIS.

Autora: Ruth Brea Aparicio. Complexo Hospitalario Universitario de Pontevedra,
Pontevedra.

Definicién
Enfermedad infeccciosa producida por una micobacteria perteneciente al género
Mycobacterium tuberculosis complex.

Etiologia
Mycobacterium tuberculosis complex:
e M. tuberculosis.
e M. bovis.
e M. africanum.
e M. microti.

Clinica

Sistémica:

Fiebre, pérdida de peso, astenia, anorexia, sudoracidon nocturna y malestar
general.

Especifica:

e TB Pulmonar:
o Tos >2-3 semanas.
o Hemoptisis.
o Dolor toracico.

e TB Ganglionar:
o Adenopatias cervicales y supraclaviculares: mas frecuentes.
o Fluctuacion o fistulizacién con salida de casen.

e TB pleural:
o Tos no productiva y dolor toracico.
o Derrame unilateral.

e TB genitourinaria:
o Piuria estéril: disuria y hematuria.
o Retraccion vesical, estenosis tubarica y uropatia obstructiva.
o Calcificaciones prostaticas y de vesiculas seminales.

e TB del SNC:
o Cefalea.
o Disminucion de nivel de conciencia.
o Focalidad neuroldgica.
o LCR, ADA elevado + pleocitosis linfacitaria + consumo de glucosa.
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e TB osteoarticular: Mal de Pott: columna lumbar, dolor intenso y sintomas
generales.

e TB pericardica: derrame pericardico insidioso.

e TBmiliar: clinica muy variable, desde choque séptico hasta fiebre de origen
desconocida.

e Otras: laringea, intestinal, ocular y cutanea.

e Infeccidn latente. Son pacientes asintomaticos, en los que se debe de
realizar la prueba de la tuberculina cuando tienen los siguientes factores
de riesgo:

o Riesgo de primoinfeccion de TB:
= Contacto TB bacilifera.
= Conversion prueba de tuberculina en 2 afios previos.
* Inmigrantes recientes (<5 afios).
o Riesgo de reactivacion de TB:
= Riesgo elevado:
e Receptores de transplante.
e (Quioterapia o tratamiento con antiTNF.
e VIH.
e Lesiones radioldgicas sugestivas de TB remota no
tratada.
= Riesgo moderado:
e Neoplasia.
e Diabetes Mellitus.
e Prednisona >15 mg/dia durante > 3 semanas.
e Insuficiencia renal crénica.
e Silicosis.
= Riesgo bajo.
e Bajo peso/desnutricion.
e Fumadores.
e Granulo en radiografia de torax.
= Riesgo epidemioldgico:
e Cuidadores de nifios.
e Personal sanitario.
e Docente.
e Trabajador de prisiones.

Diagndstico
Anamnesis
e Antecedentes personales.
e Causas de inmunosupresion.
e Viajes a zonas endémicas de TB.
e Convivientes diagnosticados de TB.
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Diagnostico previo de TB y si recibié tratamiento adecuado.
Clinica: astenia, sudoracion nocturna, fiebre, tos, expectoracion...

Exploracion fisica

T2, TA, FC.

Palpacion de adenopatias.
Auscultacién pulmonar.
Exploracion neuroldgica.

Analitica

Bioquimica, hemograma y coagulacién con parametros de fase aguda.
IGRA: se utiliza en pacientes inmunodeprimidos y vacunados BCG.
ADA:
o LCRy Liquido pericardico: >10.
o Liquido Pleural y ascitico: >45.
Microbioldgico:
o Baciloscopia: tincién Zielh Nielsen: negativa no excluye el
diagndstico.
o Cultivos + antibiograma: Lowestein-Jensen (método lento).
o PCR: mayor rapidez de diagndstico y deteccion de genes de
resistencia.
Anatomia patoldgica: granulomas necrotizantes.
Tuberculina: lectura a 72 horas, criterios de postividad:
o >5 mm: VIH, contactos con TB e inmunosupresion.
o 5-10 mm: DM, silicosis, trabajadores sanitarios.
o >15 mm: resto de poblacion.

Pruebas de imagen.

Radiografia de torax:
o Condensaciones: lébulo superior (frecuente en reactivacién) y
medio (primoinfeccidn).
o Cavitaciones.
o Patrén nodular fino (miliar).
o Derrame pleural.
TC abdominal: sospecha de TB genitoruinaria.
RMN columna lumbar: sospecha de osteomielitis.

Algoritmo diagndstico
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Tratamiento
Infeccion activa
Tratamiento antibidtico: se instauran 4 antibiéticos:
e [soniacida.
e Rifampicina.
e Piracinamida.
e Etambutol.

Dosis diaria (segln peso)
Farmaco
<40 kg 40-90 kg >90 kg
Isoniacida 10 mg/kg 300 mg 450 mg
Rifampicina 10 mg/kg

Piracinamida 25-30 mg/Kg (maximo 2.5 g)

Etambutol 25 mg/Kg (maximo 2 g)
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Tratamiento corticoideo: siempre que exista importante componente
inflamatorio:
e Meningitis:
o Dexametasona 12 mg/dia.
o Prednisona 60 mg/dia.
e Pericarditis: prednisona 60 mg/dia.
Aislamiento respiratorio en baciliferos (baciloscopias positivas).
Prevencion: realizar prueba de la tuberculina y radiografia de térax a los
convivientes >6 horas/dia.

Infeccién latente.
Quimioprofilaxis primaria: isoniacida durante 8 semanas.
Tratamiento infeccidn latente:
e De eleccidn: Isoniacida 6-9 meses.
e Nifos, inmunocomprometidos y lesiones residuales pulmonares:
Isoniacida 9 meses.
e Resistencia a isoniacida: rifampicina 9 meses.
e TB multirresistente: no se trata, se vigila por clinica y radiologia.

Bibliografia

1. J. Gonzalez-Martin et al. Documento de consenso sobre diagndstico,
tratamiento y prevencion de la tuberculosis. Arch Bronconeumol.
2010;46(5):255-74.
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TEMA 12: MALARIA.

Autor: Alvaro Alejandre de Ofia. Hospital General Universitario Gregorio
Maranén, Madrid.

Definicion
Es una infeccidn parasitaria potencialmente mortal, fundamentalmente en nifios
y viajeros, con una mortalidad en estos ultimos entre el 2y 3 %.

Epidemiologia

Transmision
e Transmitido por mosquito del género anopheles.
e Transmisidn congénita.
e Transmision por productos hematoldgicos.

Distribucion
Mapa de paises afectados a 2017, adaptado del World Malaria Report 2018.
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Para informacion actualizada de la presencia de malaria por paises visitar el
apartado de malaria en la pagina web del CDC.

Etiologia
Causada por parasitos del género Plasmodium, hay cinco especies que causan
enfermedad en el humano:

e P. falciparum: causa frecuente de malaria grave.

e P.vivax: puede formar hiponozoidos en el higado causando recidivas.

e P. ovale: puede formar hiponozoidos en el higado causando recidivas.

e P. malariae: complica en pocas ocasiones.

79



P. knowlesi: se encuentra en sudeste asiatico, puede causar malaria grave,
puede confundirse con P. malariae.

Clinica
Malaria no grave

Clinica inespecifica.

Fiebre, es raro, pero puede llegar a presentarse sin fiebre.
Malestar, dolor de cabeza, mialgias y sintomas gastrointestinales.
Anemia.

Esplenomegalia.

Otros sintomas variados.

Malaria grave
Un solo criterio es suficiente para el diagndstico de malaria grave, es mucho mas
frecuente en P. falciparum y P. knowlesi:

Clinicos

o Alteracion del nivel de consciencia.

o Postracién.

o Mas de dos crisis comiciales en 24 horas.

o Insuficiencia respiratoria aguda.

o Shock.

o Ictericia (clinica o Bi > 2,5 mg/dL) asociada o otra lesién de érgano
diana.

Analiticos y radioldgicos:
o Hipoglucemia < 40 mg/dL.
Acidosis metabdlica.
Anemia normocitica grave (Hb < 5 g/dL).
Hemoglobinuria.
Hiperlactacidemia.
Insuficiencia renal aguda.
o Edema agudo de pulmdn o distrés respiratorio agudo.
Parasitoldgicos:
o Parasitemia mayor de 2,5 % en personas no inmunes o de > 20% en
semi-inmunes.
o Malaria cerebral.
Alteracion del nivel de consciencia.
Convulsiones, flacidez, hipertonicidad, opistétonos.
Retinopatia caracteristica.

O O O O O

Diagnostico
Anamnesis

Diagndstico urgente: TODA FIEBRE DE AREA ENDEMICA ES MALARIA
HASTA QUE SE DEMUESTRE LO CONTRARIO.
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e Hacer historia de viajes: donde se ha estado, por donde se ha pasado, si
ha tomado profilaxis para malaria, si ha dormido con mosquitera, ropa en
area endémica, uso de repelentes, picaduras de mosquito u otro insecto.

e Tiempo deinicio de la fiebre. La malaria requiere un periodo de incubacién
minimo de 7 dias.

e Ritmo de la fiebre, clasicamante cada 48 horas (fiebre terciaria) o cada 72
horas (fiebre cuaternaria). Hoy no suele observarse por uso de
antipiréticos.

e Sintomas digestivos, respiratorios, palpitaciones, mal estado general.

e Confusion o crisis convulsivas, indicativos de malaria cerebral.

Exploracion fisica completa.

Microbiologia
e (Gota gruesa.
o Se debe poder disponer de ella en 3 horas, si no derivar a centro
con capacidad de realizarla.
o Gold estandar.
Muy sensible.
o Si es negativa pero sospecha clinica alta, repetir hasta en tres
ocasiones.

O

e Frotis
o Mas especifico.
o ldentifica especies y parasitemias mixtas.
o Cuantifica parasitemia.
e Test de diagnodstico rapido
o Alta sensibilidad y especificidad.
o Sdlo distingue falciparum de no falciparum.
o No debe sustituir a la microscopia.

e PCR.
o Mayor sensibilidad de todas.
o Confirma la especie.
o No para urgencias.
o Hemocultivos x 3.
Analitica

e Hemograma.

e Coagulacion.

e Gasometria arterial con lactato.

e Bioquimica: glucemia, perfil renal, hepatico con bilirrubina, reactantes de
fase aguda.

e Analitica de orina.

81



Pruebas de imagen
e Radiografia de térax.

Tratamiento
P. falciparum no complicada
e Antimalarico:

O

O O O O

Dihidroartemisina-piperaquina 40 mg/320 mg: < 70 kg, 3 comp./ dia
durante 3 dias; 2 70 kg 4 3 comprimidos al dia durante 3 dias.
Atovacuona-proguanilo 250 mg/100 mg: 4 comp./dia durante 3
dias.

Artemether-lumefantrina mg/120 mg: 4 comp. a las 0, 8, 24, 36, 48
y 60 h.

Monitorizacioén.

Metoclopramida 10 mg /8 horas si nduseas. No combinar con
atovacuona.

Si atovacuona: ondasetron 4 mg /8 horas si nduseas.

Paracetamol 1 g si fiebre.

Dieta normal si tolera, hidratacion oral abundantes.

Si hidratacién i.v., mucha prudencia, alto riesgo de EAP no
cardiogénico.

Otros Plasmodium no falciparum no complicada
e Antimalarico:

O

o O O O

Dihidroartemisina-piperaquina 40 mg/320 mg: < 70 kg, 3 comp./ dia
durante 3 dias; > 70 kg 4 3 comprimidos al dia durante 3 dias.
Atovacuona-proguanilo 250 mg/100 mg: 4 comp./dia durante 3
dias.

Artemether-lumefantrina mg/120 mg: 4 comp. alas 0, 8, 24, 36, 48
y 60 h.

Cloroquina oral 155 mg: 4 comp. + 2 comp. a las 6, 24 y 48 h.
Sivivax u ovale anadir, previa determinaciéon de G6PDH, Primaquina
7,5 mg: 4 comp./dia durante 2 semanas.

Monitorizar constantes.

Metoclopramida 10 mg /8 horas si nduseas. No combinar con
atovacuona.

Si atovacuona: ondasetron 4 mg /8 horas si nauseas.

Paracetamol 1 g si fiebre.

Dieta normal si tolera, hidratacion oral abundantes.

Si hidratacion i.v., mucha prudencia, alto riesgo de EAP no
cardiogénico.
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Malaria grave
Ingreso en UCI.
Antimalarico:

©)
©)

Otros:

O o O O

O O O O

Inmediato e intravenoso.

Artesunato i.v. 2,4 mg/kg cada 12 horas, total de tres dosis minimo
o hasta recuperacion de via oral.

Alternativa: Quinina i.v. 20 mg/kg dosis inicial a pasar en suero
glucosado en 4 h seguido de 10 mg/kg en 4 h cada 8 h durante 7
dias o hasta recuperacién de via oral asociando Doxiciclina 100 mg/
12 h.

Posteriormente, ciclo completo con derivados combinados de
artemisina o atovacuona-proguanil como en no grave.

Monitorizar constantes.

Glucemias cada 4 horas.

Transfusion sanguinea si inestabilidad o Hb <7 g/dL.

Manejo de fluidos muy prudente, alto riesgo de EAP no
cardiogénico.

Metoclopramida 10 mg /8 horas si nduseas. No combinar con
atovacuona.

Si atovacuona: ondasetron 4 mg /8 horas si nauseas.

Paracetamol 1 g si fiebre.

Antibioterapia si gravedad o sospecha de sobreinfeccion.

Gota gruesa diaria.

Malaria cerebral:
Benzodiacepinas si crisis.
Contraindicados corticoides y manitol.

Bibliografia

1. Diagndstico y tratamiento de la malaria importada en Espafia. J. Munoz et al /
Enferm Infecc Microbiol Clin. 2015;33(6):e1-e13.
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TEMA 13: INFECCIONES CARDIOVASCULARES.

Autora: Eide Diana Alves Pereira. Complejo Universitario de Pontevedra,
Pontevedra.

Definicién
Invasion microbiana del endocardio tanto nativo como protésico (valvulas,
electrodos...).

Etiologia
Endocarditis en valvula nativa izquierda:
e Aguda (<2 semanas).
o Staphylococcus aureus.
o Staphylococcus coagulasa negativos.
e Subaguda (>2 semanas).
o Streptococcus spp.
o Enterococcus spp.

Endocarditis en valvula protésica izquierda:
e Precoz (<1 afio):
o Staphylococcus epidermidis.
o Staphylococcus aureus.
e Tardia (>1 afio):
o Streptococcus spp.
o Enterococcus spp.

Endocarditis en vavula derecha:
e Staphylococcus aureus.

Endocarditis con dispositivos intracardiacos:
e Staphylococcus coagulasa negativos.

Endocarditis HACEK:
e Haemophilus parainfluenzae.
e Actinobacillus.
e Cardiobacterium.
e Eikenella corrodens.
e Kingella kingae.

Endocarditis fungica: candidas.
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Clinica
Sintomas:

Infecciosos: fiebre y escalofrios.
Cardiacos: aparicién de nuevos soplos, disnea.

Signos:

Lesion de Janeway: maculares, eritematosas, no dolorosas, en palmas y
plantas.

Nddulos de Osler: son violaceos, dolorosos, en pulpejos de manos y pies.
Puntos de Roth: lesiones hemorragicas, edematosas, exudativas en la
retina.

Otros embolismos sépticos: esplénicos, cerebrales, osteomielitis,
pulmonares, renales.

Diagndstico
Anamnesis

Instauracion y tiempo de evolucién de la clinica: sindrome febril o téxico.
Inmunosupresion previa.

Toma previa de antibidticos.

Intervenciones previas: recambios valvulares, portadores de dispositivos
cardiacos.

Endocarditis previas.

Habitos toxicos (ADVP).

Exploracion fisica

T2, T.A, FC, peso.

Auscultacion cardiaca y pulmonar.

Exploracion abdominal: esplenomegalia dolorosa.
Exploracion cutdnea: lesion de Janeway y nddulos de Osler.
Fondo de ojo.

Analitica

Hemograma, coagulacion, funcion renal y hepatica, iones, factor
reumatoide, PCR.

Hemocultivos: tres tandas de diferentes extracciones, se deben recoger a
pesar de que el paciente esté apirético, ya que es una situacion de
bacteriemia persistente. Repetir a las 48-72 horas del inicio de
tratamiento, para objetivar negativizacion de hemocultivos.

Serologias: Bartonella, Brucella, Fiebre Q, Tropheryma Whippelii,
Chlamydia, Legionella, Mycoplasma.

Pruebas de imagen
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e Electrocardiograma.

e Ecocardiograma: empezar por transtoracico y realizar transesofagico si no
se visualiza vegetacion en transtoracico y si la sospecha es alta, en
portadores de valvula protésica o dispositivo intracardiaco, descartar
complicaciones perivalvulares.

e PET-TC: Endocarditis valvular asociada a dispositivos intracardiacos,
portadores de varios dispositivos para ver el responsable y en
complicaciones perivalvulares.

Criterios de DUKE.
Mayores
e Hemocultivos positivos:

o Microorganismos tipicos (Streptoccoccus grupo viridans, S. bovis,
grupo HACEK, S. aureus o Enterococcus spp. si se presenta como
bacteriemia comunitaria y primaria) en 22 hemocultivos.

o 22 hemocultivos persistentemente positivos y compatibles con
endocarditis.

o Positivos para Coxiella burnetti o serologia 1gG >1/800.

e Ecocardiograma positivo para endocarditis (vegetacion, absceso,
alteracién valvular nueva).
Menores:
e Cardiopatia predisponente o adicto drogas via parenteral.
e T2>382C.
e Fendmenos vasculares (mbolos sépticos, Janeway).
e Fendmenos inmunolégicos: glomerulonefritis, Osler, Roth, Factor
reumatoide.
e Evidencia microbioldgica distinta a los criterios mayores.
e Criterios anatomopatoldgicos:
o Microorganismos aislados en vegetacion, émbolos o endocardio.
o Vegetacién o absceso intracardiaco confirmado histolégicamente.
Interpretacion:
e Endocarditis Definitiva: 1 criterio anatomopatolégico, =2 criterios
mayores, 1 criterio mayor y 3 menores, 5 criterios menores
e Endocarditis posible: 1 criterio mayor y 1 menor, 3 criterios menores.

Algoritmo diagndstico
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Sospecha

Endocarditis
Infecciosa

Figbre
Cardiopatia predisponente
Endocarditis previa
Clinica neuroldgica + fisbre
Anamnesis Figbre=7 dias sin causa
Exploracion fizica Bacteriemia por microorganismos tipicos
Fendmenos embadlicos
Lesiones cutanea y oculares
Sindrome toxico, anemia
Hemocultives (3 tandas) Fiebre en paciente ADVP

Analiticas
Radiografia de tarax

Iniciar antibioterapia empirica

Si el transtoracico es normal y hay
alta sospecha, realizar
transesofagico

Realizacion de
Ecocardicgrama

- Insuficiencia cardiaca: Disfuncion valvular grave v aguda.
- Fistulas, aneurismas o abscesos intracardiacos
- Endocarditis infecciosa izquierda con vegetaciones
=15mm o =10mm con complicaciones
- Endocarditis infecciosa por hengos o microorganismos
multirresistentes
- Endocarditis infecciosa protésicas con estafilococo o
bacilos Gram negativos

i Criterios de derivacion cirugia cardiaca?

Mo:
Caontinuar con
antibidtico

Sic
Valoracion por
cirugia cardiaca

Tratamiento
Antibioterapia empirica:
Muy importante: recoger primero suficientes muestras antes del inicio de
antibioterapia.
e Valvula nativa:

O

Aguda: Ampicilina 2 g/4 h + Cloxacilina 2 g iv/4 h + Gentamicina 3
mg/kgiv/24 h.

Subaguda: Ampicilina 2 g iv/4 h + Gentamicina 3 mg/kg iv/24 h.
Nosocomial o sospecha: Daptomicina 10 mg/kg iv/24 h o
Vancomicina 30 mg/kg iv/12 h + Gentamicina 3 mg/kg iv/24 h +
Ciprofloxacino 400 mg iv/12 h.

e Valvula protésica:

O

O

Precoz y tardia nosocomial: Vancomicina 30 mg/kg iv/12 h o
Daptomicina 10 mg/kg iv/24 h + Gentamicina 3 mg/kg iv/24 h +
Rifampicina 300 mg vo/8 h.

Tardia comunitaria: Ampicilina 2 g iv/4 h + Gentamicina 3 mg/kg
iv/24 h.

Indicaciones de cirugia:
Complicaciones inmediatas:

¢ Insuficiencia cardiaca por disfuncién valvular grave y aguda.
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e Fistulas, aneurismas o abscesos intracardiacos.

e Endocarditis infecciosa izquierda con vegetaciones >15 mm o >10 mm con
complicaciones.

e Endocarditis infecciosa por hongos o microorganismos multirresistentes.

e Endocarditis infecciosa protésicas con estafilococo o bacilos gram
negativos.

Fracaso del tratamiento:

e Fiebre y cultivos positivos después de 7-10 dias de tratamiento o
crecimiento de vegetaciones.

e Fendmenos embdlicos a pesar del tratamiento.

e Destruccion valvular a pesar del tratamiento.
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TEMA 14: INFECCIONES DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL.

Autor: Pablo Velasco Martinez. Hospital General de Segovia, Segovia.

Definicién

Inflamacién infecciosa del SNC que puede afectar a las meninges y liquido
cefalorraquideo  (meningitis),  extenderse a  parénquima  cerebral
(meningoencefalitis) o incluir también la médula espinal
(meningoencefalomielitis).

Etiologia
Meningitis
Agudas:

e <3 meses de edad: Streptococcus grupo B, Enterobacterias, Listeria
monocytogenes.

e 3-10 afos de edad: Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis,
enterovirus.

e 10-50 aios: Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis.

e >50 aflos o inmunosupresidon: Streptococcus penumoniae, Listeria
monocytogenes, Enterobacterias, Pseudomonas aeurginosa, Neisseria
meningitidis.

e Herida craneal o espinal: Staphylococcus aureus, Enterobacterias,
Pseudomonas aeruginosa.

e Derivacion LCR o catéter epidural: Staphylococcus coagulasa negativos y
Staphylococcus aureus.

e Fistulas LCR: Streptococccus pneumoniae.

Crénicas (>4semanas):
e Bacterias: M. tuberculosis, Borrelia burgdoferi.
e Hongos:
o Criptococccus.
o Histoplasma.
o Coccidioides.

[ ]
<
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o VIH.

o VCM.
Parasitos:

o Toxoplasma.

o Taenia solium.
Encefalitis.
Agudas:
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e Inmunocompetente: Herpes virus, tuberculosis, enterovirus, VIH
(primoinfeccion), arbovirus.

¢ Inmunodeprimido: los anteriores mas Listeria, Toxoplasma, Criptococcus.

e Postvacunal/postinfecciosa: sarampidn, Virus varicela/zoster, rubeola.

Subaguda o crénica:

e Inmunocompetentes: JC/BK, sarampion, rubeola, priones.

e Inmunodeprimidos: los anteriores mas VVZ, VHS-2, CMV, VHHS,
Enterovirus.

Clinica
Diferencias entre Entidades:
e Meningitis aguda bacteriana: explosivas y grave, fiebre alta, cefalea y
meningismo, con alteracidn del nivel de conciencia.
e Meningitis agudas linfocitarias: menor intensidad de sintomas, con cuadro
pseudogripal.
e Meningoencefalitis: mds larvado, alteracién del nivel de conciencia,
focalidad, crises comiciales, cefalea, meningismo, fiebre.

Signos:
e Rigidez de nuca: dolor y resistencia a la flexién pasiva del cuello.
e Kernig: resistencia dolorosa a la extensidn pasiva de las rodillas con las
caderas en flexion.
e Brudzinsky: flexion involuntaria de las rodillas y cadera en respuesta a la
flexion pasiva del cuello.

Diagnostico
Anamnesis
e Instauracion de la clinica.
e |Inmunosuopresion previa.
e Toma previa de antibidticos.
e Otitis previas o traumtismos craneoencefalicos.
e Otros focos infecciosos previos.

Exploracion fisica
e T2 T.A,FC, peso.
e Escala de Glasgow: si Glasgow <8, intubacion.
e Edema de papila.
e PesoyTalla.
e Rigidez de nuca.
e Exantema purpureo o vesicular.

Analitica
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e Puncidén lumbar: siempre que no haya datos de Hipertension Craneal, para

bioquimica, recuento celular, cultivo, PCR y serologias.

e Hemograma, funcion renal, iones, coagulacidn, procalcitonina, PCR, VSG.
e Hemocultivos y serologias (valorar VIH, criptococo en suero).

Pruebas de imagen:

TC craneal: si Glasgow <12; Focalidad neuroldgica, Inmunodepresidn, sospecha
de foco parenquimatoso, fondo de ojo no concluyente.

Algoritmo diagndstico

Avisar a UCI Si:
-Sepsis grave
-Glasgow=8
-Deterioro rapido

-Focalidad neurologica
-Glasgow <12
-Inmunasupresion
-Crisis comicial
-Sospecha de foco parameningso
-Fondo de ojo no concluyente

Exploracion fisica
Glasgow
Fondo de ojo

¢Presencia de
datos de

complicacion?

Realizar TC craneal

TC con:

-Lesion Ocupante de Espacio

-Hipertension intracraneal
-Edema cerebral

Tratamiento

Antibioterapia empirica:

Nunca se debe retrasar.
e Meningitis:

Sospecha
de
meningitis

Analitica completa
Hemocultivos
Canaliza via venosa

Puncion lumbar

Antibioterapia
empirica
Tratamiento
adyuvante

Algoritmo
Interpretacion del
LCR

o <50 afios: Cefotaxima 300 mg/kgiv/4 h + Vancomicina 15-20 mg/kg

iv/12 h.

o >50 afios: Cefotaxima 300 mg/kgiv/4 h + Vancomicina 15-20 mg/kg

iv/12 h + Ampicilina 2 g iv/4 h.

o Inmunodeprimidos: Meropenem 2 g/4 h iv + Vancomicina 15-20
mg/kg/12 h iv + Ampicilina 2 g/4 h iv.
o TCE o fistula LCR: Meropenem 2 g/8 h iv o Ceftazidima 2 g/8 hiiv +
vancomicina 15-20 mg/Kg/12 h iv.
o Factores de riesgo de listeria: afiadir siempre Ampicilina 2 g/4 hiv +
Gentamicina 5 mg/kg/24 h iv.
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o TBC: Isoniacida 5 mg/kg/24 h vo + Rifampicina 10 mg/kg/24 h vo +

Pirazinamida 25 mg/kg/24 h vo + Etambutol 15-25 mg/kg/24 h vo.
e Encefalitis:

o Siempre: Aciclovir 10 mg/kg/8 h iv.

o Si sospecha de infeccién bacteriana: Ampicilina 2 g/4 h iv +
Doxiciclina 100 mg/12 h.

o Inmunosupresidon (riesgo CMV): Ganciclovir 5 mg/Kg/12 h iv +
Foscarnet 60 mg/kg/8 h iv.

o Sospecha de TBC: Isoniacida 5 mg/kg/24 h + Rifampicina 10
mg/kg/24 h + Pirazinamida 25 mg/kg/24 h + Etambutol 15-25
mg/kg/24 h.

e Encefalomielitis aguda diseminada: Metilprednisolona 1 g/24 h iv.

Adyuvantes:
e Corticoides: Dexametasonal0 mg/6 h iv (12 dosis 15 minutos antes o al
mismo tiempo que antibidticos).
e Prevencién aumento de PIC:
o Manitol 20% 0,5-1 g/kg/4-6 h iv para una osmolaridad de 215
mOsm/L.
o Cabecero a 302, normovolemia, normonatremia.
e Prevencidn crisis comiciales: Fenitoina bolo incial 18 mg/kg iv y después 2
mg/kg/8 h iv.
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TEMA 15. INFECCIONES RESPIRATORIAS.

Autora: Anna Fajardo Modol. Consorci de Terrassa, Barcelona.

Definicién

Bronquitis aguda

Es la inflamacién de la mucosa de las vias respiratorias, debido a agentes
infecciosos o no infecciosos.

Estos agentes producen un dafo en el epitelio bronquial que causa
hiperreactividad bronquial y produccién de moco.

Neumonia adquirida en la comunidad (NAC)
Infecciéon aguda del parénquima pulmonar producida por un agente infeccioso
adquirido en el ambito extrahospitalario.

Neumonia nosocomial

Es el proceso infeccioso del parénquima pulmonar que se produce a partir de las
48 horas del ingreso hospitalario o que aparece antes del décimo dia después del
alta hospitalaria.

Los pacientes puedes proceder de centros de didlisis, institucionalizados en
residencias, hospitalizados los 3 meses previos o que hayan recibido
antibioticoterapia intravenosa, quimioterapia o cura de heridas o atencion
sanitaria especializada en el domicilio en los 30 dias previos.

El mecanismo mas frecuente por el que los gérmenes llegan al parénquima
pulmonar es: a través de la inhalacidon de aerosoles, diseminacidn a partir de otro
foco séptico, la translocacion bacteriana y aspiracion de secreciones del
contenido orofaringeo.

El factor de riesgo mas importante de padecer una neumonia nosocomial es la
ventilaciéon mecanica.

La neumonia asociada a la ventilacion (NAV) se refiere a los pacientes que,
estando ingresados en UCI, presentan una infeccidon después de 48-72 horas de
haber sido intubados.

Broncoaspiracion

La neumonia por aspiracion es debida a la entrada anormal de sustancias
exdgenas o enddgenas hacia el tracto respiratorio inferior, produciendo como
consecuencia una neumonia o neumonitis aspirativa.

Etiologia

Bronquitis aguda:

Virus. Virus influenza A y B, virus parainfluenza, virus respiratorio sincitial,
coronavirus, adenovirus y rhinovirus.
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Bacterias: Bordetella pertussis, Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae y Moraxella
catarrhalis.

Quimica: Inhalacién de gases, humos, amonio, cannabis, tabaco, etc.

Neumonia adquirida en la comunidad (NAC)
La etiologia depende de los factores de riesgo:

e EPOC/Fumadores. Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae,
Moraxella catarrhalis, Pseudomona aeruginosa, Legionella pneumophila,
Mycoplasma pneumoniae.

e Ancianos. S. pneumoniae, H. influenzae, BGN, L. pneumophila, anaerobios,
virus influenza Ay B, M. catarrhalis.

e Institucionalizados. S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus, BGN, P.
aeruginosa, C. pneumoniae, anaerobios.

e Alcoholismo. S. pneumoniae, K. pneumoniae, anaerobios, S. aureus, BGN
entéricos.

e Gripe. Staphylococcus aureus, S. pneumoniae, H. influenzae.

e Bronquiectasias, fibrosis quistica. Pseudomonas  aeruginosa,
Staphylococcus aureus.

e Drogas por via parenteral. S. aureus, Flora anaerobia, Mycobacterium
tuberculosis, Streptococcus pneumoniae.

e Prisiones. S. pneumoniae, M. tuberculosis.

e VIH avanzado. S. pneumoniae, H. influenzae, P. jiroveci, M. tuberculosis.

e Absceso pulmonar. Flora anaerobia, hongos, micobacterias.

e Tratamiento esteroideo. S. aureus, Aspergillus spp, L. pneumophila.

e Granjeros, pastores. Coxiella burnetii, Brucella spp, Francisella tularensis.

e Exposicion a pajaros. Chlamydia psittaci.

e Exposicidn a aire acondicionado. L. pneumophila.

Neumonia nosocomial
Presentacién precoz (<5 dias hospitalizacién)

e Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Haemophilus
influenzae, Staphylococcus aureus meticilin-sensible, Enterobacterias (K.
pneumoniae, E. coli, S. marcescens y Enterobacter spp).

Presentacién tardia (=5 dias hospitalizacién) o con factores de riesgo

e BGN aerobios resistentes como enterobacterias (Klebsiella pneumoniae,
Escherichia coli, Serratia marcescens, y Enterobacter spp).

e Bacilos no fermentadores (Acinetobacter baumannii, Stenotrophomonas
maltophilia, Pseudomonas aeruginosa, BLEE).

e SAMR, Citrobacter ssp y Legionella pneumophila.

Pacientes inmunosuprimidos

e Virusy hongos.
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La neumonia debida a S. aureus ocupa el segundo lugar después de los Gram
negativos. Es mas frecuente en pacientes con diabetes mellitus, insuficiencia
renal crénica en tratamiento sustitutivo con didlisis, colonizacion nasal,
traumatismos craneales y hospitalizados en UCI.

La Legionella spp. puede cursar de forma esporadica o en forma de brotes e incide
en pacientes inmunodeprimidos (corticoterapia prolongada, neoplasias) o
comorbilidad asociada (EPOC, insuficiencia renal o enolismo).

Broncoaspiracion
Bacterias anaerobias (65-85%)
e Cocos gram positivos: Peptoestreptococcus spp, Fusobacterium, S. aureus
y S. pneumoniae.
e Gram negativas: BGN pigmentados como Prevotella, Bacteroides y
Porphyromonas.
Bacterias aerobias
e S. pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus, BGN (K.
pneumoniae, E. coli, Serratia marcenses y Proteus mirabilis).
En la neumonia broncoaspirativa extrahospitalaria los gérmenes causantes mas
frecuentes son aerobios y anaerobios. En la nosocomial son anaerobios y BGN
aerobios y S. aureus meticilin sensibles (SAMS).
Factores predisponentes:
e Disminucion del nivel de consciencia por alcohol u otras drogas.
e Traumatismos.
e Accidentes cerebrovasculares.
e Crisis epilépticas.
e Anestesia.
e Disfagia debida a alteraciones neuroldgicas, enfermedades del tracto
gastrointestinal superior, cirugia de vias aéreas superiores o esofagicas.
e Reflujo gastroesofagico.
e Traqueotomia.
e Intubacién endotraqueal.
e Pruebas endoscépicas.
e Portadores de sonda nasogastrica.
e VOmitos masivos.
e Boca séptica.

Clinica

Bronquitis aguda:

Tos que suele empezar unos 2 dias después de infectarse, con una duracién
menor a 2 semanas, e hiperreactividad bronquial transitoria que se resuelve en
2-3 semanas y en pocos casos puede durar hasta 6-8 semanas.

Otros signos y sintomas: expectoracién, disnea, dificultad respiratoria, dolor
toracico, fiebre, roncus.
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Los pacientes de edad avanzada o con enfermedad previa (EPOC, neumonia
reciente, tuberculosis, inmunodeprimidos, neoplasia) pueden tener una
presentacion clinica atipica de otros procesos mas graves, como neumonia.

Neumonia adquirida en la comunidad (NAC):
Ademads de los sintomas tipicos de la bronquitis, ciertos cuadros tienen una
presentacion mas especifica:
En los ancianos puede producirse confusién, empeoramiento de enfermedades
subyacentes y presentarse sin fiebre.
La infeccidn por S. pneumoniae es mas frecuente en ancianos, con enfermedades
subyacentes. Tiene un inicio subito, fiebre elevada con escalofrios, dolor toracico
pleuritico, expectoracidn purulenta o herrumbrosa, herpes labial y auscultacién
de soplo tubdrico.
La infeccidon por L. pneumophila es mas comun en jovenes, fumadores y sin
comorbilidades. Suele presentarse con diarrea, afectacién neuroldgica
multisistémica, hiponatremia, hipofosfatemia y hematuria.
La infeccidon por M. pneumoniae es mas frecuente en pacientes jévenes y que
hubieran recibido antibiético previo al diagndstico.
Presentacion tipica
e Presentacién aguda con fiebre alta (> 382C), escalofrios, tos productiva,
expectoraciéon purulenta (herrumbrosa), disnea y/o dolor toracico
pleuritico.
e Exploracién fisica: taquipnea, auscultacion con crepitantes y/o soplo
tubarico.
e Radiografia de térax: condensacidon bien delimitada y homogénea con
broncograma aéreo.
Presentacion atipica
e |nicio subagudo o insidioso y predominio de los sintomas extra
pulmonares, sobre todo al principio (fiebre, artromialgias, cefalea,
alteracién de la consciencia, vémitos o diarrea) junto con tos seca o
escasamente productiva.
e Puede acompafarse de alteraciones hidroelectroliticas (hiponatremia,
hipofosfatemia) o hematuria.
e Radiografia de torax: desde afectacion multifocal a patrones intersticiales.

Neumonia nosocomial
Fiebre, secreciones purulentas, leucocitosis e infiltrado pulmonar nuevo o
progresivo.
Criterios de gravedad:
e Insuficiencia respiratoria (necesidad de ventilacién mecanica o administrar
una FiO2 > 35% para mantener saturacion arterial de 02 > 90%).
e Progresion radioldgica rapida o infiltrado multilobar.
e Cavitacion pulmonar.
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e Evidencia de sepsis grave con disfuncion de 2 o mas érganos diana o shock
séptico: hipotensidn que no mejora con sueroterapia (TA £ 90 mmHg y/o
TAD < 60 mmHg), necesidad de drogas vasoactivas, fracaso renal agudo
que requiere dialisis, diuresis < 20 mL/hora o < 80 mL/4 horas.

Broncoaspiracion

Tos con expectoracién purulenta.

Fiebre y disnea de varios dias o semanas de evolucion.

En algunos casos puede haber pérdida de peso, astenia o anemia como
consecuencia de un proceso mas croénico.

La presentacién clinica en ancianos puede manifestarse como un cuadro
confusional o delirium, deterioro funcional agudo, caidas, incontinencia de novo
o reagudizaciéon de alguna comorbilidad subyacente, siendo los sintomas
respiratorios a veces menos frecuentes.

Diagndstico

Analitica

Pulsioximetria y Gasometria arterial: se realiza si la saturaciéon de oxigeno por
pulsioximetria es inferior al 92%. En situacion de gravedad puede haber acidosis
metabdlica.

Analitica sanguinea: hemograma con férmula leucocitaria, glucosa, funciéon renal
y hepdtica, ionograma, CK, coagulacién. Cultivos de esputo y sangre. Los
marcadores bioldgicos (PCR y procalcitonina) tienen utilidad para completar
escalas pronodsticas y para decidir ingreso hospitalario.

Si se sospecha inmunosupresion, solicitar serologia para VIH.

Pruebas de imagen
Radiografia de torax:

e Presencia de un infiltrado en la RX de térax de nueva aparicién con una
clinica compatible es el patrén oro.

e Pueden pasar mas de 12 horas entre el comienzo de los sintomas vy la
traduccion radiolégica.

e La afectacion bilateral, bi- o multilobar y la presencia de derrame pleural
son indicadores de gravedad.

e La curacion clinica precede a la resolucién radioldgica y ésta es mas lenta
en los pacientes afiosos.

e Enlas broncoaspiraciones es mas frecuente que los infiltrados pulmonares
se localizen en los segmentos basales de los |6bulos inferiores o en los
segmentos superiores de los |6bulos inferiores o segmentos posteriores de
los I6bulos superiores.

e En caso de presencia de derrame pleural de > 1 cm en la radiografia en
decubito, se realizara toracocentesis con toma de muestras para Gram,
Ziehl, cultivos aerobio y anaerobio, estudio bioquimico y pH.
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Otros
Estudios microbioldgicos:
e Hemocultivos.
e Serologias aunque no de forma habitual porque tienen valor
epidemioldgico.
e Antigenos urinarios.
e Cultivo de esputo o aspirado bronquial y gram.
e Ante una lesidon cavitada hay que solicitar un gramy cultivo de esputo para
descartar la presencia de hongos, y tincién de Ziehl para micobacterias.

Tratamiento

Bronquitis aguda

El tratamiento mayoritariamente es sintomatico.

Los antibidticos no estdn recomendados en la mayoria de los casos, porque no
han demostrado influir en la severidad, duracién o aparicién de complicaciones.
Estan indicados cuando el agente patdgeno esta identificado.

Los agonistas B2-adrenérgicos de corta duracién pueden mejorar la tos ante
hiperreactividad bronquial.

Los corticoides orales o inhalados pueden mejorar tos persistente (duracién de
mas de 20 dias) aunque la evidencia cientifica es escasa.
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Tos +/-
Expectoracion
+/- Fiebre

Fumador
Broncopatia previa

N
Anamnesis y exploracion fisica ; PR
: s : Anamnesis y exploracion fisica
Considerar Rx de térax, cultivo de
: ity : Descartar otras causas de tos
esputo, antibioticoterapia
B

Bronquitis aguda

. % .
Sintomas > 2 semanas confirmada

Antitusivos
Broncodilatadores

Neumonia adquirida en la comunidad (NAC)

El tratamiento antibidtico se iniciara de forma empirica.

Tras el diagndstico es necesario valorar la gravedad del cuadro y predecir la
evolucidn posterior para determinar donde debera realizar el tratamiento el
paciente. Para ello se utilizan las escalas prondsticas de PSI (Pneumonia Severity
Index) o Escala de Fine y el CURB-65.

Tratamiento ambulatorio:
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Levofloxacino 500 mg/dia (dosis inicial 1.000 mg/dia) o Moxifloxacino 400
mg/dia por 5-7 dias.

Amoxicilina o amoxicilina-clavulanico 875/125 mg/8 h 0 2000/135 mg/12
h por 7 dias.

Cefditoreno 400 mg/12 h + Macrdlidos (azitromicina 500 mg/dia 3-5 dias
o claritromicina 1.000 mg/dia 7 dias).

Tratamiento hospitalario:

Cefalosporinas de 32 generacion (ceftriaxona 1-2 g/24 h V) por 7-10 dias.
Amoxicilina-clavulanico 1.000/200 mg/8 h IV + Macrdlido (azitromicina
500 mg/dia o claritromicina 500 mg/12 h IV) por 7-10 dias.

Levofloxacino 500 mg/12-24 h IV por 7-10 dias.

Tratamiento con ingreso a UCl:

o Ceftriaxona 2 g/24 h o Cefotaxima 2 g/6-8 h IV + Macrdlido
(azitromicina 500 mg/24 h o claritromicina 500 mg/12 h ev) o
Levofloxacino 500 mg/12 h IV durante 7-14 dias.

Sospecha de infeccién por P. aeruginosa:

o Duracion del tratamiento 14 dias.

o Piperacilina-tazobactam 4-0.5 g/6-8 h IV

o Cefepime2g/12hlV.

o Carbapenem (imipenem 1 g/8 h o meropenem 1 g/8 h) IV +

ciprofloxacino (400 mg/8 h 1V)
Levofloxacino 500 mg /12 h IV.
o Amikacina 15 mg/Kg/dia IV o Tobramicina 6 mg/Kg/dia IV.

O
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Neumonia nosocomial
Tratamiento de soporte para mantener una estabilidad hemodindmica con
reposicion de liquidos y aminas vasoactivas (DVA) si es necesario, oxigeno vy
soporte ventilatorio.
Tratamiento antibidtico empirico: en ausencia de complicaciones locales o
sistémicas realizar el tratamiento durante 7 dias. En infecciones por S. aureus,
Pseudomonas spp o neumonias necrotizantes o cavitadas realizar durante 14-21
dias.
Amoxicilina-clavulanico 2g/200 mg/8 horas IV/Ceftriaxona 2 g/dia IV o Cefepime
2 g/12 h IV/Levofloxacino 500 mg/24 h IV o VO.
Afadir:

e Clindamicina 600 mg/6 h IV ante anaerobios.

e Vancomicina 1 g/12 h o Teicoplanina 200 mg/12 h IV ante S. aureus.

e Claritromicina 500 mg/12 h IV ante Legionella.
Ante gérmenes multiresistentes:

e Cefepime 2 g/12 h o Meropenem 1 g/8 h o Piperacilina-tazobactam 4 + 0.5

g/6 h IV + Ciprofloxacino 400 mg/12 h.
e Cefepime 2 g/12 h IV + Amikacina 500 mg/12 h IV + Levofloxacino 500
mg/24 h o Claritromicina 500 mg/12 h IV.

Ante S. aureus resistente a meticilina:

e Amikacina + Vancomicina o Teicoplanina o Linezolid 600 mg/12 h IV.
Ante infeccion por Acinetobacter:

e Amikacina 500 mg/12 h + Imipenem 500-1.000 mg/6 h.
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Sospecha de
neumonia
nosocomial

Muestras microbiologicas del tracto respiratono inferior y hemocultivos

Revisar resultados de cultivo de esputo evolucion 2 los 2-3 dias

Mejoria clinico-radiologica
en 48-72 horas?

Negativos Positivos Negativos

Ajustar tratamiento y Buscar otros patégenos
Ajustar antibidtico hasta Considerar interrumpir descanar complicacic
completar tratamiento antibidtico complicaciones diagnastico altemativo u
asociadas otro foco infeccioso

Broncoaspiracion:

Amoxicilina-clavulanico 2 g cada 8 horas IV durante dos semanas vy
posteriormente pasar a via oral o Clindamicina 600-900 mg cada 8 horas IV +/-
Cefalosporina de 3a generacion (ceftriaxona 2 g/dia IV o cefotaxima 2 g/ cada 8 h
IV) o Ertapenem 1 g/dia IV.

En caso de a alergia a betalactamicos: moxifloxacino 400 mg/dia VO (de eleccién
en estos casos porque ha demostrado actividad in vitro contra gérmenes
anaerobios) o macrdlidos + metronidazol 500 mg cada 8 horas.
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Penicilina 2 x 1076 Ul cada 4 horas IV +/- Metronidazol 500 mg cada 8 horas VO
o IV, aunque esta combinacion es menos utilizada. El metronidazol nunca se debe
utilizar en monoterapia porque en mas del 50% de los casos fracasara porque no
tiene actividad frente a anaerobios gram positivos.

Cloxacilina 1-2 g cada 4-6 horas IV o Linezolid 600 mg cada 12 horas IV o
Vancomicina 15 mg/kg cada 12 horas IV + un aminoglicdsido IV (tobramicina o
gentamicina: 5-7 mg/kg/dia) en caso de abscesos pulmonares multiples.

El tratamiento debe realizarse entre 14-21 dias.

Ante la presencia de absceso pulmonar o cavitacidn la antibioticoterapia se debe
mantener hasta la resolucion radioldgica (incluso por 6-8 semanas).
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TEMA 16. INFECCION ABDOMINAL.

Autora: Laura Bolea Laderas. Hospital San Jorge, Huesca.

Definicién

Comprende toda aquella infeccidn que se localiza en el abdomen.

Afecta a la pared de las visceras huecas o bien progresa hasta alcanzar el
compartimento peritoneal con la aparicion de peritonitis o sepsis, o incluso
dando lugar a la formacion de abscesos.

Diagndstico
Anamnesis
Antecedentes:
e Cirugias previas.
e Hernias.
e Ulcus.
e Embarazos.
e ¢Hatomado farmacos? (antibidticos previos, aines, corticoides).
Sintomas:
e Caracteristicas del DOLOR (ddnde, irradiacion e intensidad).
e FIEBRE (cuidado porque puede faltar en ancianos e inmunodeprimidos).
e TIRITONA (sugiere bacteriemia).
e Modificaciones del TRANSITO INTESTINAL (diarrea en proceso irritativo y
estrefiimiento en abdomen agudo quirurgico).
e SINTOMAS MICCIONALES.
e SINTOMAS GINECOLOGICOS (en mujer joven fértil siempre descartar
embarazo, y si es positiva pensar lo primero en un embarazo ectépico).

Exploracion fisica
Exploracion fisica completa valorando siempre los signos de gravedad
(hipotension arterial, taquipnea, taquicardia, hipoperfusion...).
Inspeccidn de cicatrices, lesiones cutaneas, aspecto del abdomen.
Auscultacién abdominal: los ruidos hidroaéreos ausentes son sugestivos de ileo
paralitico o peritonitis generalizada o aumentados en caso de una gastroenteritis
aguda u obstruccién mecanica en su fase inicial.
Si existen ruidos metalicos pensar en una obstruccidn intestinal.
Palpacion superficial y profunda.
Exploracion de orificios herniarios.
Maniobras especificas:
e Signo de Murphy: limitacion de la inspiracién profunda con la palpacién
profunda del HCD, tipico de la colecistitis aguda.
e Signo de Blumberg: rebote positivo en FID, tipico de la apendicitis aguda.
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e Signo del psoas: dolor en FID con la hiperextensidon pasiva o la flexidon
activa de la cadera derecha, tipico de la apendicis retrocecal.
Percusion: timpanismo en el caso de asas intestinales distendidas, matidez
variable en flancos en caso de presencia de ascitis.
Tacto rectal: realizarlo siempre en caso de estrefiimiento. Tacto vaginal si
sospecha de patologia ginecoldgica.

Analitica

Hemograma.

Bioquimica completa con perfil hepatico, amilasa, LDH, hemograma (cuidado
porque la ausencia de leucocitosis no descarta una infeccidon intraabdominal,
especialmente en ancianos e inmunodeprimidos).

Coagulacion y proteina C reactiva.

Si sospecha de sepsis, afadir un lactato venoso.

En caso de sintomas miccionales, un basico de orina.

Si presenta fiebre, extraccion de hemocultivos previamente a la administracion
de antibidtico.

Pruebas de imagen

Radiografias PA vy lateral de térax (para ver cupulas en caso de sospecha de
perforacion).

Radiografias de abdomen en bipedestacion o decubito lateral con rayo horizontal
en casos de sospecha de obstruccion.

Ecografia y TAC abdominopélvico para casos seleccionados.

Etiologia

Peritonitis

Inflamacidn del peritoneo resultado de la contaminacion de la cavidad peritoneal
por microorganismos.

Monobacterianas
Lo NO relacién con Hepatopatia: peritonitis S. pneumoniae
Peritonitis erforacién del tubo bacteriana espontanea E. coll
primaria P digestivo Nefropatia: di%\lisis eritoneal Klebsiella pneumoniae
9 ' patia: P Estreptococos grupo A
S. aureus
Por contaminacion de la Perforacion Pollmécrcc:)é)llianas
Peritonitis cavidad peritoneal por Necrosis :
] ) g S Enterococcus spp
secundaria | microorganismos del tubo Cirugia lebsiell
digestivo Traumatismos Klebsiella spp
Anaerobios
N Por translocacion Aquellos que precisan méas S. coagulasa negativos
Peritonitis . P
o bacteriana de una cirugia para control de Enterococcus spp.
terciaria ! - L
infeccion Candida spp.
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Apendicitis aguda
Patologia quirdrgica abdominal mas frecuente. Tipico de jévenes en torno a los
20 afos, pero puede aparecer en cualquier momento de la vida, siendo mas dificil
su diagndstico en el caso de los ancianos, lo que puede retrasar su diagndstico.
Clinica

e Dolor abdominal sordo difuso en fases iniciales.

e Nauseasy vomitos.

e Dolor creciente en FID (Secuencia de Murphy).

e Fiebre en formas complicadas.
Exploracion fisica

e Dolor a la palpacion en FID.

e Blumberg +.

e Signo del Psoas +.
Diagndstico

e Eminentemente clinico.

e Ecografia como primera prueba a realizar.

e TAC como prueba mads precisa en caso de que la clinica y la ecografia no

sean concluyentes.

Tratamiento

e (Cirugia urgente.

e Afadir antibioterapia. En casos de perforacidon o presencia de liquido libre

durante 5-7 dias.

Diverticulitis aguda
Inflamacidn e infeccidn posterior por la perforacion de un diverticulo del colon.
Mas frecuente en sigma. Tipico de pacientes mayores de 70 afios, pues se
encuentra relacionado con la incidencia de diverticulosis y con las dietas bajas en
fibra.
Clinica y exploracion fisica
e DolorenFll.
e Fiebre.
e Alteraciones en el ritmo deposicional (sangre en las deposiciones).
e Dolor a la palpacion en Fll.
e Posible efecto masa.
Diagnédstico
e Clinico con confirmaciéon mediante prueba de imagen.
o Ecografia para las no complicadas.
o TC para las complicadas.
Tratamiento
e Reposo digestivo.
e Antibioterapia.
e Asociado o no a cirugia.
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Perforacidn de viscera hueca
Clinica
e Dolor muy intenso en la localizaciéon de la viscera que se irda haciendo
difuso con datos de infeccidn (fiebre...) con signos vitales de gravedad.
Exploracion fisica
e Dolor con datos de peritonismo (dolor con la palpacion superficial).
e “Vientre en tabla” en paciente postrado con malestar general.
Diagnostico
e Rx simple en bipedestacién mostrando las cupulas diafragmaticas
(esencial para visualizacion de neumoperitoneo) o Rx en decubito lateral
izquierdo con rayo horizontal.
e EITAC es la prueba mas sensible.
e Recuerda que la ecografia NO tiene ningun papel.
Tratamiento
e Medidas de soporte urgentes.
e Antibioterapia.
e (Cirugia urgente.

Colecistitis aguda
Inflamacién e infeccidn posterior de la vesicula biliar.
Clinica y exploracion fisica
Dolor abdominal intenso y continuo en HCD y/o epigastrio.
Fiebre y vomitos. Mala tolerancia a la alimentacion.
Murphy +.
Ictericia leve.
Diagndstico
e Ecografia como primera prueba de imagen a realizar.
Tratamiento
Medidas de soporte.
Reposo digestivo
Antibioterapia.
Colecistectomia precoz (tendencia actual) o diferida (2-3 meses después).

Colangitis aguda
Infeccion de la via biliar.
Clinica y exploracion
e Fiebre, ictericia y dolor en HCD (Triada de Charcot).
e En las formas graves se afladen hipotensién y confusion mental (Pentada
de Reynold).
Diagnostico
e Ecografia como primera prueba a realizar.
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e ColangioRM en casos seleccionados pero generalmente nunca de
urgencia.

e CPRE como técnica diagndstica y terapéutica pero generalmente nunca de
urgencia.

Tratamiento

e Medidas de soporte.

e Antibioterapia.

e En casos graves o fracaso de tratamiento conservador, intervencionismo
por CPRE.

Abscesos intrabdominales
Suelen producirse adyacentes a algun foco de infeccidon, generalmente
polimicrobianas con predominio de enterobacterias. Presentacidn en muchos
casos con sintomatologia inespecifica.
Clinica
e Fiebre en picos.
e Dolor (aunque a veces puede ser una discreta molestia).
Masa palpable.
e Distension en fases avanzadas.
Diagndstico
e Ecografia abdominal como primera prueba a realizar.
e Segun localizaciones, TAC abdominopélvico.
Tratamiento
e Antibioterapia.
e Drenaje percutdaneo o quirurgico segun los casos.

Gastroenteritis aguda de origen infeccioso
Causa mas frecuente de diarrea aguda.
Formas
e No inflamatoria (virus Norwalk, rotavirus, adenovirus, B. cereus, G.
lamblia...).
e Inflamatoria: SANGRE EN HECES (Salmonella, Campylobacter, E. coli
enterohemorragico, C. difficile, Shigella, Yersinia enterocolitica).
Criterios de gravedad
e Signos de deshidratacion.
e Sangre en heces.
e Fiebre elevada.
e +de 6 deposiciones al dia.
e Dolor abdominal grave.
e Inmunodepresion.
e Ancianos.
Tratamiento
e Rehidratacién oral o intravenosa (2 -3 litros diarios) y dieta astringente.
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o Sifiebre >38,52C, disenteria o sangre en heces, diarrea moderada en >65
aflos y comorbilidad asociada, diarrea persistente y diarrea del viajero
grave: Antibioterapia empirica con una quinolona (ej: ciprofloxacino 500
mg cada 12 h VO) o cotrimoxazol 3-5 dias.

Tratamiento

Antibioterapia empirica

Formas leve-moderadas:

Amoxicilina-clavulanico 2 g IV cada 8 h o ertapenem 1 g IV cada 24 h o ceftriaxona
2 g IV cada 24 h + Metronidazol 500 mg/8 h (IV o VO).

Formas graves:

Piperacilina-tazobactam 4/0,5 g /6-8 h IV o meropenem 1 g IV cada 8 h o
tigeciclina 50 mg IV cada 12 h (12 dosis 100 mg) +/- fluconazol 400 mg/24 h.

Bibliografia

1. Hospital 12 de octubre. Manual de diagndstico y terapéutica médica. 72
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2. Julian Jiménez, A. Manejo de infecciones en Urgencias. 12 edicidn. Edicomplet,
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TEMA 17. INFECCION DE VIAS URINARIAS.

Autora: Isabel Maria Claramunt Pérez. Hospital Universitario Miguel Servet,
Zaragoza.

Definicién

e (istitis: infeccidn a nivel de la vejiga.
Pielonefritis: infeccion a nivel del rifdn.
Prostatitis: infeccion a nivel de la prostata.

e Bacteriuria asintomatica: presencia de bacterias en la orina sin sintomas.
22 causa de infeccidn extrahospitalaria y la 12 de infecciéon nosocomial.
Mas frecuente en mujeres que en varones (varones mayores de 50 afos:
incidencia similar a la de mujeres).

Etiologia
La mayoria son monomicrobianas:
e Escherichia coli (m3as frecuente).
e Staphylococcus saprophyticus.
e Klebsiella pneumoniae.
e Proteus mirabilis.
En ITU recidivantes (sobre todo con anomalias estructurales):
e Proteus spp.
e Pseudomonas spp.
e Klebsiella.
e Enterobacter spp.
e [Enterococcus.
e Staphylococcus spp.
Situaciones especiales:
e Staphylococcus coagulasa positivo: invasion hematégena con abscesos.
e (Candida: sonda permanente + antibioterapia.

e Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis, Staphylococcus
saprophyticus: mujeres jovenes.

Clinica
Sintomas
Bacteriuria asintomatica: Bacterias en la orina, pero sin sintomas locales ni
sistémicos referibles al aparato urinario.
Cistitis aguda:
e Disuria.
e Polaquiuria.
e Urgencia miccional.
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e Tenesmo vesical.

e Dolor suprapubico.

e Nicturia.

e Hematuria mascroscoépica.
Pielonefritis aguda:

e Sintomas de cistitis aguda.

e Dolor y/o sensibilidad en flanco.

e Fiebre.

e Nauseasy vomitos.

e Bacteriemia (20-30%).

Prostatitis:
e Disuria.
e Polaquiuria.
e Fiebre.

e Escalofrios.

e Sintomas de obstruccién a la salida vesical (dificultad para iniciar la

miccién).

e Dolor en la regidn prostdtica, pélvica o perineal.

Ancianos:

e Asintomatica.

e Sindrome confusional.
Diagndstico diferencial

e Codlico nefritico.

e Infartorenal.

e Colecistitis.

e Apendicitis aguda.

Diagnostico
Anamnesis

e Malformaciones de la via urinaria.

e Portador o no de sonda urinaria.

e |ngresos previos.

e Consumo previo de antibidticos.

e |Inmunodepresion.

e Preguntar por los sintomas de cada entidad.
Exploracion fisica

e Constantes fisicas (TA, FCy T2).

e Abdomen: presencia de dolor suprapubico, pufopercusién renal +

(pielonefritis).
Analitica
Analitica de sangre:
e Leucocitosis+ neutrofilia.
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e Puede haber alteracién de la funcidn renal.
Elemental y sedimento urinario:
e pH:si>8, germen productor de ureasa (Proteus).
e Leucocituria (>10 leucocitos/campo).
e Bacteriuria.
Tira reactiva:
e Screening.
e leucocituria.
e Nitritos en orina: dato indirecto de bacteriuria (excepto en Enterococcus,
S. saprophyticus, P. auriginosa y Candida spp).
Pruebas de imagen
e Radiologia de abdomen: sospecha de urolitiasis.
e Ecografia abdominal o TAC abdominal. Hacer si:
o Sepsis grave, persistencia de la fiebre y dolor al 292-32 dia,
hematuria, sintomas de codlico renal.
o Malformaciones de la via urinaria.
o Calculos u obstruccion de la via urinaria.
o Complicacion de pielonefritis (abscesos, pielonefritis enfisematos,
necrosis papilar).
Urocultivo. Indicaciones:
e Recurrencias frecuentes (= 3 episodios al afio).
e Recaida.
e Mujeres embarazadas.
e En caso de fracaso terapéutico.
e Sintomas de cistitis con tira reactiva negativa.
e Sospecha de pielonefritis.
e Alteraciones del tracto urinario funcionales o estructurales.
e [TU en niios.
e Diabetes.
e Antecedente de pielonefritis en el dltimo afio.
e Interpretacion:
o Cistitis: > 105 UFC/mL (varén: >104 UFC/mL).
o Pielonefritis: >104 UFC/mL.
o Sondaje vesical: >102 UFC/mL.
o Puncién suprapubica: cualquier recuento.
e Urocultivo negativo, descartar:
o Chlamydia trachomatis.
o Neisseria gonorrhoeae.
o Mycobacterium tuberculosis.
Infeccion complicada.

e Varones.
e Embarazadas.
e Ninos.
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e Pacientes hospitalizados.
e Inmunodepresion.

e Anomalias funcionales o estructurales (incluidos los cdalculos y las sondas

permanentes).

Algoritmo diagndstico

Alteracion del
sedimento urinario
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Tratamiento
Generalidades:
Hidratacion abundante.
Tratamiento analgésico.

Bacteriuria asintomatica.
Debe tratarse en:

e Embarazadas.
e Previa intervencidn quirurgica uroldgica.
e Sujetos neutropénicos.

e Receptores de trasplante renal.
Eleccidn del antibidtico segun urocultivo.

Cistitis aguda no complicada.

e Nitrofurantoina 100mg cada 12 horas VO 5-7 dias.

e Trimetoprim-Sulfametoxazol 800/160 mg cada 12 h VO 3 dias.

e Fosfomicina 3 g dosis Unica VO.

e Fluorquinolonas: Levofloxacino 500 mg cada 24 h VO 3-5 dias,

Ciprofloxacino 500 mg cada 12 h VO 3-5 dias.
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e Cefalosporina de 32 generacion: Ceftibuteno 400 mg cada 24 h VO 3-5
dias, Cefditoren 200 mg cada 12 h VO 3-5 dias.
No se recomienda Amoxicilina/Clavulanico.

Cistitis aguda complicada:
o Cefalosporina de 32 generacion: Ceftibuteno 400 mg cada 24 h VO 7 dias,
Cefditoren 200 mg cada 12 h VO 7 dias.
e Fosfomicina 3 g cada 72 horas (2 dosis) VO.
Embarazadas: seguras Nitrofurantoina 50-100 mg cada 24 h VO, Ampicilina 0,5-1
g cada 6-8 h y Cefalosporinas de 32 generacion.

Sonda urinaria:

Retirar la sonda si se puede.
Cefalosporina de 32 generacion 7-14 dias.
Si candiduria: cambiar sonda urinaria.

Pielonefritis aguda.
Criterios de ingreso:

e Sepsis grave.

e Edad avanzada.

e C(linica de complicacién local: dolor intenso, hematuria franca,
insuficiencia renal aguda, masa renal.

e Patologia de base: diabetes mellitus, cirrosis hepdatica, neoplasia,
transplante de érgano sélido.

e Anomalias del tracto urinario.

e Ausencia de estabilizacion tras 6-12 horas en observacion.

e Intolerancia al tratamiento oral.

e Sospecha de incumplimiento terapéutico.

Sin criterios de ingreso:

e Ceftibuteno 200-400 mg cada 12 h VO, Cefditoren 200-400 mg cada 12 h
VO, Cefixima 200 mg cada 12 h VO o Ceftriaxona 1 g IM cada 24 h 7-10
dias.

e Alérgicos a betalactdmicos: Aminoglucdsido IM dosis cada 24 h,
Ciprofloxacino 750 mg cada 12 h VO o Levofloxacino 500 mg cada 24 h VO.

Con criterios de ingreso:

e Cefalosporina 32 generacion (en alérgicos, Aztreonam 1-2 g cada 6-8 h IV

o un aminoglucésido).

Sepsis grave o riesgo de microorganismos multirresistentes:
e Imipenem 1 gcada 8 hIV o Meropenem 1 g IV cada 8 h.
e Piperazilina-Tazobactam 4,5 g IV cada 8 h.
e Cefalosporina 32 antipseudomonica (Ceftazidima 1-2 gcada 8-12h IV o IM
o Cefepime 1-2 g cada 8-12 h IV o IM) + Ampicilina 0,5-1 g cada 6-8 h.
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e En alérgicos a penicilina: Amikacina 15-20 mg/kg cada 24 h IV o IM
(asociado o no a Aztreonam 1-2 g cada 6-8 h IV o Fosfomicina) + un
antibidtico activo frente a Enterococcus (Vancomicina 15-20 mg/kg IV cada
8-12 h, Teicoplanina 6 mg/kg cada 12 h IV o IM, Linezolid 600 mg cada 12
h VO).

Ajuste de tratamiento segun antibiograma de urocultivo y continuar tratamiento
hasta completar 7-14 dias, si complicacion 14-21 dias de tratamiento.

Prostatitis aguda.

o Cefalosporina 32 generaciéon: Ceftriaxona 1 g IV cada 24 h 7-10 dias,
Cefotaxima 1-2 g cada 6-8 h |V, Ceftibuteno 200-400 mg cada 12 h VO,
Cefditoren 200-400 mg cada 12 h VO.

e Ertapenem 1gcada24hlV.

e Ciprofloxacino 750 mg VO o IV cada 12 h, Levofloxacino 500 mg IV o VO
cada 24 h.
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TEMA 18. ARTRITIS SEPTICA

Autor: Juan Carlos Pifieiro Fernandez. Hospital Universitario Lucus Augisti, Lugo.

Definicién

Proceso inflamatorio a nivel de la sinovial de etiologia bacteriana que puede
originar una rdpida destruccion articular.

Urgencia médica (7-15% de mortalidad hospitalaria).

Poco frecuente (2-10 caos/100 habitantes/afio).

Clasificacion
Por el tiempo de evolucion:
e Aguda: menos de 2 semanas.
e Cronica: mas de 2 semanas.
Segln el nimero de articulaciones afectadas:
e Monoarticular.
e Oligoarticular.
e Poliarticular.
Por el mecanismo de produccion:
e Diseminacién hematdgena (la mas frecuente).
e Diseminacién por contigliidad.
e Inoculacidon directa (cirugia, traumatismos, puncion percutdnea).

Etiologia

Staphylococcus aureus el mas frecuente en adultos.

Tiempo de evolucion:

e Agudas.
o Staphylococcus Aureus (> frec.).
o Streptococcus sp.
o Neisseria meningitidis (< frec).

e Cronica:
o Mycobacterium tuberculosis, micobacterias atipicas, Borrelia

burgdorferi (> frec).

o Nocardia, hongos (< frec).

Afectacion articular:
e Mono u oligoartricular:

o Nifios < 1 mes: Staphylococcus aureus, Streptococcus grupo B,
bacilos gramnegativos (BGN).
o Neonatos y nifilos mayores de 2 afios: Staphylococcus aureus.
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o < 5 anos: Staphylococcus aureus, Streptococcus spp, Haemophilus
influenza b.

o 5-60 anos, sin factores de riesgo: Staphylococcus aureus,
Streptococcus spp, Neisseria gonorrhoeae.

o >60 afios, UDVP, inmunodeprimidos, antecedente de
procedimiento invasivo articular, herida penetrante:
Staphylococcus aureus, Streptococcus spp, Staphylococcus
coagulasa negativos (SCN), BGN, flora orofaringea.

Poliarticular: Staphylococcus aureus, virus.

Reactiva o postinfecciosa:

Shigella, Yersinia y Chlamydia trachomatis (> frec.)
Salmonella y Campilobacter jejunii (< frec.)

Caracteristicas clinicas y epidemiologicas asociadas a determinados tipos:

Artritis reumatoide: Staphylococcus aureus.

Diabetes u oncoldgicos: S. aureus, Streptococcus grupo B.
Inmunodeprimidos: S. aureus, Streptococcus spp, BGN entéricos, Listeria
monocytogenes.

Drogas IV: S. aureus, Pseudomonas aeruginosa.

Adultos jovenes, mujeres con menstruacion, lesiones cutaneas: Neisseria
gonorrhoeae.

Articulaciones fibrocartilaginosas (sinfisis pubis): S. aureus, P. aeruginosa.
Mordedura de gato o perro: Pasteurella multocida, Capnocytophaga spp,
anaerobios.

Mordedura humana: Eikenella corrodens, anaerobios, Streptococcus
viridans (flora oral).

Mujeres en el puerperio: Mycoplasma hominis.

Ingesta de lacteos no pasteurizados: Brucella spp.

Viajes de sureste asiatico: Burkholderia pseudomallei, Streptococcus suis.
Enclavamiento de espina en planta del pie: Pantoea agglomerans,
Nocardia spp.

Factores de riesgo
Enfermedad articular:

Artritis reumatoide (+ importante).
Artritis microcristalina.

Artrosis.

Artropatia de Charcot.

Ancianos (edad > 80 afios).

Enfermedad sistémica cronica:

Diabetes mellitus.
Insuficiencia renal crdnica.
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e Hepatopatia crénica.
e Enfermedad del sistema conectivo.
e Neoplasias.
e Drepanocitosis.
Inmunosupresion:
e VIH.
e Tratamiento inmunosupresor (incluye corticoides).
Trasplantes de 6rgano sélido o de médula dsea.
¢ Inmunodeficiencias.
Traumatismos:
e Infiltracion intraarticular (glucocorticoides).
e Cirugia (incluye artroscopia).
e Herida penetrante.
e Portadores de dispositivos intravasculares, protesis articulares o catéteres
urinarios.
e UDVP: afectacion sacroiliaca y esternoclavicular con frecuencia (> axial).
e Endocarditis.

Clinica

Sintomas

Dolor articular (85% de los casos).

Rodilla (50%)> hombro > cadera.

Patrones que orientan a artritis séptica:
¢ Sinovitis aguda en pacientes de riesgo.
e Rapida progresion sintomatica en una articulacion.
e Artritis aditiva.
e Presencia de eritema circundante a la articulacion.
e Dolor inflamatorio en articulaciones habitualmente asintomaticas

(esternoclavicular o sacroiliacas).

Signos
Fiebre: la mayoria.
Tumefaccidn y signos inflamatorios:
e + evidentes en articulaciones periféricas que en profundas (cadera u

hombro).
e Derrame sinovial.
e Sinovitis.

e Rigidez articular y limitacién funcional.

Diagndstico diferencial
e Artritis microcristalina.
e Artritis reumatoide.
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e Lupus eritematoso sistémico.
e Espondiloartropatias.

Diagndstico
Presentacién “clasica”:
e Articulacion inflamada (> rodilla) de forma aguda.
e Importante disminucion de la movilidad.
e Monoartritis aguda—>Artritis séptica hasta que no se demuestre lo
contrario.

Anamnesis

Edad del paciente, la comorbilidad y la historia reciente

éCuales son sus enfermedades de base?, itiene DM, alguna neoplasia, alguna
enfermedad inmunolégica?

éTiene alguna enfermedad reumatoldgica, artrosis o ha tenido problemas
articulares?

éTiene algun marcapasos, sonda reservorio, protesis o material extraino?

¢Ha estado en contacto con algun perro, gato u otro animal?

éHa tenido algun golpe, roce, quemadura, herida abierta o mordedura reciente?
éLe han operado en los ultimos meses o inyectado alguna sustancia en alguna
articulacion?

¢Es usuario de drogas por via parenteral o lo ha sido en algiin momento?

éTiene o ha tenido recientemente alguna relacion de riesgo?

éLe ha salido alguna nueva lesidn en la piel, se le han inflamado las articulaciones
o ha tenido dificultad para su movilizacion?

Exploracion fisica
TA, Fc, T2: valorar si el paciente se encuentra estable hemodinamicamente
Exploracion de la articulacion afectada:

e Eritema.

e Tumefaccion.

e Aumento de temperatura local.

e Rigidez y limitacion para la movilizacion.

Analitica

Estudio urgente del liquido sinovial: 2-3 mL.

Aspecto macroscoépico: turbio, viscosidad disminuida.

Caracteristicas del liquido: mas de 50.000 células con > 90% PMN, < 50% glucosa
con respecto a sérica.

Investigar microcristales.

Hemograma: leucocitosis con neutrofilia.

VSG y PCR: monitorizacion del tratamiento.
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Pruebas de imagen
Radiografia simple:
e Resultados inespecificos.
e Fase precoz: Datos de distension de la cdpsula articular:
o Aumento de partes blandas.
o Ensanchamiento espacio interarticular
o Desplazamiento de lineas grasas.
e Fase tardia (2-4 semanas)—> destruccion del cartilago:
o Osteoporosis
o Erosién
o Pinzamiento interlinea articular.
e Diagnéstico diferencial con condrocalcinosis o datos de otras
enfermedades como la artritis reumatoide.
Gammagrafia con Galio 67 o leucocitos marcados con Tecnecio 99:
e Artritis axial.
e Diagnéstico dudoso (sospecha de osteomielitis).
TAC o RMN:
e Artritis axial  (sinfisis  pubica, sacroiliaca, esternoclavicular,
acromioclavicular).
e Determinar si osteomielitis adyacente.
e Necesidad de tratamiento quirdrgico.
Ecografia:
o Util para obtencién de material para Microbiologia (cadera)

Estudios microbiolagicos
Tincién de Gram y cultivo del liquido sinovial (medio aerobio y anaerobio):
Antes de iniciar el antibiotico.
Confirmacion diagnéstica: 80% (+) si tomados correctamente (sin antibidticos).
Examen directo o cultivos especificos seglin sospecha diagndstica:
e Ziehl-Nielsen—> tuberculosis.
e Agar de Thayer-Martin—> gonococo.
e Hongos.
e Sjcultivos negativos o toma previa de antibidticos:
o PCR bacteriana del liquido sinovial: Clamydia, Yersinia, Borrelia,
Neisseria y Uroplasma.
o Antigenos bacterianos: S. pneumoniae, H. Influenzae b, S.
agalactiae, N. meningitides.
Serologias en sangre (artritis cronica o poliartricular): Brucella, Borrelia
burgorferi, Treponema pallidum, parvovirus B19, VHA, VHB, VEB, rubéola, VIH.
Hemocultivos:
e Siempre (incluso sin fiebre).
e Descartar bacteriemia, (+) en el 25-35%.
Cultivo de otro foco de infeccidn:
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Lesiones cutaneas.

Orina.

Heces.

Exudado uretral/cervical/rectal/orofaringeo.

Cultivo de biopsia sinovial (artritis crénicas): hongos o micobacterias.

Factores de mal prondstico

Edad avanzada.

Patologia articular previa (sobre todo artritis reumatoide).
Inmunodepresioén, diabetes mellitus.

Afectacion poliarticular (= 4 articulaciones).

Infeccion de hombro o cadera.

Diagndstico tardio.

Inicio de los sintomas mas de 1 semana antes de iniciar el tratamiento

antibiotico.

Cultivos positivos a los 7 dias después de iniciar el tratamiento antibiético.

Algoritmo Diagndstico
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Tratamiento
Drenaje articular.
Necesario:
e Reduce el inéculo bacteriano.
e Evita el efecto lesivo de las enzimas leucocitarias sobre el cartilago
articular.
e Diferentes técnicas, sin evidencia de superioridad de una sobre otra.
Artrocentesis repetidas (diarias):
e Disminuye el dolor.
e Monitoriza la evolucién y respuesta al tratamiento.

Artroscopia o artrotomia:
Limpieza mas exhaustiva y dirigida.
Indicada en:
e Artritis séptica de cadera (nifios) u hombro.
e Adherencias que no permiten un drenaje completo por artrocentesis.
e Evolucion desfavorable y/o el cultivo persiste positivo, después de 5-7 dias
de tratamiento.
e Infeccidén aguda de protesis articular.

Tratamiento antibiético empirico
Tincién de Gram positiva:
e (Cocos gram-positivos:

o Cloxacilina 2 g/4 h IV o Cefazolina 2 g/8h IV + Gentamicina 3-5
mg/kg/dia IV durante 3-5 dias.

o Riesgo de SARM o alergia a Penicilina: Linezolid 600 mg/12 h IV o
VO, Daptomicina 6-10 mg/dia IV o Vancomicina 15-20 mg/kg/12 h
V.

e (Cocos gram-negativos:

o Ceftriaxona 1 g/dia IV o IM, Cefotaxima 1 g/8 h IV o Ceftazidima 1-
2g/shIV.

o Confirmado diagndstico de N. gonorrhoeae y mejoria clinica,
transicion a VO (antibiograma): Cefixima 200 mg/12 h o
Ciprofloxacino 750 mg/12 h o Levofloxacino 500 mg/dia.

e Bacilos gram-negativos:
o Ceftriaxona 1 g/12 h IV o IM, o Cefotaxima 2 g/8 h IV + Amikacina
15 mg/kg/dia IV durante 3-5 dias.
Tincidon de Gram negativa o no se puede efectuar:
e Cloxacilina 2 g/4 h IV + Ceftriaxona 1-2 g/dia IV o IM o Cefotaxima 1-2 g/8
h V.
e Alergia a Penicilina: Linezolid 600 mg/12 h IV o VO, Daptomicina 6-10
mg/dia IV o Vancomicina 15-20 mg/kg/12 h IV + Amikacina 15 mg/kg/dia
IV o Ciprofloxacino 400 mg/8 h IV o 750 mg/12 h VO.
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e Mordedura o herida sucia:
o Amoxicilina-clavulanico 2-0.2 g/8 h IV.
o Piperacilina-tazobactam 4-0.5 g/6 h IV.
o Ceftriaxona 1 g/12-24 h IV o IM o Cefotaxima 2 g/8 h IV +
Metronidazol 500 mg/8 h IV o VO.
Artritis postinfecciosa:
e Uretritis: Azitromicina 1 g VO dosis Unica o Doxiciclina 100 g/12 h VO
durante 7 dias.
e Enteritis: Ciprofloxacino 500 mg/12 h VO 3-5 dias o Cotrimoxazol 160-800
mg/12 h VO 5 dias.
Si cultivo—> dirigir la antibioterapia por antibiograma.
IV minimo de 2 semanas, VO si existe mejoria clinica y descenso de los parametros
inflamatorios (PCR y VSG) hasta las 4-6 semanas.

Movilizacién articular.
Inmovilizacién sin carga en fase inicial:

e Extensién de la rodilla.

e Flexion de 902 del codo.
Movilizacién pasiva precoz, si:

e Contol del dolor.

e Control de la infeccion.
Movilizacion activa, si:

e Disminucion de la inflamacién.
Carga de peso, si:

e Desaparicién de signos inflamatorios.

Corticoides.
No evidencia de su uso.
Evitar en la artritis pidogena a nivel intraarticular.
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TEMA 19. OSTEOMIELITIS.

Autor: Juan Carlos Pifieiro Fernandez. Hospital Universitario Lucus Augusti, Lugo.

Definicién
Infeccion y destruccidn dsea progresiva a nivel de la cortical, la médula o ambas
estructuras del hueso, generalmente bacteriana.

Clasificacién
Evolucion:
e Aguda: menos de 14 dias.
e Subaguda: entre 14 y 28 dias (absceso de Brodie).
e Cronica: mas de 28 dias.
Patogenia:
e Hematdgena o primaria (> en nifos).
e Insuficiencia vascular o isquémica (diabéticos).
e Por contigliidad: postraumatica o postquirargica (> en adultos).

Etiologia
Staphylococcus aureus: mas frecuente (colonizador frecuente de la piel y fosas
nasales).
Existen gérmenes que se relacionan con unos factores de riesgo o de
predisposicion:
e Estafilococos coagulasa negativos (Staphylococcus epidermidis): Infeccidon
del material de osteosintesis y protesis articulares.
e Streptococcus spp y Haemophilus Influenza: Tipicos de la infancia.
e Bacilos gramnegativos:
o Osteomielitis postquirurgicas.
o Osteomielitis traumaticas.
o Osteomielitis de evolucion crdnica.
o Osteomielitis nosocomiales.
e Pseudomonas aeruginosa:
o Usuarios de drogas por via parenteral (UDVP).
o Heridas podalicas por puncién a través de zapatillas de deporte.
o Huesos de pies diabéticos (ulceras crdnicas con antibioterapia
previa).
o Heridas quirurgicas.
o Infeccién nosocomial.
e Salmonella typhi: Anemia falciforme.
e Pasteurella multocida: Mordedura de animales.
e Brucella y Micobacterium tuberculosis: En espondilodiscitis.
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Anaerobios:

o Huesos de la cara.

o Ulceras por presion.

o Pie diabético/isquémico.

o Mordeduras.
Infeccion flngica (Candida spp,
Inmunodeprimidos.
Polimicrobiana:

o Osteomielitis crénica.

o Insuficiencia vascular.

o Infeccién por contigliidad.

Factores de riesgo
Hematdgena:

UDVP.
Catéteres.
Sondaje vesical.
Drepanocitosis.

Por insuficiencia vascular:

Diabetes mellitus.
Arteriopatia periférica.
Vasculitis.

Fibrosis.

Hipoxia cronica.
Edades extremas.
Inmunosupresion.

Por contigliidad:

Desnutricion.
Alcoholismo, tabaquismo.

Aspergillus  spp,

Presencia de cuerpo extrafio o material protésico.

Desbridamiento inadecuado.

Clinica
Osteomielitis crénica: clinica sugestiva.
Osteomielitis aguda: clinica y analiticas inespecificas.

Sintomas

Ninos:
[ ]
[ ]

Fiebre elevada.
Dolor 6seo localizado.
Malestar general.

Adultos (> crénica):

Mucor

spp):
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e Curso larvado.

e Dolor éseo localizado persistente (en paciente con factores de riesgo).

e Ausencia de sintomas sistémicos.
e (Casi nunca fiebre.

Signos
Aguda:

e Tumefacciény eritema local en la articulacién afectada.
Cronica:

e Exposicidon dsea después de lesiones traumaticas.

e Fistulizacion.

e Ulceras extensas y profundas con mala evolucion.

e Heridas quirudrgicas que no cicatrizan.

Diagndstico
Facil en la osteomielitis crénica (fistula e imagen radiolégica).
Dificil en la osteomielitis aguda.

Anamnesis
Aguda:
e Fiebre elevada.
e Dolor éseo localizado.
e Malestar general.
Crodnica:
e Dolor 6seo localizado persistente/intermitente.

e Supuracion intermitente a través de una fistula cutanea.

e Preguntar por los factores de riesgo.

Exploracion fisica
Buscar fistulas cutaneas y ulceraciones

Analitica
VSG y proteina C reactiva:

e Elevacion en fase aguda poco especifica (confirmar con imagen y biopsia).

e Proteina C reactiva util para el seguimiento.

Leucocitosis moderada con desviacién izquierda (25% puede ser normal).

Calcio, fosfato y fosfatasa alcalina pueden ser normales.

Pruebas de imagen
Radiografia convencional:
e Utilidad limitada de forma precoz.
e Primeras alteraciones a los 7-10 dias:
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Tumefaccién de partes blandas.
Elevacidn peridstica.
Destruccidn dsea.
Pérdida de altura del cuerpo vertebral o disminucién del espacio
intervertebral adyacente.
e 2333 semana:
o Osteoporosis.
o Lesiones liticas.
o Despegamiento peridstico.
o Reaccion peridstica.
e Cronica:
o Secuestros 6seos.
o Esclerosis residual.
o Engrosamiento cortical.
TCy RMN o6sea y partes blandas:
e Técnicas de eleccidon, mas sensible (RMN para la osteomielitis de pie y de
tobillo).
e Edema.
e Dafio medular.
e Reaccion periostal.
e Destruccion cortical.
e Afectacion de partes blandas (aun con radiografia normal).
Ecografia de partes blandas:
e Seguimiento.
e Valorar cirugia en casos refractarios al tratamiento.
Gammagrafia con tecnecio 99, Galio y leucocitos marcados:
e Detecta alteraciones de forma precoz (a los 2-3 dias).
e Elevada sensibilidad, poca especificidad y resolucion.
PET:
e Util en los casos de patologia degenerativa (RMN no es concluyente).
e No diferencia entre infeccion y neoplasia.

o O O O

Cultivos microbioldgicos
Hemocultivos:

e (+)en el 40-50% de los casos en la osteomielitis hematdgena aguda.

e Raramente (+) en osteomielitis por contigliidad o por inoculacion directa.
Tincidon de Gram vy cultivo del material obtenido por puncidn-aspiracion o biopsia
osea:

e En medio aerobio y anaerobio.

Muestras fiables: hueso, puncidn abscesos cerrados.
e Si(-): valorar nueva aspiracion o biopsia guiada por TC.

e Cultivo del liquido articular o del tejido periprotésico (3-6 muestras,
incluyendo material).
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e PCR del material protésico.
Cultivo del exudado de una fistula:

e Elaislamiento de S. aureus es siempre valorable (se correlaciona muy bien

con los cultivos profundos).

e Interpretacion cuidadosa con el resto, muestras muy contaminadas (mala

correlacién con cultivos profundos).
e Prueba rosa de Bengala: sospecha de Brucella spp.

Biopsia
Confirmacion histolégica.
Indicada siempre, excepto en los casos de:
¢ Imagen diagndstica y hemocultivos positivos.

e Recurrencias o cronificacién con microorganismo conocido.

Abierta (preferible) o percutanea, directa o guiada.

Algoritmo Diagndstico
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Tratamiento
Tratamiento antibiotico
Osteomielitis hematdgena o segundaria a fractura abierta:
e Cloxacilina 2 g/4 h IV + Cefotaxima 2 g/8 h IV o Ceftriaxona 1 g/12 h IV.
e Sisospecha de SAMR o infeccidén grave:
o Sustituir Cloxacilina por Linezolid 600 mg/12 h IV o Daptomicina 6-
10 mg/kg/dia IV.
o afiadir Vancomicina 15-20 mg/kg/12 h IV.
Osteomielitis en UDVP:
e Cloxacilina 2 g/4 h IV + Ceftazidima 2 g/8 h IV.
e Sisospecha SAMR o infeccién grave:
o Sustituir Cloxacilina por Linezolid 600 mg/12 h IV o Daptomicina 6-
10 mg/kg/dia IV.
o Afadir Vancomicina 15-20 mg/kg/12 h IV.
Osteomielitis de una proétesis o material de osteosintesis:
e Infeccién aguda:
o Daptomicina 6-10 mg/kg/dia IV, Linezolid 600 mg/12 h IV o
Vancomicina 15-20 mg/12 h 1V, asociados a Ceftazidima 1-2 g/8 h
V.
e Infeccidn crénica:
o Levofloxacino 500 mg/dia VO + Rifampicina 600 mg/dia VO.
o Linezolid 600 mg/12 h VO + Rifampicina 600 mg/dia VO.
Osteomielitis secundaria a una ulcera de decubito, isquémica o tras mordedura:
e Amoxicilina-clavulanico 2-0.2 g/8 h IV.
e Ertapenem 1 g/dia IV.
e Meropenem 0.5-1g/6 h IV.
e Piperacilina-Tazobactam 4-0.5 g/6-8 h IV.
e Tigeciclinca 100 mg IV seguidos de 50 mg/12 h IV.
e Ceftriaxona 2 g/dia IV o Cefotaxima 2 g/8 h IV + Metronidazol 500 mg/8 h
VO o IV.
Osteomielitis secundaria a herida punzante en la planta del pie:
e Meropenem 1 g/6-8 h IV, Ceftazidima 1 g/6-8 h IV o Ciprofloxacino 750
mg/12 h VO + Tobramicina 5 mg/dia IM o IV.

Duracion del tratamiento
Aguda:
e Entre 4y 6 semanas. Osteomielitis vertebral 6-8 semanas.
e Después de 12-22 semana: transicidon VO (segun antibiograma).
e Sino existe mejoria en una semana, buscar complicaciones:
o Absceso subcutdneo.
o Absceso ubperiostico o intramedular.
o Secuestro 6seo.
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o Presencia de material extrano.
Cronica:
e Entre 4y 6 meses.

Desbridamiento quirirgico
Eleccidon en la osteomielitis cronica.
e Obtencidn del cultivo.
Eliminar el tejido desvitalizado.
Obliterar los espacios muertos.
e Cierre completo de la herida y lograr estabilidad funcional.
e Asociado al tratamiento médico.
Osteomielitis aguda.
e No necesaria.
e Pueden responder sdlo con tratamiento antibidtico.

Rehabilitacion

Necesaria. Potencia la funcionalidad de la articulacién infectada.

Apoyo psicoldgico: larga hospitalizacion, prolongada inmovilizacién, prondstico
incierto.

Camara hiperbarica

Muy controvertido.

En osteomielitis crénicas refractarias.

Estimula la curacién de ulceras cronicas.

Reduce el riesgo de amputacion mayor de las extremidades.
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TEMA 20: INFECCION ASOCIADA A MATERIAL
PROTESICO ARTICULAR.

Autor: Héctor Enriquez Gémez. Hospital POVISA, Vigo.

Definicién
Es la infeccion de una articulacién tras la implantacion de material protésico a
este nivel.
Incidencia variable:
e 0,5-1% protesis cadera.
o 0,5-2%: prétesis de rodilla.
o <1%: protesis de hombro.
Mortalidad 2-7% en pacientes mayores de 80 afos.

Factores de riesgo

Antecedente de una infeccién "superficial® postoperatoria de la herida
quirurgica, sin afectacion aparente de la protesis.

Clasificacion operatoria NNIS (National Nosocomial Infection Surveillance)
superior a 2.

Presencia concomitante de neoplasia.

Artroplastias previas en la articulacion.

Diabetes mellitus.

Obesidad.

Desnutricion.

Artritis reumatoide.

Tratamiento con corticoides y/o inmunosupresores.

Infeccidn articular o protésica previa.

Infeccién no articular peri o postoperatoria.

Duracion prolongada de la intervencion.

Tabaco.

Género masculino.

Riesgo de infeccidn protésica en el curso de una bacteriemia, si se considera el
conjunto de microorganismos, es bajo (0,3%), pero este riesgo se establecid en
mas del 30% en el curso de una bacteriemia por Staphylococcus aureus, con
especial frecuencia en la rodilla (50%)

Clasificacion
Clasificacion de Tsukayama:
Infeccion quirdrgica precoz:
e Durante el primer mes del postoperatorio.
Infeccion tardia crdnica:
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e Desde el segundo mes tras el implante, con origen posiblemente
intraoperatorio, si ocurre en los 6 primeros meses tras la intervencion.
Infeccion hematdgena aguda:
e De adquisicidon en cualquier momento de origen bacteriémico.
Cultivos intraoperatorios positivos:
e Obtenidos durante el recambio articular, sin sospecha de infeccién.

Clasificacidon de Zimmerli:

Precoz: Durante los primeros 3 meses de la intervencion.
Retardada: Desde los 3 primeros meses a los 2 anos.

Tardia: Tras los 2 afios como consecuencia de una bacteremia.

Etiologia
Infeccidn quirdrgica precoz:
e Staphylococcus aureus: el mas frecuente.
e Enterobacterias: Pseudomonas auriginosa.
e Infeccidn polimicrobiana.
e Staphylocuccus epidermidis.
e Streptococcus/Enterococcus spp.
Infeccidon hematdgena aguda.
e Staphylococcus aureus: el mas frecuente.
e Streptococcus/Enterococcus spp.
e Enterobacterias: Pseudomonas auriginosa.
Infeccion cronica tardia.
e Staphylocuccus epidermidis: el mas frecuente.
e Staphylococcus aureus.
e Enterobacterias: Pseudomonas auriginosa.
e Streptococcus/Enterococcus spp.
e Anaerobios: Propionibacterium acnes.
e Cultivo negativo.
Cultivos intraoperatorios positivos.
e Staphylocuccus epidermidis: el mas frecuente.
e Anaerobios: Propionibacterium acnes.

Clinica
Depende de:
e Virulencia del microorganismo.
e Respuesta inmune del huésped.
e Tiempo de inicio de la infeccidn.
e Articulacion afecta.
e Estructura de los tejidos periarticulares.

138



Signos y sintomas:
e Dolor (el + frecuente).
e Derrame o drenaje articular.
e Eritema y/o aumento de temperatura.
e Fiebre.
e Tracto sinusal (fistula, criterio diagndstico definitivo).

Diagndstico

Anamnesis

Preguntar por la fecha de la insercidn protésica: diferenciar infeccion aguda de
crénica.

Preguntar por lo sintomas: fiebre, dolor, calor, rubor.

Exploracion fisica

Constantes: TA, Fcy T2.

Articulacion afectada:
e Movilidad (activa y pasiva).
e Presencia de calor, rubor y dolor a la palpacién articular.
e Presencia de fistula cutanea.

Analitica

VSG, PCR: La negatividad de estas determinaciones hace poco probable una
infecciéon protésica, VPN 0.99.

Incremento de IL-6.

Procalcitonina.

La leucocitosis es muy poco sensible.

Pruebas de imagen
Rx simple
e No es de utilidad en los primeros 6 meses.
e Posteriormente puede aparecer radioluminescencia de la interfase
cemento-hueso, asi como la presencia de reaccion periostal.
RMy TC:
e Noson utiles.
Gammagrafia Tc o Ga:
e No es valorable en primer afio.
e Poco especifica.
Gammagrafia con leucocitos marcados con In.
e Sensibilidad del 80%.
e Mejora si se realiza conjuntamente con Tc con sulfuro coloidal.
Gammagrafia con Ac antigranulocitos:
e Muy sensible.
PET:
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e No esta recomendado.
e No superior a la gammagrafia con leucocitos marcados con In o con Ac
antigranulocitos.

Cultivos
Hemocultivos.
o Sifiebre.
4-6 muestras intraoperatorias para cultivo (si posible retirar antibidticos las dos
semanas previas).
e Puncidn articulacidon antes de abrir.
e Membrana sinovial.
e Biopsia 6sea periarticular.
e Material periprotesis.
e Cavidades endomedular y cotiloidea.
e Sonicacion de prétesis articular.

Criterios diagndsticos
Musculoskeletal Infection Society:
e Trayecto fistuloso que comunica con la proétesis.
e Crecimiento de microorganismos en mds de 2 muestras para cultivo.
e 4 de los siguientes:
o Material purulento al rededor de la prétesis.
o Presencia de inflamacion aguda en la observacion histoldgica del
material peridstico.
Crecimiento de microorganismos en 1 muestra de cultivo.
Determinacidén elevada de leucocitos en el liquido sinovial.
Determinacidén elevada de neutréfilos en el liquido sinovial.
o PCR 0 VSG elevada en suero del paciente.
International consensus meeting:
e Trayecto fistuloso que comunica con la protesis.
e Crecimiento de microorganismos en mas de 2 muestras para cultivo.
e 3 de las siguientes:
o Presencia de inflamacion aguda en la observacién histolégica del
material peridstico.
o Crecimiento de microorganismos en 1 muestra de cultivo.
o Determinacion elevada de leucocitos en el liquido sinovial.
o Determinacion elevada de neutrdfilos en el liquido sinovial.
o PCR o0 VSG elevada en suero del paciente.
Infectious Disease Society of America:
e Trayecto fistuloso que comunica con la protesis.
e Crecimiento de microorganismos en mas de 2 muestras para cultivo.
e Material purulento al rededor de la prétesis.

o O O
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Algoritmo diagndstico y de actuacion
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Tratamiento

-quirdrgico:

Es una combinacién de tratamiento médico
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Tratamiento antibiético
Tratamiento empirico:
e Vancomicina IV o Daptomicina IV o Cloxacilina IV + Ceftazidima IV o
Cefepime IV o Meropenem IV.
Staphylococcus aureus y Staphylococcus coagulasa negativos.
e 7 primeros dias:
o MSSA: Cloxacilina IV o Cefazolina IV +/-Daptomicina IV.
o MARSA: Daptomicina IV + Cloxacilina IV o Fosfomicina IV o
Vancomicina IV.
e Hasta completar 3 meses (cadera) o 6 meses (rodilla):
e Levofloxacino VO + Rifampicina VO.
Streptococcus spp.
e 7 primeros dias.
o Ceftriaxona IV o Penicilina IV.
o Alternativa: Vancomicina IV.
e 2-6semanas.
o Ceftriaxona IV o Penicilina IV +/- Rifampicina VO.
o Alternativa: Vancomicina IV +/- Rifampicina VO.
e Hasta completar 8 semanas.
o Amoxicilina VO + Rifampicina VO.
o Levofloxacino VO + Rifampicina VO.
Enterococcus faecalis:
e 7 primeros dias:
o Ampicilina IV +/- Ceftriaxona IV.
o Alternativa: Vancomicina IV o Teicoplanina IV.
e 2-6semanas:
o Ampicilina IV +/- Ceftriaxona IV.
o Alternativa: Vancomicina IV o Teicoplanina IV.
e Hasta completar 8 semanas:
o Amoxicilina VO+ Rifampicina VO.
o Alternativa: Linezolid VO+Rifampicina VO.
Bacilos gram negativos:
e 7 primeros dias:
o B-lactamico IV.
o Alternativa: Ciprofloxacino IV.
e Hasta completar 8 semanas:
o Ciprofloxacino VO.

Estrategias médico-quirurgicas:

Erradicar la infeccidn con retencién del implante y antibiotico:
e Proétesis sin aflojamiento y buena condicién del tejido blando circundante.
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e Infeccidon hematdgena o postquirurgica precoz (hasta 3 meses/30 dias tras
colocacién).

e Duracion de sintomas inferior a 3 semanas.

e Disponibilidad de antimicrobianos especificos.

e Técnica quirurgica:

o Se recomienda recambio de componentes moviles.

o lIrrigacion generosa (9 litros suero fisiolégico) con sistema baja
presion.

o Abordaje de eleccién: artrotomia.

Intento de erradicar con retirada de implante y antibidticos:

e Sustitucion de la protesis (en 1 o 2 pasos).

e Sin remplazo de la proétesis (artrodesis o artroplastia de reseccion).

e Retirar protesis en infeccidon protésica crénica.

e El recambio en dos pasos es el procedimiento indicado en pacientes con
infeccidn cronica.

e Elrecambio en 1 paso se puede considerar en pacientes con buena reserva
d0sea, buenos tejidos circundantes, no inmunodepresién y buena
susceptibilidad del microorganismo al antibidtico.

e Elrecambio en 1 paso podria realizarse en infecciones protésicas agudas.

e (Cirugia en 2 pasos:

o 192 paso:

= Después de retirada del implante:

» Tratamiento antibidtico 4-6 semanas o 1-2 semanas IV
seguido de oral con buena biodisponibilidad.

= Espaciadores: recomendados combinancion de vancomicina
+gentamicina/tobramicina.

o 292 paso (colocacién de nueva prétesis):

= Nuevas muestras.
= Continuar 4-6 semanas con tratamiento antibidtico.

e Cirugia en 1 paso.

o Comenzar tratamiento antibidtico 3-5 dias antes de cirugia.

o Si no se ha comenzado tratamiento antibidtico antes de cirugia, y
no existe diagndstico microbioldgico: esperar a tomar muestras
intraoperatorias.

o Minimo de 7 dias tratamiento antibidtico IV, seguido de
tratamiento oral 4-8 semanas.

o Se puede utilizar antibidtico mezclado con el cemento protésico y
podria ser eficaz (Vancomicina +Gentamicina).

Retenciéon del implante y antibidtico supresor a largo plazo sin intento de
erradicacion.

e Desbridamiento quirurgico si es posible.

e Obtencidn de cultivo adecuado antes de empezar el antibidtico.

e Seguridad del farmaco a largo plazo.
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e Serecomienda tratamiento antibidtico IV primeros 7 dias si se va a realizar
desbridamiento.

e No recomendados regimenes con Rifampicina.

e Seguimiento periddico (evolucidn clinica y efectos adversos).

e Precaucion con Linezolid.

e Se recomienda betalactamicos o bajas dosis de Cotrimoxazol.

Tratamiento para cultivos intraoperatorios positivos.

e Pacientes sometidos a recambio de protesis en 1 paso debido a
aflojamiento asumiendo causa no infecciosa con 2 o mas cultivos
intraoperatorios positivos.

e Si se considera que los cultivos no son contaminantes: 4-6 semanas de
tratamiento antibiético.
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TEMA 21. INFECCIONES DE PARTES BLANDAS

Autor: Pablo Ventura Valcarcel. Hospital Universitario Lucus Augusti, Lugo.

Definicién

Celulitis: Infeccion aguda que afecta a dermis y tejido subcutaneo.

Fascitis necrotizante: Infeccion que involucra dermis, epidermis y planos
profundos (tejido adiposo, fascia y musculo).

Piomiositis: Infeccion aguda que afecta al musculo estriado.

Infeccion de pie diabético: Infeccidn sobre Ulceras vasculares propias del pie
diabético.

Infecciones de herida quirdrgica: Infeccién sobre herida quirdrgica que puede ser
superficial (dermis y tejido subcutdneo), profunda (con afectacion de aponeurosis
o0 musculo) o extenderse a espacio visceral y érganos.

Etiologia
Celulits: Streptococcus pyogenes y Staphylococcus aureus (mas frecuentes).
Fascitis necrotizante: Polimicrobianas (cocos gram positivos + BGN + anaerobios).
Piomiositis: S. aureus y estreptococos del grupo A.
Infeccidon de pie diabetico
e S. aureusy Streptococcus pyogenes en infecciones superficiales.
e Cocos gram positivos + BGN en infecciones moderadas.
e En infecciones graves: cocos gram positivos, BGN, anaerobios,
Pseudomonas o gérmenes resistentes.
Infecciones de herida quirurgica:
e (Cocos gram positivos.
e En cirugias sucias: polimicrobianas, gram negativos (E. coli, Enterococcus),
Pseudomonas y anaerobios.

Clinica
Sintomas/signos
Celulitis:
e Eritema.
e Calor local.
e Dolor a palpacion.
e Fiebre.
e Bacteriemia (rara).
Fascitis necrotizante:
e Edema e induracidn de tejido subcutaneo.
e Dolor desproporcionado.
e En fases avanzadas: bullas, equimosis y anestesia cutanea.
Piomiositis:
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e Fiebre.

e Dolor a la palpacioén.

e Eritema.

e En fases mas evolucionadas: fluctuacion y manifestaciones sistémicas.
Infecciones del pie diabético:

e Exudacion.

e Fiebre.

e Criterios clinicos, no microbioldgicos (riesgo colonizacidn).
Infecciones de la herida quirurgica:

e Fiebre.

e Dolor.

e Tumefaccidn.

e Exudado espontdneo por la herida.

Diagndstico

Anamnesis

Factores predisponentes: Inmunodepresién, diabetes, insuficiencia vascular,
herida/traumatismo, insuficiencia vascular.

Sintomas cutaneos.

Sintomas de respuesta inflamatoria sistémica asociados—> gravedad.

Tiempo de evolucion: infecciones agudas (fascitis necrotizante—> horas; Herida
quirurgica, piomiositis e infeccion de pie diabético—> dias).

Exploracion fisica

Temperatura, tension arterial, frecuencia cardiaca.
Eritema, dolor a palpacién, exudado, crepitacion local.
Delimitar area de afectacion.

Buscar puerta de entrada.

Analitica

Inespecifica: levacidén de los reactantes inflamatorios (leucocitosis, elevacion de
PCR, VSG).

Piomiositis tropical>eosinofilia

Solicitar hemograma, coagulacién, funcidon renal con iones, PCR, VSG,
procalcitonina (si sospecha de sepsis).

Pruebas de imagen
e Radiografia simple: gas—> infeccion profunda.
e TC de partes blandas: infecciones de planos profundos—> afectacion de
fascia, musculo, colecciones y descartar osteomielitis asociada y definir
extension.

Otros
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Cultivo de exudado (preferible PAAF o biopsia tisular si afectacion de tejidos

profundos).

Hemocultivos si fiebre, linfangitis asociada.

Algoritmo diagndstico
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Tratamiento

Celulitis

Amoxicilina/clavulanico 875/125 mg cada 8 horas VO 0 1-2 g IV /6-8 horas.
Clindamicina 300 mg/6 horas VO o 600 mg cada 6-8 horas IV.

Moxifloxacino 400 mg/24 horas VO.

Si prevalencia SARM>10%: Linezolid 600 mg/12 horas VO o Daptomicina 6-8
mg/kg/24 horas IV o Dalbavancina 1 g IV seguido de 500 mg IV a los 7 dias.

Fascitis necrotizante

Desbridamiento precoz (lo mds importante).

Piperazilina-tazobactam 4-0,5 g cada 6 h IV o Meropenem 1 g cada 6 ho 2 g cada
8 h IV + Linezolid 600 mg cada 12 h IV.

Clindamicina 600 mg cada 6-8 h IV o Daptomicina 8-10 mg/kg cada 24 h IV.
Alérgicos a betalactamicos: Tigeciclina 50 mg-100 mg cada 12 h IV (12 dosis 100-
200 mg).

Piomiositis

Si coleccion—> drenaje.

Cloxacilina 0,5-1gcada6hVOo1-2gcadad hlV.

Si sospecha de estreptococo: Penicilina G sddica 1-3 MU cada 2-6 h IV.

En paciente séptico o imunodeprimido: Cloxacilina 2 g cada 4 horas IV +
Gentamicina 240 mg cada 24 h IV + Clindamicina 600 mg cada 6-8 horas IV.

Infeccidn del pie diabético
Infeccion leve:
e C(loxacilina0,5-1gcada6hVOo1-2gcada4hlV.
e Amoxicilina-Clavulanico 875/125 mg cada 8 h.
e Clindamicina 300 mg cada 6 horas VO o0 600 mg cada 6-8 h VO.
Infecciéon moderada o grave:
e Desbridamiento quirdrgico mas antibioterapia.
e Piperacilina-tazobactam 4-0,5 gcada 6 h IV.
¢ Imipenem-Cilastatina 1 g cada 6-8 h IV.
e Meropenem 1 g cada 8 horas IV.
e Ertapenem 1gcada24hlV.
e Metronidazol 500 mg cada 8 h IV + Ceftriaxona 1-2 g cada 24 h IV.
e Ceftazidima/cefepime 1-2 g cada 8-12 h IV + Ciprofloxacino 500 mg/12 h
IV o Aztreonam 1 g cada 8 h.

Infeccidn de la herida quirurgica
Limpieza quirdrgica mas antibioterapia.
No riesgo SARM ni gravedad:
e Cefotaxima 1-2 gcada 6-8 h IV.
e Ceftriaxona 1-2 gcada 24 h IV.
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Riesgo SARM o infeccion grave:
e (Cefotaxima 1-2 g cada 6-8 h IV o Ceftriaxona 1-2 g cada 24 h IV + Linezolid
600 mg cada 12 h IV, Daptomicina 8-10 mg/kg cada 24 h IV o Vancomicina
15-20 mg/kg cada 8-12 h IV.
Cirugia contaminada:
e Piperacilina-tazobactam 4-0,5 gcada 6 h IV.
e Imipenem 1 gcada 6-8 hIV.
e Ceftriaxona 1-2 g cada 24 h IV + Metronidazol 500 mg cada 8 h IV.
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TEMA 22: FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO.

Autora: Isabel Rodriguez Goncer. Hospital Universitario de Mdstoles, Madrid.

Definicién
T2>38.32 C medida en varias ocasiones, con duracidn superior a 3 semanas y sin
diagndstico pese a estudio hospitalario.

Etiologia
Patologia infecciosa (25-50%):
e Tuberculosis extra pulmonar.
e Bacterias.
e Abscesos.
e Osteomielitis.
e Endocarditis: Grupo HACEK, Bartonella, Legionella, Coxiella burnetti,
Chlamydia psittaci y hongos.
e Malacoplaquia renal.
e Protatitis.

e Brucella.
e Fiebre tifoidea.
e Fiebre Q.
e Enfermedad de Lyme.
e Virus:
o VEB.
o CMV.
o VIH.

o Chikungunya.
e Protozoos:

o Toxoplasmosis.

o Amebiasis.

o Paludismo.

o Leishmania.
e Parasitosis Intestinal.
e Hongos:

o Candida.

o Criptococosis.

o Histoplasmosis.

Neoplasias (20-30%):
e Linfomas (primera causa).
e Carcinoma de células renales.
e Metastasis Hepaticas.
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e Cancer de colon.
e Mioxoma auricular.

Enfermedades Inflamatorias No Infecciosas (10-20%):
e Enfermedades Autoinmunes:
o Arteritis de células gigantes.

Arteritis de Takayasu.
Panarteritis nodosa.
Polimialgia reumatica.
LES.
Enfermedad de Still del adulto.

o Crioglobulinemia mixta.
e Enfermedades granulomatosas:

o Sarcoidosis.

o Enfermedad de Crohn.

o Hepatitis granulomatosa.

O O O O O

Otras (15-20%):

e Fiebre medicamentosa.

e Fiebre facticia.

e Enfermedad tromboembdlica.

e Sindromes de fiebre periddica hereditaria (Fiebre mediterrdnea familiar).

e Hematomas, gota, hipertiroidismo, insuficiencia suprarrenal,
feocromocitoma.

e Tesaurismosis lisosémicas congénitas (Enfermedad de Fabry y Enfermedad
de Gaucher).

Clinica
Nos orienta a la localizacidon del foco y etiologia de la fiebre, pero normalmente
suele ser inespecifica.

Sintomas:
e Inespecificos: Distermia, astenia, sindrome toxico.
e Focalizadora: disnea, nduseas, dispepsia, disfagia, cefalea, otalgia, prurito,
etc.

Signos:
e Inespecificos: sudoracion profusa, tiritona...
e Focalizadora: tos, expectoracion, diarrea, vomitos, eritema...

Diagnostico
Anamnesis
e Por aparatos y sistemas.
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e Antecedentes personales.

e \Viajes recientes.

e Habitos toxicos.

e Consumo de medicamentos.
e Domicilio (rural/ciudad).

e Profesion.

e Convivientes enfermos.

e Patrodn de la fiebre.

Exploracion fisica
e Monitorizaciéon de T¢, TA, FC.
e Cuidadosa en busca de signos de focalidad:

O

O O O O O O O

Analitica

Lesiones cutaneas.

Estigmas de endocarditis.
Mucosas.

Senos.

Fondo de ojo.

Palpacion arterias temporales.
Adenopatias/organomegalias.
Genitales.

e Hemograma, funcién renal, funciéon hepdtica, iones, proteinograma,
autoinmunidad (ANA, ANCA, FR) y coagulacién.

e PCR, VSG, procalcitonina.

e Microbiologia:

@)
@)

Cultivos de liquidos y secreciones bioldgicas.
Serologias VIH, Lues, VEB, CMV, Brucella, Fiebre Q, Chlamydia,
Mycoplasma pneumoniae, Enfermedad de Lyme.

Pruebas de imagen
e Radiografia de tdrax, ecografia abdominal, doppler de miembros.
e TC,RMN y gammagrafia de cuerpo entero.

Otros:

Endoscopias, biopsias, drenaje de abscesos.

Algoritmo diagndstico
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Estd indicado cuando no se dispone de un diagndstico etioldgico y el paciente se
deteriora.
e Impresiona de causa infecciosa: tratamiento tuberculoso (causa mas
frecuente), se asocian:
o Isoniacida 5 mg/kg/24 h.
o Rifampicina 10 mg/kg/24 h.
o Pirazinamida 25 mg/kg/24 h.
o Etambutol 15-25 mg/kg/24 h.
e Impresiona de causa no infecciosa:
o Antiinflamatorios esteroideos.
o Antiinflamatorios no esteroideos.

Bibliografia

1. Gelfand JA, Callahan MV. Fiebre de origen desconocido. Harrison Principios de
Medicina Interna 18ed. McGraw-Hill Interamericana 2012; 158-164.

2. Gdmez GJ, Hernandez TA, Fernandez-Rufete CA. Estudio del sindrome febril de
origen desconocido. Enfoque clinico de los grandes sindromes infecciosos 52 ed.
Ergon, 2013; 625-32.

3. Bord DH. Approach to the adult with fever of unknow origin. Walthman
UpToDate; Mayo 2015.

4. Horowitz HW. Fever of unknown origin or fever of too many origins? N Engl J
Med. 2013 ;368(3):197-9.
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TEMA 23. CANDIDIASIS OROFARINGEA

Autora: Cristina Macia Rodriguez. Hospital POVISA, Vigo.

Definicién
Infeccidn oral y/o faringea por Candida spp.

Etiologia
Las especies que la producen son las siguientes:
e Candida albicans: la mas frecuente.
e Candida glabrata.
e Candida krusei.
e Candida parapsilosis.
e Candida tropicalis.

Factores predisponentes
e Uso previo de antibidticos.
e Uso de corticoides inhalados.
e |Inmunosupresion: quimioterapia, tratamiento con inmunosupresores,
radioterapia en cabeza y cuello y VIH.
e Xerostomia.
e Proétesis dentales.

Clinica
Sintomas
¢ Qdinofagia.
e Alteracion del sabor.

Signos
e Presencia de placas blanquecinas algodonosas en mucosa oral, lengua,
paladar y orofaringe.
e Eritema en la mucosa oral.

Diagnostico diferencial
El principal diagndstico diferencial es con restos de comidas y secreciones.

Diagndstico
Anamnesis
Preguntar por factores de riesgo:
e Toma de antibidticos.
e Toma de corticoides inhalados.
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e Toma de quimioterapia.

e Tratamiento con radioterapia.

e Mala higiene bucal.

e Uso de prétesis dentales.

e Relaciones sexuales de riesgo, trasfusiones, uso de drogas por via

parenteral.
Preguntar por la clinica:
e Odinofagia.

e Alteracion en el sabor de la comida.
e Sensacion de presencia de infiltrados a nivel de lengua y mucosa.

Exploracion fisica
Cavidad bucal y orofaringe:
e Presentacién pseudomembranosa: presencia de placas blanquecinas
algodonosas a nivel de lengua, paladar, mucosa oral y orofaringe
e Presentacion atrofica: Eritema a nivel de la mucosa oral sin presencia de
placas

Cultivo
El cultivo de las secreciones nos va dar el diagndstico definitivo, la especie de la
candiday el fungigrama.

Otros
Si no hay factor predisponente conocido:
e Valorar serologia de VIH.
Si el paciente esta inmudodeprimido:
e Valorar descartar esofagitis candidiasica mediante endoscopia digestiva
alta.

Algoritmo Diagnostico
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Secreciones algodonosas
en mucosa oral

}

{Factores predisponentes?

' ™

= Uso de antibidticos - | .
* Corticoides inhalados T Solicitar

* Quimioterapia S 5EFD|DEiﬂ VIH

* Radioterapia
-\%' Herualu'ﬁiul J

Cultivo

Candida spp

= Nistatina : 250000-500000 Ul cada &-
12 horas enjaguar y tragar 7-10 dias

= Cotrimoxazol topico 10 mg 5 veces al
dia durante 7 dias

* Fluconazol 100-200 mg cada 24
horas VO, durante 7-10 dias

Tratamiento
e Nistatina: 250000-500000 Ul cada 6-12 horas enjaguar y tragar durante 7-
10 dias.
e Cotrimoxazol topico 10 mg 5 veces al dia durante 7 dias.
e Fluconazol 100-200 mg cada 24 horas VO, durante 7-10 dias: si no presenta
respuesta a tratamientos tépicos o el paciente presenta una afectacién
moderada-severa.

Bibliografia

1. C.A. Kauffman. Overviuw of Candida infections. En: eds Calderwood SB., Bloom
A. UpToDate. LastreviewMay 2016. Ultima consulta: Junio 2016.

2. C.A. Kauffman. Treatment of oropharyngeal and esophageal candidiasis. En:
eds Calderwood SB., Bloom A. UpToDate. Last review May 2016. Ultima consulta:
Junio 2016.

3. C.A. Kauffman. Clinical manifestations of oropharyngeal and esophageal
candidiasis. En: eds Calderwood SB., Bloom A. UpToDate. Last review May 2016.
Ultima consulta: junio 2016.
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Guia Terapéutica antimicrobiana 2016. Barcelona: Antares: 2016.
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TEMA 24. INFECCIONES
FARINGOAMIGDALARES.

Autora: Cristina Macia Rodriguez. Hospital POVISA, Vigo.

Definicién
Infeccion del area faringoamigdalar.

Etiologia
Virus (la etiologia mas frecuente):

Rinovirus.

Coronavirus.

Adenovirus.

Parinfluenza.

Infuenza Ay B.

Virus respiratorio sincitial.

Otros: Virus EbsteinBarr, Virus herpes simples, VIH.

Bacterias:

Estreptococco del B-hemoliticos del Grupo A (los mas frecuentes).
Chlamydophila pneumoniae.

Mycoplasma pneumoniae.

Otros: Corynebactrium diphteriae, Fusobacterium necrophorum,
Arcanobacterium haemolyticum, Neisseria gonorrheae.

Clinica
Sintomas
Odinofagia.

Fiebre.

Tos.

Malestar general.

Signos

Eritema faringeo.

Hipertrofia amigdalar.

Exudado purulento amigadalar.
Adenopatias laterocervicales.

Diagnostico Diferencial
Monucleosis infecciosa.
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Diagndstico
Anamnesis
Preguntar por el los sintomas y la duracién de los mismos:
e La presencia de mialgias, conjuntivitis, rinitis y tos nos indican mas una
etiologia virica.
e La presencia de fiebre, exudado amigdalar, adenopatias laterocervicales
nos hacen pensar en una etiologia bacteriana.
Criterios de Centor: si cumple mas de 2, indica la alta probabilidad de infeccidon
por Estreptococco del B-hemoliticos del Grupo Ay por lo tanto estaria indicado
el tratamiento antibidtico:
e Exudado amigalar.
e Adenopatias latercervicales.
e Fiebre.
Ausencia de tos.

Exploracion fisica
Constantes: Temperatura (es comun la presencia de fiebre).
Orofaringe:
e Eritema faringeo.
e Hipertrofia amigdalar.
e Exudado purulento amigdalar.
Cuello:
e Buscar adenopatias en las cadenas laterocervicales, suelen ser dolorosas.

Analitica
Hemograma:
e Esfrecuente la leucocitosis con neutrofilia si es de causa bacteriana.
e La presencia de linfocitos atipicos nos haria pensar en mononucleosis
infecciosa.
Bioguimica:
e Funciodn renal: la infeccion por estreptococo B-hemolitico se puede asociar
a glomerulonefritis (glomerulonefritis post-estreptocdcica).
e Hipertransaminasemia: en infecciones por VEB o VHS.

Pruebas de imagen
Habitualmente no suele ser necesario realizar pruebas de imagen.

Test de diagndstico rapido

Detecta el antigeno de estreptococo en exudado faringeo.

Indicado cuando el paciente presenta 3 o mas puntos en los criterios de Centor.
Sensibilidad: 70-90%, Especificidad: 90-100%.

Cultivo de exudado faringeo
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Nos da el diagndstico de certeza.

Estd indicado cuando el diagndstico de sospecha es algo y el test rapido es
negativo o cuando tenemos una infeccidn grave en pacientes inmunodeprimidos.
Sensibilidad: 90-95%. Especificidad: 95-99%.

Complicaciones
Absceso periamigdalino.
Sindromes infecciosos no supurativos asociados a la infeccién por Estreptococo
B-hemolitico:
e Glomerulonefritis post-estreptocdcica.
e Fiebre reumatica.
Sindrome de Lemierre:
e Causado por Fusobacterium necrophorum.
e Trombosis séptica de la vena yugular interna.
e Se manifiesta como faringitis, émbolos sépticos pulmonares y fiebre
persistente pese a tratamiento antibidtico.

Algoritmo Diagndstico
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Tratamiento

Tratamiento sintomatico:

Analgésicos y antipirépticos: Paracetamol 1 g VO cada 8 horas.
Antiinflamatorios: Ibuprofeno 600 mg VO cada 8 horas.

[
Sospecha