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La historia clínica y la Exploración física

La historia clínica y la exploración física son la base del “arte de la medicina”. Son también el inicio de la relación médico-paciente, a su vez eje del factor humano que debe guiar el ejercicio médico.

Es por ello, que sin ánimo de emular ni aproximarse a textos excelentes que al respecto a todos nos han inspirado en nuestra profesión, se incluye en este manual esta breve sección a modo de guía rápida recordatoria en nuestra consulta o a pie de la cama del paciente.

En la práctica médica en situaciones de recursos y referencias limitadas, apurar la información mediante la historia clínica y una exploración sistemática, puede ser la clave de un diagnóstico acertado en ausencia de pruebas complementarias que en la medicina occidental pretenden sustituir el arte de la exploración física.

Por otro lado, la relación médico-paciente que además es transcultural, supone un reto inmenso. Son innegables las posibles barreras culturales, lingüísticas, socioculturales, económicas y de todo tipo. Pero de igual manera son enormes las posibilidades de acercamiento mutuo.  El intentar sentir la cultura y las formas de vidas de nuestros pacientes para mediante esa empatía (“sentir con el otro”) poder establecer los auténticos puentes transculturales que son la llave de la cooperación, a su vez clave para la armonía entre los pueblos. Este acercamiento trasciende la consulta y las salas del hospital y nos llevará a sus hogares, a sus ceremonias, celebraciones y a sentir las pérdidas en los entierros…

Sí, puede parecer pretencioso darle tal importancia al acto médico por encima de la historia y la exploración, pero recordemos que para muchos pacientes en zonas rurales de los “países empobrecidos”, este encuentro con un médico puede ser el primero y a veces único en sus vidas, en ello han invertido esfuerzo y ahorros, y de ello puede depender en buena parte su futuro.

Romper barreras, sentir con el otro, apurar nuestras posibilidades con medios limitados…

Es conveniente protocolizar la información y preparar impresos en los que apuntemos de forma sistemática la información clínica del paciente. 

A continuación se enumeran una serie de datos claves en la historia y exploración física con el objetivo de que sirvan como guía para elaborar protocolos modificados y adaptados según la cultura, epidemiología y capacidades locales.

1.1 Información de la Historia Clínica

.

1.1.1 Adultos

· Fecha y datos de identificación del paciente (nombre, fecha y lugar de nacimiento, domicilio, estado civil, profesión, etnia, situación socioeconómica (grados determinados))

· Fuente de referencia (domicilio, centro de Salud, otros hospitales, medicina privada, medicina tradicional…)

· Fuente de información (el mismo paciente, un familiar, vecino, amigo, policía, etc.)

· Motivo fundamental de la consulta:

· Síntoma principal: desde cuando, ¿en relación con algún evento? ¿A qué lo atribuye?

· (En caso de dolor, definir: Localización, irradiación, grado (subjetivo, 1-5), calidad (opresivo, urente, lancinante, pulsante, cólico, sordo…), evolución en el tiempo, síntomas agravantes y atenuantes, impacto en la funcionalidad y calidad de vida.

· Síntomas acompañantes.

· Antecedentes médicos:

· Personales : estado general de salud y grado funcional antes del proceso, enfermedades propias de la infancia, otras enfermedades significativas (que precisaron reposo o ingresos hospitalarios), operaciones, accidentes; inmunizaciones, medicación habitual, tóxicos (alcohol, tabaco, café, drogas locales (ej. : cola, coca, cannabis, etc.), tóxicos medioambientales (profesionales, domésticos). Mujer : historia reproductiva (menarquia, última menstruación, primeras relaciones y pareja estable, embarazos, abortos y partos).

· Familiares : preguntar por diabetes, epilepsia, anemias falciformes, hipertensión, accidentes cerebrovasculares, enfermedad coronaria, enfermedades psiquiátricas y cáncer  en los familiares directos; Tuberculosis, enfermedades de transmisión sexual, SIDA,  y otras enfermedades infecciosas endémicas en los contactos del hogar.

· Revisión por aparatos:

· General : peso, fuerza, grado funcional (ver tabla 1).

· Piel : exantemas, bultos, heridas, picor, cambios (piel, pelo, uñas)

· Cabeza : cefaleas, traumatismos.

· Ojos : vista, cataratas, glaucoma, dolor ocular, enrojecimiento ocular.

· Oído : audición, acúfenos, vértigo, dolores, supuración.

· Nariz : rinorrea, epistaxis, dolor, bloqueos.

· Boca y faringe: gingivorragias, gingivorrea, dentición, faringitis, ronquera.

· Cuello : bultos, bocio, adenopatías, tortícolis, dolores.

· Pechos : bultos, galactorrea, dolores.

· Respiratorio : tos, expectoración, hemoptisis, asma, sibilancias, bronquitis crónica.

· Cardiovascular : hipertensión, dolores torácicos, palpitaciones, disnea (grados de esfuerzo), ortopnea, edemas, claudicación.

· Gastrointestinal : disfagia, pirosis, apetito, náuseas-vómitos, ritmo intestinal, características de las heces (color, consistencia), hemorroides, dolor abdominal, intolerancias alimenticias,

· Urinario : frecuencias, nicturia, disuria, tenesmo, incontinencia.

· Genital y reproductivo: enfermedades de transmisión sexual, dolor, úlceras o flujos uretrales/vaginales, fimosis, impotencia o alteraciones de la eyaculación en el hombre, menarquia, menopausia, dispareunia y alteraciones de la menstruación (cantidad, frecuencia, dolor) en la mujer.

· Neurológico : parestesias, mareos, alteraciones de la fuerza o de la sensibilidad,  cefaleas, convulsiones, amnesias, alteraciones del comportamiento (referidas por un tercero)

· Hematológico : hemorragias espontáneas, síntomas relacionados con la anemia (mareos, cansancio ante esfuerzos leves, palpitaciones…).

Tabla 1: Escala de Karnofsky de grados funcionales
	Grupo
	Escala
	Grado funcional

	Capaz de desarrollar una actividad normal. Sin necesidad de cuidados especiales.
	10

9

8
	Normal, sin enfermedad

Actividad normal pero síntomas/signos menores de enfermedad

Actividad normal con esfuerzo, algunos síntomas/signos de enfermedad

	Incapaz de trabajar, capaz de cuidarse sólo con un grado variable de asistencia necesaria
	7

6

5
	Se cuida sólo, incapaz de hacer un trabajo activo

Precisa cuidados médicos frecuentes y asistencia ocasional.

Precisa cuidados médicos frecuentes y asistencia considerable.

	Incapaz de cuidarse sólo, precisa de cuidados institucionales u hospitalarios o equivalentes, la enfermedad progresa rápido
	4

3

2

1
	Incapacitado, precisa cuidados y asistencia especiales.

Discapacidad severa, precisa hospitalización, muerte no inminente.

Muy enfermo, precisa hospitalización, muerte no inminente

Moribundo, enfermedad fatal que progresa rápido.

	
	0
	Muerto


Tabla 2: Grado funcional según OMS/ECOG

	0
	Actividad normal

	1
	sintomático pero deambulación casi total

	2
	encamado <50% del día

	3
	encamado >50% del día

	4
	incapaz de estar fuera de la cama

	5
	muerto


1.1.2 Datos específicos de la historia clínica en los niños

· Identificación : tutor/cuidador (profesión y nivel socio-económico del mismo), número de hermanos, diferencia de edad con el hermano que le sigue; número que comparten habitación.

· Síntoma principal: referido por el niño (en mayores de 2-3 años) y por el cuidador.

· Antecedentes médicos:

· Embarazo : complicaciones, drogas, medicación.

· Parto : tipo de parto, domiciliario/institucional, peso al nacer, Apgar, complicaciones.

· Alimentación : lactancia materna (exclusiva, duración, complicaciones), lactancia artificial (inicio, tipo), alimentación complementaria (inicio, tipos).

· Crecimiento y desarrollo: curva de crecimiento registrada, erupciones dentarias (fechas aproximadas), edades a las que: sostuvo la cabeza, se daba la vuelta, sentado sólo, levantado sólo, comenzó a caminar, primeras palabras, jugar o comer sólo, control de esfínteres.

· Escolarización : fechas, ausencias, progresos.

1.2 Exploración Física

1.2.1 Exploración física en el adulto

1.2.1.1 Estado general

· Nivel de conciencia 

· Aparente estado de salud

· Signos vitales: frecuencia y ritmos respiratorio y latidos (central/periférico), Tensión arterial, temperatura, signos de distress

· Estatura, hábito somático, peso

· Color de la piel

· Olor corporal y del aliento

· Expresión facial

1.2.1.2 Piel y faneras

· Color (pálido, cianótico, ictérico, rubor, melicérico, rojo cereza, etc.)

· Turgencia : signo del pliegue cutáneo.

· Temperatura (axilar, rectal, ótica)

· Textura de la piel (suave, rugosa, áspera, descamada)

· Movilidad (flexible, rígida)

· Lesiones : descripción mediante localización anatómica, agrupación, tamaño (macular (>0,5cm), placas (>1cm)), elevación (pápulas, nódulos, pólipos…), color (hiper/hipopigmentadas, otros), contenido líquido (vesículas-claro- o pústulas-turbio-  (<0,5cm), bullas (>0,5cm), tipos (urticarial, liquen, atrófica, queloidea, vasculares (angiomas, arañas vasculares, petequias, equímosis).

· Uñas : Coiloniquia, acropaquias, hemorragias en astilla, líneas de Beau, estrías, otros.

· Pelo : alopecias, fragilidad capilar, cambios de color.

1.2.1.3 Cabeza

· Pelo, cuero cabelludo

· Forma craneal

· Ganglios linfáticos: consistencia, dolor, adherencia, tamaño; localización (grupos occipital, retro-auricular, pre-auricular, parotídeos).

· Ojos : (anotar en tabla para ojo derecho e izquierdo)

· Vista : agudeza y campos visuales

· Posición ocular, exoftalmus, enoftalmus.

· Cejas (lesiones), pestañas (ectropion, entropion, lesiones) párpados (ptosis, xantomas).

· Aparato lacrimal: test de Schrimer, dacrioadenitis, dacriocistitis, obstrucciones del conducto.

· Conjuntiva : coloración (pálida, ictérica, inyección conjuntival), pinguéculas, pterigium, signos de xeroftalmia (manchas de Bitot), conjuntiva palpebral superior: Signos de tracoma, cuerpos extraños.

· Córnea : úlceras corneales, cicatrices, pterigium, cataratas (centrales, periféricas).

· Iris : pupilas (tamaño, simetría, reacción), deformidades, coloración del iris.

· Fondo de ojo:

· Papila : atrofias, edema, granulaciones, hundimientos.

· Retina : hemorragias (superficiales, profundas, pre-retinianas), alteraciones vasculares (signos de hipertensión, de diabetes, otras), manchas (exudados, cicatrices, corioretinitis, coloboma, lesiones algodonosas).

Tabla 3: Signos de diabetes e hipertensión en el fondo de ojo

	Diabetes
	Hipertensión

	Exudados 

Microhemorragias

Hemorragias profundas

Neovascularización

Hemorragias del vítreo
	Arteriolas de hilo de cobre

Estrechamiento del cruce arterio-venoso

Exudados

Hemorragias en llama


· Oído : aurículas (formas, quistes sebáceos, xantomas, queloides, tofos, condritis); signo del trago,  

· Otoscopia : tirar del pabellón auricular hacia atrás y arriba (abajo en los niños), inspeccionar el conducto auditivo externo (lesiones, otitis externas, colesteatoma), membrana timpánica: formas, pars tensa y pars membranosa, signos de otitis, perforaciones)

· Tests de audición: audición aérea  y ósea:  Rinne  (negativo si conducción aérea < conducción ósea en mastoides), Weber (en vertex  o región frontal: positivo si se irradia a algún lado).

· Audiometría, impedanciometría y potenciales evocados: a menudo no disponibles

· Nariz : forma, lesiones, rinoscopia anterior y posterior, senos paranasales (palpación, transiluminación).

· Boca y faringe: labios (color, lesiones: herpes, queilosis, queilitis, lesiones de Peutz-Jeggers), mucosa faríngea (hiperemia, enrojecimientos, pústulas, úlceras, muguet…), amígdalas (hipertrofia, lesiones y exudados, abscesos)

· Dientes y encías: dientes ausentes o cariados, maloclusiones, gingivorrea, gingivorragias, signos de saturnismo, melanosis.

1.2.1.4 Cuello 

· Ganglios linfáticos: consistencia, dolor, adherencia, tamaño; localización (grupos posterior, profundo, superficial, supraclavicular, submaxilar, tonsilar, submentoniano)

· Tiroides : aumento del tamaño (grados: visible, visible en hiperextensión, palpable, palpable en hiperextensión), multinodular, nódulos aislados, dolor a la palpación, rubor (precaución en la exploración de tiroiditis).

· Tráquea : posición central o desplazada, alteraciones, estridor audible.

1.2.1.5 Exploración cardiovascular

· Frecuencia y ritmo de los pulsos periféricos radial, femoral y carotídeos en cada lado.

· Amplitud del pulso (débil, fuerte, tipos: bisferiens -lesiones aórticas-, alternans -fallo ventricular izquierdo-, bigeminado -extrasístoles ventriculares-, paradójico -pericarditis-), soplos (carotídeos).

· Tensión Arterial en ambos brazos, si sospecha de coartación aórtica en piernas, si alteraciones de la volemia o el control presor, en decúbito supino y sentado.

· Presión Venosa Yugular: sentado a 30º : mirar con luz tangencial: Medir altura en centímetros por encima del manubrio esternal: simetría, morfología (picos “a” y “v”, valles “x “ y “d”)

· Corazón : 

· Inspección de la pared torácica con luz tangencial (¿visión de galopes S3 o S4?)

· Palpación : tremor, pulsaciones en ápex o desplazados (lateral a la línea medio-clavicular o inferior al xifoides), área del apex (mayor o menor de 2 cm. de diámetro, amplitud, duración (< 2/3 de la sístole, presencia de galopes auricular o ventricular).

· Percusión : sospecha de cardiomegalia.

· Auscultación :

· Con diafragma (alta frecuencia): primer y segundo ruido, soplos de insuficiencia mitral y aórticas, roces.

· Con la campana (baja frecuencia): tercer y cuarto ruidos (galopes), estenosis mitral y aórtica.

· Según posiciones: en decúbito supino, sobre el lado izquierdo, inclinado hacia delante.

· Maniobras : agachado (galopes y estenosis mitral), de pie (estenosis aórtica hipertrófica), Valsalva (prolapso de la válvula mitral, soplos por hipertrofia).

· Primer tono: disminuido o aumentado, variante, desdoblado.

· Segundo tono: disminuido o aumentado, desdoblado (fisiológico, paradójico o fijo).

· Extratonos : click sistólico, click de eyección, chasquido de apertura, galope ventricular  y auricular.

· Soplos : definir su localización temporal (diastólico o sistólico, proto/-meso/-tele/ o pan/), forma (crescendo, descrescendo, cres/decres, en meseta). Localización topográfica (apex, borde esternal izquierdo, aórticos), irradiación, intensidad (grados I-IV), frecuencia (alta, baja, media), calidad (piante, musical, rudo…), cambios con las posiciones, con la respiración.

1.2.1.6 Sistema vascular periférico

[image: image8.wmf]Ilustración 1: Palpación de pulsos e inspección de venas periféricas
Código : 1:a. temporal, 2: a. carótida, 3: a. braquial, 4: v. esplénica, 5: a. aorta, 6: a. renal, 7: a. femoral, 8: : a. radial, 9: a. cubital, 10: a. poplítea, 11: a. post-tibial, 12: a. pedia, 13: v. humeral, 14: v. cefálica, 15: v. basílica, 16: v. safena, 17: v. tibial.

· Inspeccionar pulsos arteriales temporal, carotídeos (y auscultar soplos), braquial, aórtico, renal (y auscultar soplos), radial, femoral, poplíteo, tibial posterior y pedios en cada lado. Tipos : normal, ausente, grados de afectación: 0:ausente, 1: casi ausente, 2: disminución franca, 3: leve disminución, 4: normal.

· Inspeccionar venas humeral, cefálica, basílica, safena y poplítea por signos de flebitis, varices, edemas (fóveas I-IV), relleno capilar, úlceras varicosas, test de competencia venosa (por compresión manual: relleno retrógrado en < 35’’).

1.2.1.7 Territorios linfáticos

Ilustración 2 : Territorios linfáticos

Código : 1:Supracalvicular, 2: infraclavicular, 3: axilar, 4: epitroclear, 5: pectoral, 6: inguinal horizontal, 7:inguinal vertical,  8: poplíteo, 9: pre-auricular, 10: submandibular, 11: cervical superficial, 12: cervical posterior, 13: cervical profundo, 14: tonsilar, 15: subescapular.

· Inspeccionar aumento ganglionar (hipertrofia si palpables, excepto inguinal vertical), dolor, rubor, calor, consistencia, adherencia a piel o planos profundos, ulceración, supuración.
1.2.1.8 Sistema respiratorio

· Inspección general: 

· Ritmo respiratorio (normal, taquipnea, bradipnea, obstructivo -espiración prolongada, atáxica, Cheyne-Stokes), 

· Morfología del tórax (normal, en barril, escafoideo, asimétrico, rosario raquítico, excavatum, gallináceo); 

· Sonidos externos (estridor, sibilancias), 

· Tiraje inspiratorio (intercostal, subcostal), 

· Utilización de músculos accesorios (esternocleidomastoideo, trapecio, escalenos).

· Palpación : regiones dolorosas, expansión torácica (normalmente hasta la 10ª costilla), tremor táctil (al decir “33” -99 en inglés-), percusión  (resonante, matidez, sordo, hiperresonante, timpánico).

· Auscultación : sonidos en cada lado: murmullo vesicular conservado, aumentado (soplos tubáricos) o disminuido, ruidos añadidos: estertores (finos, gruesos; localización; cambios con movimientos, tos, respiración), sibilancias, roce pleural; transmisión de la voz (normal, ergofonía, broncofonía, disminuida, pectoriloquia).

· Medición del flujo máximo espiratorio.

1.2.1.9 Mamas

· Inspección: tamaño, contornos, forma, aspecto de la piel, secreción  de pezones, maniobras: levantar los brazos, brazos en jarra, inclinarse hacia delante.

· Palpación: en decúbito supino con almohada debajo de hombros y brazo sobre la cabeza: palpar nódulos o masas, anotar consistencia (blanda, firme, dura), dolor (diagnóstico diferencial con nodularidad premenstrual), localización, tamaño, forma, límites, movilidad y adherencias.

· Pezones: elasticidad, secreción.

· Axilas: inspeccionar nódulos (pectorales, axilares medios o laterales).

1.2.1.10 Exploración abdominal

· Examen en las mejores condiciones posibles: buena iluminación, paciente relajado (comprobar que no está la espalda arqueada), exposición completa del abdomen, vejiga vacía, brazos a los lados, manos del examinados no frías. Se puede monitorizar el examen mirando la expresión facial del paciente.

· Inspección: piel abdominal (cicatrices, estrías, venas dilatadas, exantemas, equímosis); ombligo (forma, retracción, hernias), contorno abdominal (plano, redondeado, protuberante, escafoideo, abultamientos locales), simetría, organomegalias visibles, pulsaciones visibles.

· Auscultación: ruidos abdominales (normal: 5-30/min: frecuencia mayor o menor, tonos altos, tiempos prolongados: borborigmos), soplos (ver ilustración 3): fricción costal (tumores), hepáticos (hepatopatía alcohólica, hepatocarcinoma, circulación colateral), aórticos (aneurismas, estenosis), renales (estenosis renales), ilíacos y femorales (alteraciones vasculares)

Ilustración 3 : Soplos abdominales

Código : 1 y 2: soplos de fricción costal, 3: hepáticos, 4: aórtico,

 5 y 6: renales, 7 y 8: ilíacos, 9 y 10: femorales.

· Percusión: inspeccionar timpanismo o matidez en cada región abdominal (ver ilustración 4).

Ilustración 4: Regiones abdominales

Código : I: Hipocondrio derecho, II: epigastrio, III: hipocondrio derecho,

 IV : flanco derecho, V: mesogastrio, VI: flanco derecho, VII: fosa ilíaca derecha,

 VIII : hipogastrio, IX: fosa ilíaca derecha.

· Hígado:  

· Borde inferior: línea medio-clavicular a nivel del ombligo y palpar hacia en dirección craneal y lateral hasta palpar el borde inferior: describir borde liso, irregular, nodular, doloroso; 

· Borde superior: línea medio-clavicular a nivel del pezón: percusión hacia abajo hasta notar matidez hepática.

· Tamaño hepático  vertical (normal entre 6 y 12 cm.).

· Bazo :

· Línea axilar anterior por debajo del reborde costal: si timpánico se descarta esplenomegalia. Si esplenomegalia, definir grados (ver ilustración 5).

Ilustración 5 : Grados de esplenomegalia


· Palpación :

· Palpación superficial: todos los cuadrantes (órganos, masas, dolor, resistencia); palpación profunda (hipocondrios) y bimanual (flancos):

· Masas : anotar localización, consistencia, rebordes, dolor, movilidad con la respiración, adherencia a planos superficiales, presencia de soplos.

· Organomegalias :

· Hígado : mano izquierda por detrás y mano derecha lateral al recto abdominal: notar el borde en la inspiración, consistencia, superficie, reflejo hepatoyugular (presión hepática inferior durante unos 10’’: Ingurgitación yugular en insuficiencia cardíaca derecha).

· Bazo :  mano izquierda por detrás y mano derecha en mesogastrio y hacia hipocondrio izquierdo. Los grados menores de esplenomegalia se palpan mejor desde el lado izquierdo del paciente y con la rodilla derecha del examinador flexionada y debajo del tórax inferior izquierdo del paciente.

· Riñones : examen bimanual de flancos: anotar tamaño y si son dolorosos a la inspección.

· Dolor/resistencia  : defensa muscular, movilidad, pulsaciones

· Irritación peritoneal: tos, signo del rebote peritoneal (Blumberg)

· Maniobras especiales:

· Ascitis : signos de matidez cambiante y oleada ascítica.

· Apendicitis : localización del dolor a la palpación y con la tos, examen pélvico (mujeres) o rectal (hombres) para las localizaciones retrocecales, Blumberg, signo de Rovsing (dolor en fosa ilíaca derecha a la presión en fosa ilíaca izquierda), signo del Psoas (dolor en fosa ilíaca derecha al levantar la pierna izquierda), signo del obturador (dolor a la rotación interna de la pierna derecha), hiperestesia cutánea.

· Colecistitis aguda: signo de Murphy (dolor a la inspiración profunda durante la presión debajo del reborde costal derecho).

· Hernia abdominal: levantar la cabeza y los hombros estando en decúbito (también evidencia masas de la pared abdominal)

· Exploración rectal:

· Posición : acostados sobre el lado izquierdo con las rodillas y caderas flexionadas (más la pierna de arriba): inspeccionar la zona sacrococcígea (quistes pilonidales, fístulas) la región perineal (hemorroides, verrugas venéreas, herpes, chancros, tumores), palpar el tono del esfínter anal, inspeccionar por regiones dolorosas, induraciones, irregularidades, masas, restos fecales. En hombres palpar la próstata por la pared ventral del recto y anotar el tamaño (Normal 2-5 cm.), la forma, el surco medio y los lóbulos laterales: consistencia, irregularidades, masas, dolor.

Sistema nervioso

· Nivel de conciencia: percepción de sí mismo, del entorno, respuesta a estímulos y alternancia del ciclo sueño-vigilia.

Tabla 4: Niveles de conciencia
	Nivel
	Respuesta a órdenes complejas
	Respuesta a órdenes sencillas
	Respuesta al dolor

	Alerta
	+
	+
	+

	Somnolencia
	+/-
	+
	+

	Obnubilación
	No adecuadas
	+
	+

	Estupor
	-
	-
	+

	Coma
	-
	-
	-


Tabla 5 : Escala de coma de Glasgow

	Respuestas
	1
	2
	3
	4
	5
	6

	Ocular
	No abre
	Al dolor
	A órdenes
	Espontánea
	-
	-

	Motora
	No mueve
	Extensión al dolor
	Flexión al dolor
	Retirada al dolor
	Localiza dolor
	A órdenes

	Verbal
	No habla
	Respuesta ininteligible
	Respuesta inapropiada
	Respuesta confusa
	Respuesta orientada
	-


· En caso de coma, 

· explorar pupilas (tabla 5), 

Tabla 6 : Exploración pupilar en el coma

	Bilateralidad
	Tamaño
	Reactividad
	Lesiones

	Isocóricas
	miosis
	normal
	diencefálicas, opiáceos, organofosforados

	Isocóricas
	miosis
	ausente
	protuberancia

	Isocóricas
	normal
	ausente
	mesencefálico

	Isocóricas
	midriasis
	ausente
	bulbar

	Isocóricas
	midriasis
	normal
	atropina, anfetaminas, cocaína

	Anisocóricas
	miosis
	normal
	Horner, herniación transtentorial

	Ansicóricas
	ausente
	ausente
	herniación ulcus temporal hemorragia subaracnoidea


· Movimientos oculares (reflejo corneal: su ausencia indica lesión protuberancial y posición ocular en reposo (desviaciones conjugadas ipsilaterales -lesiones hemisféricas- o contralaterales -lesiones talámicas o inferiores. 

· Patrón respiratorio (Cheyne-Stokes si lesión diencéfalo o hemisferios bilaterales, Neurógena central si lesión mesencefálica o protuberancial, apnéusica si lesión protuberancial baja o atáxica (Biot) si lesión bulbar.

· Respuesta motora: rigidez de decorticación (flexión de EESS y extensión de EEII) en lesiones hemisféricas o diencefálicas, rigidez de descerebración (extensión universal) en lesiones del tronco.

· Examen de pares craneales:

· I: Olfatorio: examen de cada orificio nasal

· II: agudeza visual (tabla de Snellen) y campos visuales.

· II, IV y VI: oculomotores, ptosis y reacción pupilar.

· V: músculos temporales y maseteros, sensibilidad facial, reflejo corneal y temperatura.

· VII: Ojos: levantar cejas, cerrar los ojos; boca : enseñar los dientes, aguantar con la boca llena de aire.

· VIII: audición (ver tests Rinne, Weber); nistagmus.

· X: movimientos del paladar y la faringe (simetría del paladar blando, de la úvula, reflejo nauseoso).

· XI: movimientos de hombros.

· XII: movimientos de la lengua, presencia de fasciculaciones.

· Sistema motor:

· Exploración cerebelosa: 

· ataxia: andar en tándem, punta-talón, signo de Romberg (con y sin ojos cerrados), 

· coordinación: dismetría.

· Movimientos rápidos y alternativos: disdiadococinesia.

· Fuerza:

· Grados: 0: ninguna, 1: movimientos leves, 2: activo sin gravedad, 3: activo frente a gravedad, 4: activo con resistencia, 5: activo contra resistencia total (normal).

· Localización:

· EESS: Barré (C5-T9), movimiento de hombros (C5-6), movimiento de escápulas (C6-8), garra , bíceps (C5-6), tríceps (C6-8), muñecas (C6-8), abducción (C8-T1), opresión del pulgar (C8-T1).

· EEII: flexión de caderas (C2-L4), extensión de rodillas (L2-L4) y flexión (L4-S2), dorsiflexión (L4-S1), flexión plantar (S1-2), músculos abdominales (L2-L4), aductores (L4-S1).

· Sensibilidad:

· Screening: dolor, tacto superficial y profundo, vibración. Estereognosia: reconocer un objeto familiar en la mano.

· Exploración  detallada de percepción del dolor, temperatura, tacto suave, vibración, posición, discriminativa: estereognosia/localización/detección de dos puntos de tacto.

Ver las siguientes ilustraciones para inspeccionar alteraciones sensitivas por regiones metaméricas y por los principales nervios periféricos:

Ilustración 6 : Sensibilidad por metámeras


Ilustración 7 : regiones sensoriales de la mano, por nervios.

Código:1: radial, 2: mediano, 3: cubital

Ilustración 8: regiones sensoriales de EEII, por nervios
Código : 1: crural, 2: poplíteo, 3: peroneo superficial,

4: ciático, 5: peroneo lateral, 6: cutáneo lateral

· Reflejos: Bíceps (C5-6), tríceps (C6-8), supinador (C5-6), abdominales: superior (T8-10) e inferior (T10-12), rotuliano (L2-4), aquíleo (S1-2), respuesta plantar (L4-S2).

· Tipos: 0: negativo, 1: bajo, 2:normal, 3: brusco, 4: muy brusco, con o sin clonus (oscilaciones rítmicas).

· Tests especiales: 

· Meníngeo (Kernig: dolor cervical al levantar la pierna recta), Brudzinsky (flexiona las piernas al flexionar el cuello).

· Signos de liberación frontal: “grasping” (cierra la mano al contacto palmar), chupeteo.

· Coma: reflejo oculocefálico, reflejo oculovestibular.

· Tipos de marcha: hemiparesia espástica (en tijeras), ataxia sensorial (inestable, base ancha, talón-planta), ataxia cerebelosa (inestable, base ancha, dificultad para torcer, duda al inicio), parkisonismo (inicio lento, pasos cortos).

· Tipos de temblor: en reposo (ej. Parkinson), intencional (cerebeloso, esclerosis múltiple), postural (hipertiroidismo, ansiedad, familiar), asterixis (fallos renal y hepático, insuficiencia respiratoria).

· Otros movimientos involuntarios:  tics, corea, atetosis, distonía, fasciculaciones, mioclonias, disquinesias oral y facial.

Tabla 7: Guía de lesiones focales vásculocerebrales
	Vaso
	Alteración motora
	Alteración sensorial
	Alteración oculomotora
	Alteración visual
	Otras

	Carótida

· Hemisferio no-dominante.

· hemisferio dominante
	hemiparesia contralateral + facial central

hemiparesia contralateral + facial central


	hemianestesia contralateral

hemianestesia contralateral
	mirada ipsilateral

mirada ipsilateral
	hemianopsia homónima

hemianopsia homónima
	anososgnosia

asomatognosia

afasia

disfasia

	Arteria cerebral anterior
	hemiparesia contralateral, predominio crural
	hemianestesia contralateral, predominio crural
	-
	-
	liberación frontal, incontinencia urinaria

	Arteria cerebral media

· Silviana profunda

· Silviana superficial


	hemiparesia contralateral, proporcional

hemiparesia contralateral, predominio braquial
	hemianestesia contralateral leve

hemianestesia contralateral, predominio braquial
	mirada ipsilateral

-
	-

hemianopsia homónima
	Afasia motora (si hemisferio dominante)

Afasia sensorial (si hemisferio dominante)

	Arteria cerebral posterior
	-
	hemianestesia contralateral álgica
	alteraciones del tercer par craneal
	hemianopsia homónima
	alucinaciones visuales, alteraciones extra-piramidales


1.2.1.11 Aparato genital

1.2.1.11.1 Hombre :

· Grado de maduración de los genitales externos (ver tabla 7):

· Exploración del pene: descartar hipospadias, chancros, carcinomas, enfermedad de Peyronnie, priapismo, fimosis (retraer el prepucio).

· Exploración del glande: úlceras, cicatrices, nódulos, inflamación (balanitis).

· Meato uretral: secreción (ordeñarlo).

· Escroto : Palpado: descartar escrotos vacíos, criptorquidia, inflamaciones (hernias, tumores, hidroceles: transiluminación, linfedemas), identificar los testículos, epidídimo y cordón espermático.

· Hernias : palpar a través del anillo inguinal externo y decir al paciente que tosa.

1.2.1.11.2 Mujer

· Genitales externos: inspeccionar clítoris, labios mayores y menores, orificio uretral, gládulas de Skene, vagina: Signos de circuncisión, tumores, inflamación, deformidades.

· Examen vaginal: vaciar vejiga, paciente relajada, manos no frías, espéculo.

· Examinar glándulas de Bartolino, ordeñar la uretra,

· Examen interno: localizar el cérvix y anotar alteraciones, tumoraciones, flujo. 

· Exploración bimanual: dedos derechos debajo del fornix anterior y posterior, mano izquierda palpando útero y parámetros a través de la pared pélvica: Buscar masas y describir tamaño, forma, consistencia, movilidad y dolor.

· Especulo: insertarlo 45º hacia abajo y rotar horizontalmente, inspeccionar cérvix: nulíparo (redondeado) o multíparo (aplanado), quistes, pólipos, ectropion, tumores, secreciones.

· Tomar muestras: endocervical, cervical y vaginales.

· (Examen de la embarazada: ver sección de obstetricia).

Exploración de la embarazada:

1.2.1.11.3 Estática fetal

· Actitud: relación que guardan las partes fetales entre sí. Suele ser de flexión de los miembros, columna y cabeza.

· Situación: relación que existe entre el eje longitudinal del feto y el del útero: longitudinal, transversa, oblícua.

· Presentación: la parte fetal que entra en contacto con el estrecho superior de la pelvis.

· Cefálica: de vértice, sincipucio, de frente, de cara.

· De nalgas: nalgas puras, nalgas y pies.

· De hombro: situación transversa.

· Podálica: completa o incompleta.

· Posición: relación que guarda el dorso del feto con el abdomen materno.

1.2.1.11.4 Maniobras de Leopold

Para determinar la estática fetal:

· Primera maniobra: mirando hacia la mujer recorrer con ambas manos el útero hasta llegar al fondo profundizando con los bordes cubitales. Reconocer el polo fetal que ocupa el fondo uterino.

· Nalgas: superficie voluminosa irregular.

· Cabeza: masa dura y regular.

· Segunda maniobra: con ambas manos palpar los costados uterinos.

· Situación longitudinal:

· Dorso fetal: superficie plana y continua.

· Miembros fetales: pequeños abultamientos móviles

· Situación transversa: Masa dura, regular o más blanda o irregular.

· Tercera maniobra: abarcar entre el pulgar y los otros dedos la presentación fetal por encima de la sínfisis del pubis.

· Cabeza: masa dura y regular que pelotea (cabeza no encajada).

· Nalgas: masa más blanda, irregular y más voluminosa.

· Cuarta maniobra: mirando a los pies de la mujer introducir los dedos de ambas manos entre la presentación y la pelvis. Se podrá apreciar:ç

· La presentación.

· Si es una cabeza, el grado de flexión.

· El grado de encajamiento de la presentación.

1.2.1.11.5 Diagnóstico de gestación

· Diagnóstico de presunción: existen una serie de signos y síntomas subjetivos que nos orientan hacia un diagnóstico de embarazo.

· Amenorrea.

· Cambios mamarios: tensión, mayor sensibilidad.

· Nauseas y vómitos.

· Cambios vesicales: poliuria.

· Distensión abdominal.

· Fatiga y somnolencia.

· Cambios en la pigmentación de la piel. Aparición de estrías.

· Transtornos digestivos: dispepsia, meteorismo, estreñimiento. Cambios en el gusto y el olfato.

· Leucorrea.

· Diagnóstico de probabilidad: una serie de signos objetivos manifestados a la exploración física.

· Signos tempranos hacia la 4ª semana de gestación.

· Cambios de coloración (violácea) en vulva, vagina y cérvix.

· Mediante tacto vaginal palpación en fondos de saco de las pulsaciones de las arterias uterinas.

· Reblandecimiento del cérvix con sensación de un cilindro duro rodeado por un palo blando.

· Hacia la 6ª semana:

· Reblandecimiento del istmo produciendo una sensación de independencia del cuello y útero. Fácil movilización del cuello respecto del cérvix.

· Hacia la 8ª-9ª semana:

· Cambios de tamaño del útero tornándose globuloso a la exploración bimanual.

· Cambios de la forma del útero con asimetría en el lugar de implantación del huevo.

· Hacia la 11-12 semana:

· Cambios en el tamaño del útero accesible a través de los fondos de saco laterales vaginales. Exploración bimanual.

1.2.1.11.6 Relación entre la altura del fondo uterino y la edad de gestación.

· Regla de McDonald: desde la 16 a la 36 semana de gestación, la altura del fondo uterino en cm es: 

1,14 x semana de gestación ± 3= altura uterina en cm.

El fondo uterino crece aproximandamente 4 cm/mes hasta la semana 36.

La altura del fondo uterino es la distancia que separa la sínfisis del pubis del fondo del útero.

	EDAD GESTACIONAL
	ALTURA EN cm
	PUNTO ANATÒMICO DE REFERENCIA

	8ª sem
	
	Intrapélvico, no palpable por encima del pubis.

	12 sem
	
	Palpable ligeramente por encima del pubis

	16 sem
	14 cm
	Tres traveses por encima del pubis

	20 sem
	19 cm
	Dos traveses por debajo del ombligo

	24 sem
	23 cm
	A la altura del ombligo

	28 sem
	27 cm
	Tres traveses por encima del ombligo

	32 sem
	30 cm
	Dos traveses por debajo del reborde costal

	36 sem
	33 cm
	A nivel del reborde costal

	38-40 sem
	35 cm
	Dos traveses por debajo del reborde costal


1.2.1.12 Examen osteoarticular:

· Articulaciones : anotar movilidad  (ver tabla 7), signos inflamatorios, crepitación, deformidades, tejidos circundantes, fuerza muscular, simetría.

Tabla 8 : Movilidad articular normal

	Articulaciones
	Flexión
	Extensión 
	Otros

	Muñecas
	90º
	70º
	Desviación radial 20º, desviación cubital 55º

	Dedos

· MCF

· IF 
	90º

90º
	30º

0-5º
	

	Codos
	160º
	0º
	Pronación 90º, supinación 90º

	Hombros
	180º
	50º
	Rotación externa 90º, rotación interna 90º, abducción 180º, aducción 50º

	Tobillos
	(dorsi) 20º
	(plantar)

45º
	inversión 30º, eversión 20º

	Rodillas
	130º
	15º
	

	Caderas

· Rodilla flexionada

· Rodilla extendida
	120º

90º
	0º

5º
	Ambas : abducción 45º, aducción 30º, rotación interna 40º, rotación externa 45º

	Columna

· Cervical

· Dorsal y lumbar
	45º

90-120º
	55º

30º
	Flexión lateral 40º, rotación 70º

Flexión lateral 35º, rotación 30º


1.2.2 Exploración física en la infancia

1.2.2.1 Medidas antropométricas

· Peso : peso según edad, (malnutrición general)

· Talla : talla según edad (malnutrición crónica)

· Peso según talla (malnutrición aguda)

· Circunferencia cefálica 

1.2.2.2 Grado de desarrollo

· Ver tablas de índices de desarrollo como el test de screening de desarrollo de Denver.

· Otras tablas como la siguiente ofrecen edades límites para determinados indicadores de desarrollo psicosocial y motor; y sirven, en caso  de detectar  retrasos para esas edades límite, para realizar investigaciones más detalladas.

Tabla 9: Edades límite para diversos indicadores de desarrollo

	Edad (meses)
	Indicador

	2
	Atención a objetos

	3
	No retrasa la cabeza cuando se le sienta

	5
	Echa la mano a objetos

	6
	Desaparece el reflejo tónico asimétrico del cuello

	10
	Se sienta de forma estable

Aguanta su peso al levantarle con ayuda. 

	18
	Anda de forma independiente

	20
	Dice palabras sencillas con significado

	28
	Pone 2 o 3 palabras juntas para hacer frases

	36
	Habla con frases


1.2.2.3 Temperatura

· Menores de 1 año: temperatura rectal durante 30’’. Si temp<36ºC: Medir con termómetros que detecten temp. <35ºC para descartar hipotermia.

· De 1 a  7 años: temperatura axilar durante 3’.

· Mayores de 7 años: temperatura sublingual durante 1’.

1.2.2.4 Signos vitales

· Las siguientes tablas muestran los niveles normales de frecuencia de pulso, respiración y tensión arterial para diferentes edades:

Tabla 10 : Pulso normal según edades

	Edad
	Media
	Límite superior (m+2DS)

	nacimiento
	140
	190

	1-6 m
	130
	180

	6-12 m
	115
	155

	1-2 a
	110
	150

	2-6 a
	103
	138

	6-10 a
	95
	125

	10-14 a
	85
	115


Tabla 11: Ritmo respiratorio normal según edad

	Edad
	Media +/- 2DS

	nacimiento
	30-80

	1-5 a
	20-40

	6-10 a
	15-25


Tabla 12: Tensión arterial normal según edades

	Edad
	Media sistólica

	nacimiento
	50

	1m
	60

	6m
	70

	12m
	95

	6 a
	100

	10 a
	110

	16 a
	120


Nota : importante el medir la TSA en brazos y piernas 

en niños < 5 años por la posibilidad de coartación aórtica.

1.2.2.5 Piel 

· Palidez : frecuentes causas de anemia en zonas tropicales.

· Ictericia : neonatal, postneonatal.

· Amarmolada (cretinismo, Down)

· Deshidratación : signo del pliegue (poco específico en malnutridos), fontanelas y ojos hundidos.

· Exantemas, piodermas, parasitosis cutáneas, ezcemas, atopias, tiñas…

1.2.2.6 Cabeza y cuello

· Fontanelas : anterior (cierre a los 7-19 meses) y posterior (cierre a los 2 meses), transiluminación craneal en la hidrocefalia.

· Cuello : conducto tirogloso: fístulas, quistes (línea media, superior al cartílago tiroides), adenopatías cervicales anteriores (faringoamigdalitis) y  posteriores (otitis, cuero cabelludo) o generales (mononucleosis, Kawasaky, linfomas, TB…), occipitales (rubéola, cuero cabelludo), rigidez de nuca.

· Ojos : 

· Nistagmus, reflejo de ojos de muñeca, test de percepción de la luz (reflejo del guiño óptico), alteraciones del iris (coloboma, manchas de Bushfireld -Down), reflejo retiniano rojo, 

· Fondo de ojo (enfoque 20 para córnea, 15 para cristalino y 0 para retina), cambios pigmentarios (toxoplasma, citomegalovirus, rubéola), hemorragias retinianas (malaria complicada). 

· En la primera infancia, descartar ambliopía ex-anopsia  y sus 2 causas fundamentales: Estrabismo y anisometropía.

· En mayores de 3 años, test de agudeza visual por el test de Snellen (o mediante dibujos según diferentes culturas)  y a través de un pequeño agujero (diferencia alteraciones refractarias de alteraciones oculares orgánicas).

· Oídos:

· Forma: inserción baja en alteraciones congénitas y enfermedades renales.

· Presión de pinna, trago y apófisis mastoides.

· Conducto auditivo sin reflejo luminoso en < 3 meses, tirar hacia abajo en < 1 año.

· Audición : reflejo de parpadeo en < 2 años después de un ruido.

· Otoscopia neumática: diagnóstico de otitis media serosa.

· Nariz y faringe:

· Cerrar cada fosa nasal y la boca e intentar pasar catéter: descartar atresia de coanas o displasias del cartílago nasal.

· Boca : perlas de Epstein (quistes de retención), petequias neonatales, frenillo del labio superior, alteraciones de la lengua (geográfica, depapilada (avitaminosis), frambuesa (escarlatina), escrotal, candidiasis, otras glositis (frecuente en déficits nutricionales), adenoides (empujar el paladar blando hacia arriba, voz hipernasal), paladar hendido, úvula bífida.

· Dientes  : 

· Enumerar  1-8 sup/inf, dcho/izdo, 

· Erupción normal: primaria : desde los 7 meses (los 1: incisivos inferiores y superiores) hasta los 23 meses (unos 4 nuevos/4 meses); caída de dientes primarios desde los 5 años, erupción de dientes secundarios desde los 6-7 años hasta los 17-22 años.

· Faringe sin depresor lingual, sólo mientras llora; descartar candidiasis faríngea, hipersialorrea (fístula traqueoesofágica, faringitis, amigdalitis, otras).

· Tipo de llanto: de alta frecuencia (descartar hipertensión intracraneal), ronco (descartar tetanias, cretinismo), estridor (estridor laríngeo infantil o traqueomalacia).

1.2.2.7 Tórax

· Caja torácica:

· Índice torácico (lateral/anteroposterior): 1 al nacer, 1,25 al primer año, 1,35 en mayores de 6 años.

· Formas: excavatum, gallinaceum, rosario raquítico

· Ritmo respiratorio, periodos de apnea, palpación (frénitus al llorar), percusión (timpánica vs. Matidez o hiperresonante, auscultación (inspiración mientras llora).

· Cardiovascular: 

· Impulso apical (4º espacio intercostal antes de los 7 años, 5º después de los 7 años; medial a línea medioclavicular en < 4 años, en línea medioclavicular de 4 a 7 años, lateral en mayores de 7 años);

·  Buscar arritmias (frecuentes en la infancia de origen fisiológico: Arritmia sinusal o contracciones ventriculares prematuras), ruidos cardíacos: S1 > S2 en área mitral, S2>S1 en área pulmonar, 

· Soplos: inocente si < tercer grado, baja frecuencia, más en borde esternal izquierdo, poca irradiación y varía con la posición, descartar soplos de coartación aórtica, defectos septales, estenosis, defectos congénitos, enfermedad reumática. 

· En general se pueden clasificar las alteraciones cardíacas en cianóticas (tempranas como la estenosis pulmonar o la transposición de grandes vasos) o tardías (Fallot, comunicación interventricular) y no cianóticas (ductus arterioso persistente, coartación aórtica, defectos menores).

1.2.2.8 Abdomen

· Normalmente protuberante durante la lactancia (si cóncavo, descartar hernia diafragmática), descartar hernias umbilicales, hernias ventrales  y diástasis de rectos, frecuente patrón venosos superficial.

· Hígado, bazo y riñones palpables en la lactancia; masas/quistes (diferenciación por transiluminación), Hirschprung (masa suprapúbica), buscar estenosis pilórica (ondas peristálticas y vómitos post-prandiales).

Tabla 13 : Tamaño hepático (eje longitudinal anterior) medio según edades

	Edad
	Niños
	Niñas

	6 meses
	2,4 cm.
	2,8

	2 años
	3,5
	3,6

	4 años
	4,4
	2,3

	6 años
	5,1
	4,8

	10 años
	6,1
	5,4

	20 años
	7,7
	6,3


· Tacto rectal con el dedo índice: es normal una leve protusión y sangrados mucosos.

1.2.2.9 Genitales

· Niños : explorar pene, glande (hipospadias), prepucio (fimosis), testículos (hidroceles, criptorquidia, hernias).

· Niñas : labios mayores prominentes al nacimiento, flujo vaginal frecuente primera semana de vida (mucoide-sanguinolento).

Tabla 14: Grados de madurez de los genitales externos femeninos

	Grados
	Vello pubiano

	1
	ausente

	2
	disperso en labios

	3
	oscuro, rizado, en sínfisis

	4
	 =  (no en muslos)

	5
	en muslos


Tabla 15: Grados de madurez de los genitales externos masculinos

	Grados
	Pene
	Testículos
	Vello pubiano

	1
	infantil
	infantil 
	ausente

	2
	infantil
	(
	disperso, liso

	3
	(
	((
	oscuro, rizado 

	4
	desarrollo del glande
	escroto oscuro
	 =  (no en muslos)

	5
	adulto
	adulto
	en muslos


1.2.2.10 Sistema musculoesquelético

· Lactancia :

· Pies : formas fisiológicas: metatarsus varus/adductus, talipes varus (pronación del pie al empezar a andar).

· Rodillas : patrón arqueado desde los 2 a los 6 años, tibia rotada frecuente en menores de 2 años.

· Caderas : buscar luxación congénita de cadera: Flexión de rodillas y caderas en 90º, más abducción de caderas, presión posterior para descartar el clic de la introducción de la cabeza femoral (la luxación congénita de cadera es poco frecuente en Africa sub-sahariana ).

· Niñez :

· Observar al niño en bipedestación: Frecuente hiperlordosis y menor cifosis dorsal.

· Signos de patología de cadera: Comparar como aguanta el peso con cada pierna por separado: descartar el signo de Trendelenburg (enfermedad severa de cadera); medir las piernas.

1.2.2.11 Sistema nervioso

· Función motora: posturas anormales (asimetrías, rotación cervical, opistótonos), tono en los movimientos articulares, test de desarrollo de Denver.

· Función sensorial: umbral sensorial aumentado y respuestas más lentas, reacción al dolor leve (suave con un alfiler) y buscar respuesta motora (retirada) o expresión facial o llanto.

· Reflejos :frecuente clonus aquíleo con dorsiflexión, pero el clonus sostenido es patológico.

· 10% de reflejo plantar extensor (Babinsky).

· Reflejo abdominal en > 6 meses.

· Reflejo anal desde el nacimiento (su ausencia es patológica).

· Automatismos infantiles: 

· Parpadeo ante estímulos visuales y auditivos en < 1 año, 

· Prensión palmar en < 4 meses (aumenta con la succión, si permanece en > 4 meses, descartar daño neurológico), 

· Hociqueo en < 4 meses (busca succión al tacto en región perilabial), 

· Curvatura troncal en < 2 meses (si ausente, descartar lesiones medulares transversas),

· Reflejo de Moro en menores de 3 meses (abducción y extensión de brazos ante la extensión brusca del cuello), 

· Reflejo del paso  hasta los 3 meses (después de situar ambos pies en una superficie, al levantar imita movimiento de caminar), 

· Reflejo  del escalón hasta los 9 meses -sustituido por movimientos voluntarios- (al rozar con el borde de una mesa, levanta el pie encima de la mesa), 

· Reflejo tónico cervical asimétrico hasta los 4 meses (en decúbito supino  se  rota la cabeza hacia un lado y el niño responde extendiendo el brazo y flexionando la pierna del lado al que se rota y movimientos opuestos contralaterales)

· Respuesta de Landau: sostenido en posición ventral con una mano debajo del abdomen, el niño levanta la cabeza y flexiona los miembros: denota integridad neurológica a los 4 meses.

Anestesia y Reanimación

La anestesia  es un área esencial de conocimientos para los médicos que trabajan en hospitales remotos. En la mayoría de los casos, no contaremos con la colaboración de  médicos especialistas en anestesia. En estos hospitales, en especial los hospitales rurales de Africa sub-sahariana, la anestesia es a menudo responsabilidad de diplomados en enfermería formados en técnicas anestésicas. Aún así, la supervisión, la  responsabilidad final de decisiones en anestesia e incluso la anestesia en sí, puede recaer en el médico que asiste al paciente en estas situaciones.

De ahí la importancia de que los médicos que trabajen en cooperación con responsabilidades asistenciales conozcan las claves de la anestesia en situaciones de recursos humanos y materiales limitados.

 Con unos conocimientos básicos y un equipamiento y medicación de bajo coste y complejidad, podremos anestesiar de forma segura a los pacientes que precisen técnicas diagnósticas invasivas, manipulaciones traumatológicas o intervenciones quirúrgicas esenciales en estas situaciones.

En ausencia de medios más avanzados, el vaporizador de éter, la monitorización básica de las constantes y un limitado número de  medicamentos nos permitirán anestesiar a cualquier paciente. Resulta, sin embargo, esencial para los médicos no especialistas en anestesia que se enfrentan a esta responsabilidad, seguir las reglas básicas de la anestesia, los cuidados antes, durante y después de la anestesia y atenerse a  los protocolos más seguros de anestesia local, regional, espinal, disociativa o general.

Las capacidades en anestesia supondrán también el dominio de técnicas básicas de apoyo a la ventilación y circulación, y nos permitirán combinar en nuestra sala de inducción y reanimación, una “pequeña UVI” para la asistencia también de pacientes graves.

1.3 Equipamiento básico en anestesia 

1.3.1 El vaporizador de éter

El éter sigue siendo el anestésico más utilizado en el mundo, aunque en los países ricos, la medicina moderna  ha ido sustituyéndolo por otros gases anestésicos más seguros desde el punto de vista de inflamabilidad y de efectos tóxicos en el paciente. Sin embargo, en situaciones de recursos limitados, el éter es esencial para mantener la anestesia inducida por agentes parenterales y siguiendo unas normas básicas es un medicamento efectivo y seguro.

En ausencia de equipamiento más sofisticado, el vaporizador de éter es el equipamiento básico con el que debemos contar para el mantenimiento de la anestesia.  Básicamente se compone de una entrada de oxígeno y aire al  vaporizador de éter “EMO” que se conecta a un respirador (“bellows”)  o un ambú y éstos a la mascarilla o tubo traqueal del paciente (ver ilustración 9). Podemos sustituir el EMO por vaporizadores básicos de halotano (intervenciones de <15’) y/o tricloroetileno si disponemos de dichos gases anestésicos.

Ilustración 1: El sistema del vaporizador de éter

1.3.2 Medicación esencial en anestesia:

· Premedicación :

· Atropina oral y parenteral

· Prometazina oral y parenteral

· Diacepam oral y parenteral

· Meperidina oral y parenteral

· Antídotos

· Naloxona parenteral

· Flumazenil parenteral

· Neostigmina parenteral

· Anestésicos locales

· Bupivacaína parenteral 0,25-0,5%

· Lignocaína parenteral 2-4% (con y sin adrenalina), y en aerosol

· Dextrosa 6% para dilución de lignocaína y bupivacaína para anestesia espinal

· Adrenalina 1mg/ml para mezclar lignocaína.

· Relajantes musculares

· Bromuro de Suxametonio parenteral

· Alcuronium parenteral

· Anestésicos generales

· Parenterales :

· Ketamina

· Morfina

· Pentotal

· Inhalados :

· Eter

· Halotano

· Tricloroetileno

· Oxígeno (de bombonas o de un concentrador de oxígeno local)

· Vasopresores :

· Adrenalina

· Metoxamina

· Dopamina

· Dobutamina

1.3.3 Características generales de la medicación esencial en anestesia

Tabla 1: Características de los medicamentos utilizados en anestesia
	
	sedación central y anestesia
	anestésicos locales
	relajantes musculares
	anestésicos generales IV
	agentes inhalantes

	medicamento/

características
	diacepam
	meperidina
	bupivacaína
	lignocaína
	cincocaína
	suxametonium
	alcuronium
	ketamina
	pentotal
	eter
	tricloro-etileno
	halotano

	mecanismo de acción
	hipnótico

anticomicial
	analgésico central
	anestésico local
	anestésico local
	anestésico local
	despolarizante
	paquicurare
	anestesia disociativa
	agente inductor
	anestesia inhalatoria

analgesia
	analgesia

anestésico débil
	anestesia inhalatoria

analgesia débil

	Tiempo de inducción

Efecto anestésico
	 <1’ (IV)

( 10’
	(1’ (IV)

(10’
	15-25’

3-6 h.
	5’

60-90’
	(10’

2-3 h.
	<1’

3-5’
	1-5’

20-40’
	IM 5’, IV 1’

IM 25’, IV 20’
	1’

(10’
	(20’

(mientras se inhale)
	(10’

(mientras se inhale)
	4’

(mientras se inhale)

	Indicaciones
	-Inducción en Insuficiencia cardíaca

-Convulsiones post-epidural

-Premedicación oral.


	-Inducción (+pentotal o diacepam)

-Premedicación

-analgesia
	Anestesia local subcutánea, regional y espinal.
	Anestesia tópica, local subcutánea, regional y espinal.
	Anestesia subaracnoidea hiperbárica
	-Intubación endotraqueal

-Manipulación de fracturas

-Relajante muscular durante cirugía
	-Cirugía que precise relajación muscular.

-Cirugía intracraneal e intratorácica.
	-Cualquier cirugía que no precise relajación muscular profunda ni abolición del reflejo faríngeo.
	-Inducción de anestesia 

-Anticomicial

-Si signos de HIC o daño neurológico.
	-Inducción lenta 

Mantenimiento de la anestesia.
	-Inducción pre-éter.

-Analgesia durante el parto.

-Mant. + halotano
	-Inducción

-Operaciones cortas

-+ TCE +O2 si operaciones largas.

	Contra-

indicaciones
	-Problemas respiratorios

-<1 año

-Miastenia
	
	-Alergias, hipersensibilidad
	-Alergias, hipersensibilidad
	-Alergias, hipersensibilidad
	-Quemaduras en < 3m

-fallo renal o hepático

-herida ocular abierta.

-enf. neuromuscular
	-Hipopotasemia

-Fallo renal

-Tratamiento con aminoglicósidos
	-Hipertensión, eclampsia,

fallo cardiaco, trauma craneal,  psicosis, cirugía ocular.
	-Hipovolemia, obstrucción de vías aéreas, anemia, porfiria
	-altitud > 2000m
	-arritmias

-post-adrenalina en anestesia local
	

	Efectos secundarios
	Depresión respiratoria

Trombosis locales (IV)
	Depresión respiratoria
	Convulsiones (espinal)
	Convulsiones (espinal)
	Convulsiones (espinal)
	-recuperación prolongada si (acetil-colinesterasa

-mialgias
	mialgias
	-alucinaciones-

-(frec.respira-toria, cardíaca, TA, sialorrea, 

-(( presión intracraneal e intraocular
	-gangrena si  intra-arterial

-bronco-espasmo
	-náuseas y vómitos

( secreciones
	Bradicardia

(( si > 1%)
	Depresión respiratoria

Hipotensión

	Monitorización

fundamental
	Ritmo respiratorio
	Ritmo respiratorio

tensión arterial
	Espinal : Tensión arterial
	Espinal : Tensión arterial
	Espinal : Tensión arterial
	-Fasciculaciones : al  parar-> intubación
	-ECG

-Tono muscular

-Reflejos
	-Ritmo respiratorio

-tensión arterial.

-Pupilas
	-Pupilas.

-Ritmo respiratorio


	-Pupilas

-tensión arterial.

-Ritmo respiratorio
	-ECG

-pulso
	-Tensión arterial

-Ritmo respiratorio

	
	sedación central y anestesia
	anestésicos locales
	relajantes musculares
	anestésicos generales IV
	agentes inhalantes

	medicamento/

características
	diacepam
	meperidina
	bupivacaína
	lignocaína
	cincocaína
	suxametonium
	alcuronium
	ketamina
	pentotal
	eter
	tricloro-etileno
	halotano

	Interacciones
	Alcohol (( efectos)
	-
	-
	-
	-
	Intoxicación por organofosforados (( efecto)
	Amino-glicósidos
	Alcohol (( efecto)
	-
	Opiáceos
	-
	-

	Antagonistas
	Flumezanil
	Naloxona
	-
	-
	-
	-
	neostigmina + atropina
	diacepam

prometazina
	-
	-
	-
	-

	Pre- y para-

medicación necesaria
	-
	-
	(la adrenalina no tiene beneficios)
	+ adrenalina 1:200000

(excepto en extr. Distales, intraocular y en el bloqueo IV del antebrazo)
	
	+ Atropina  oral 1h antes
	
	+Atropina IV

Si ansiedad,  diacepam o meperidina
	+ Atropina IV
	+Atropina IV

Si ansiedad,  diacepam 
	+ Atropina oral 1 h antes
	+ Atropina oral 1 h antes

-O2 1l/min

	Vía
	oral (premed.)/

IV (inducción)
	oral / IM / IV
	sc, regional, espinal
	tópico, sc, regional, espinal
	subaracnoidea
	IV  (IM en neonatos)
	IV
	IV o IM
	IV
	Inhalado
	Inhalado
	Inhalado

	Dosis
	0,15-0,25 mg/k v.o.

0,2 mg/k IV
	1-1,5 mg/k 
	o,25-0,5 %

3-6 mg/k dosis total
	2-4%
	0,5% en 6% dextrosa
	1mg/k
	0,15 mg/k, dosis siguientes 0,05mf(k
	6-10 mg/k IM 

1-2 mg/k IV
	1-8 mg/k

siempre en dilución > 5%
	inducción : 2-15%

mant. : 15-4%
	siempre <1%
	inducción : 2%

mant. : 1-2%


1.4 Técnicas  necesarias en anestesia

1.4.1 Canulación de vías

· Una buena vía periférica es suficiente para casi cualquier procedimiento médico-quirúrgico, excepto cuando existe necesidad y capacidad de monitorizar presión venosa central o cuando se necesita infundir ciertos medicamentos o soluciones de nutrición parenteral (habitualmente no disponibles en países empobrecidos), en cuyo caso es necesario una vía central.

· Si no es posible canular una vía venosa periférica, podemos valorar la vía intra-ósea, especialmente en niños; la canulación quirúrgica periférica (“venous cut-down”) y las vías centrales, según nuestra experiencia y la condición del paciente.

1.4.1.1 Vías periféricas

· Técnica : dilatar la vena por goma distal o esfingomanómetro a 300 mm Hg (otras: golpecillos secos, sumergir en agua caliente) ( desinfección (fijar extremo distal ( progresar aguja y catéter ( retirar aguja interior (técnica de Seldinger) ( comprobar reflujo venoso ( conectar sistema de suero ( infundir unos 10 ml (comprobar reflujo.

· Sistemática topográfica: dorso de mano izquierda (1)( vena cefálica (2)( vena basílica (3)( antebrazo (4) (no en fosa antecubital) ( brazo derecho ( (niños : venas del cuero cabelludo) (5) ( yugular externa (6) ( safena  (7)( arco dorsal del pie (8). (ver Ilustración 10)
Ilustración 2 : venas periféricas para la canulación intravenosa


1.4.1.2 Vía intraósea

· Técnica : colocar rodilla sobre una almohada o saco de arena (desinfectar la piel (anestesiar la zona con lidocaína al 1% (elegir una aguja adecuada (kits de punción intraósea o, en su defecto, aguja del 14-18’’ de punción lumbar ( presionar, rotando lentamente, aproximadamente 1 cm. Hasta notar que disminuye la resistencia ( comprobar que estamos en el lugar adecuado, retirando el mandril y aspirando, e inyectar suero fisiológico heparinizado ( fijar la aguja a la piel ( tras administrar medicación, lavar con suero fisiológico ( retirar si se produce extravasación o si se consigue una vía intravenosa. (Ilustración 11)

· Localización anatómica:

· Tibial proximal (1): palpar tuberosidad tibial anterior y borde interno de la tibia, trazando una línea imaginaria que una ambos puntos ( puncionar a 0,5-2 cm. debajo del punto medio de la línea imaginaria de referencia, introducir la aguja perpendicular a la piel.

· Tibial distal (2): superficie interna del maléolo interno.

Ilustración 3: Punción intra-ósea


1.4.1.3 Venotomía (“venous cut-down”)

· Técnica : desinfectar ( anestesia local ( diseccionar la vena ( hacer dos ligaduras no tensas (hacer un corte en forma de “V” ( insertar catéter por una incisión proximal y a través de la incisión venosa ( apretar las ligaduras ( cerrar piel. (ver ilustración 12)
· Localización anatómica : 
· vena cefálica o basílica en el dorso del antebrazo.
· vena safena larga a 2.5-3 cms anterior al maleolo interno.
Ilustración 4 : Venotomía ("venous cut-down")


1.4.1.4 Vías centrales

· Indicaciones : monitorización de presión venosa central, infusiones de dextrosa >10%, grandes cantidades de líquidos, cierta medicación o nutrición parenteral, cuando no es posible canular una vía periférica ni la vía intraósea.

· Técnicas :

· Catéter (60 cm.)  desde vena basílica en fosa antecubital (“drum”)

· Técnica de abordaje de vías centrales: Anestesiar la zona hasta 1,5-2 cm. aspirando continuamente hasta comprobar reflujo (retirar en ese momento y recordar la orientación y profundidad) ( Introducir la aguja unos 1,5-2cm de profundidad, lentamente y aspirando ( una vez que se compruebe reflujo venoso de la yugular interna, quitar la jeringa e introducir la guía metálica por dentro de la aguja ( retirar la aguja  ( pasar el introductor ( retirar el dilatador e introducir el catéter utilizando la guía como tutor ( retirar la guía metálica y comprobar la permeabilidad y reflujo del catéter ( si es posible, comprobar la localización de la punta del catéter mediante radiografía. Si no disponemos de kits de vías centrales, podemos simplemente utilizar un angiocath largo sin guía ni catéter hasta ventrículo dcho.

· Abordajes :

· Vena subclavia (izda ( dcha): 

· Posición en decúbito supino y Trendelenburg 30º, girar la cabeza al lado opuesto e hiperextender  el cuello con una almohada debajo de las escápulas.

· Inserción justo lateral al punto medio del borde inferior clavicular en dirección (15º horizontal (dirigido al manubrio esternal), (15º sagital (hacia la pared posterior)

· Inyección en la unión del tercio medial y medio del borde superior de la clavícula en dirección hacia el manubrio esternal.

· Vena yugular interna (dcha ( izda)

· Posición en decúbito supino y Trendelemburg 30º, girar la cabeza al lado opuesto e hiperextender  el cuello con una almohada debajo de las escápulas.

· Abordajes : 

· Vía media: desde el borde inferior del ángulo de los dos vientres del esternocleidomastoideo, dirigido hacia el pezón del mismo lado y en un ángulo sagital de unos 30º y desplazando la carótida hacia la línea media.

· Vía posterior: en el borde posterior del esternocleidomastoideo y a la altura del cartílago tiroides, dirigido hacia  el manubrio retroesternal.

· Vía anterior: en el borde anterior del esternocleidomastoideo y dirigido 30º posterior  dirigido hacia el ángulo de los vientres del esternocleidomastoideo.

Ilustración 5 : Abordajes de vías centrales

1.4.1.5 Monitorización de presión venosa central

· Una vez canulada una vía central, marcar la línea axilar media en su cruce con la tercera costilla ( conectar la vía central con una llave de tres pasos hacia la infusión de líquidos y medicación, y hacia el sistema del manómetro ( el sistema manómetro está a su vez conectado por llave de tres pasos a un suero ( colocar el nivel “0” del manómetro al mismo nivel que la marca de la línea axilar media en su cruce con la tercera costilla ( comprobar la presión venosa central (debe fluctuar unos 5mms con la respiración).

· Podemos fabricar localmente manómetros de presión venosa central con una tablilla, dos sistemas de suero y dos llaves de tres pasos.

· Valores : normal entre 0-5 cm. de agua, por encima de 15 hay riesgo de edema agudo de pulmón.

Ilustración 6 : Monitorización de presión venosa central.

1.4.1.6 Intubación endotraqueal

· Indicaciones : anestesia con estómago lleno, posterior a miorrelajantes o si hay dificultad en mantener la vía aérea. Indicaciones de insuficiencia respiratoria: frecuencia respiratoria > 35, incoordinación toraco-abdominal, asociada a inestabilidad hemodinámica, encefalopatía hipercápnica o fatiga muscular severa (incapaz de hablar o toser); indicaciones analíticas (si hay medios para determinarlas): paO2 < 60 con FiO2 > 60%, paO2 > 50 con pH < 7,35.

· Técnica : 

1. sedar/ anestesiar (diacepam vs. Pentotal, eter o halotano) ( 

2. suxametonium ( 

3. presión/fijación de cartílago cricoides ( 

4. spray de lignocaína en faringe posterior y hacia laringe ( 

5. preoxigenar con O2 al 100% x 2-3’ ( 

6. posición de hiperextensión del cuello (excepto en politraumatizados) ( 

7. introducir la pala del laringoscopio con la mano izquierda y desde el borde lingual derecho del paciente ( 

8. retraer la lengua hacia su lado izquierdo ( 

9. introducir la punta de la pala del laringoscopio hasta el valle epiglótico (ver ilustración 15) y traccionar hacia delante y arriba de forma leve ( 

10.  observar  la anatomía laríngea (ver ilustración 16) ( 

11. nuevo spray de lignocaína al 4% hacia cuerdas vocales (unos 3ml en adultos, 1 ml si niños < 15k) (
12. pasar el tubo endotraqueal del tamaño adecuado (( el meñique del paciente) con las cuerdas relajadas ( 

13. comprobar con ambú que se ventilan ambos pulmones ( 

14. inflar el manguito 5 ml ( 

15. fijar el tubo.

Ilustración 7 : Intubación orotraqueal I              Ilustración 8 : Intubación orotraqueal II

1.4.1.6.1 Situaciones especiales para la intubación

· Riesgo de vómitos:  en casos de cesárea, abdomen agudo, pacientes traumatológicos, emergencias con estómagos llenos: en estos casos intentar anestesia regional o espinal. En caso de necesitar anestesia general, intentar vaciar el estómago con sonda nasogástrica ( inducción de anestesia con eter, halotano o pentotal, con la cabeza hacia abajo ( intubación con presión crinoidea (desde justo antes de la inducción hasta que esté inflado el manguito (ver ilustración 15)

· Intubación nasotraqueal:  indicada en operaciones nasales o bucales.  Comprobar que no haya bloqueos en alguna de las fosas nasales ( posición e introducción del laringoscopio igual que en la intubación orotraqueal ( introducir un tubo lubricado por una fosa nasal hacia la faringe posterior, sin forzarlo (introducir el tubo nasotraqueal con pinzas de McGill (ver ilustración 17).

Ilustración 9: intubación orotraqueal

· Intubación retrógrada: 

· Indicaciones : en situaciones en las que no es posible intubar por vía anterógrada oro o nasotraqueal, en ausencia de equipamiento como los “combitubes” o mascarillas laríngeas, y estando indicada la intubación de urgencia, podemos proceder a la intubación retrógrada. 

· Técnica : Se procede a una punción con un angiocath de 14-16’’ en el espacio cricotiroideo (al igual que la punción cricotiroidea de urgencia), se introduce una guía metálica hacia arriba, hasta que aparece por faringe posterior ( se extrae por la cavidad oral y se introduce el tubo orotraqueal con la guía metálica como tutor ( cuando no pueda avanzar más el tubo, se saca lentamente la guía metálica por la cavidad oral y se avanza paulatinamente el tubo.

1.5 Cuidados antes, durante y después  de la anestesia

1.5.1 Cuidados antes de la anestesia

1.5.1.1 Cuestionario de condicionantes de la anestesia 

· ¿Comida o bebida en las últimas 6 horas? (1)

· ¿Antecedentes personales o familiares de complicaciones con la anestesia (ej. : déficits de colinesterasa o hipertermia maligna)? (2)

· Anamnesis por sistemas:

· Cardiovascular : ¿disnea de esfuerzos u ortopnea? (3)¿edemas maleolares?  (3)¿mareos o síncopes frecuentes?, ¿dolores torácicos? (4) ¿anemia? ?¿alteraciones de la coagulación? (5) ¿hipertensión? (6)

· Respiratorio : ¿asma? (7)¿bronquitis? (7)¿Fumador?

· Neurológico : ¿convulsiones o epilepsia? (8), ¿psicosis? ¿alteraciones neuromusculares? (8)

· ¿Fallos renal o hepático? (9)

· ¿Diabetes? (10), ¿Anemia falciforme? (11)¿regurgitación?

· Medicación : aminoglicósidos (12), corticoides (13), hipotensores (14), inhibidores de la monoamino-oxidasa (15), fenobarbital (16).

· Exploración física:

· signos de deshidratación (17), acidosis metabólica (18)

· boca : dientes sueltos, dentadura postiza (19), sepsis bucal (29)

· hipertensión (21), pulso, exploración cardiovascular 

· ECG : arritmias (22)

· Analítica : hemoglobina (23), test de anemia falciforme, orina: glucosuria y pH, urea y electrolitos (si hay posibilidad).

· Otros : ¿quemaduras en los últimos 3 meses? (24) ¿infección pulmonar reciente? (25).

1.5.1.2 Actitud ante hallazgos de condicionantes de la anestesia

1. Ayuno de 6 h. si es posible. Si no es posible e ingesta en las últimas 6 horas: 

· vaciar el estómago mediante sonda nasogástrica de calibre alto (( 1 cm), aspirar y dejar drenando con la cabeza inclinada a un lado y abajo

· inducción e intubación con la precaución de presión cricoidea y cabeza abajo según lo descrito en 2.2.1.6.1.

2. Antecedentes personales o familiares de complicaciones con la anestesia (ej. : déficits de colinesterasa o hipertermia maligna): Evitar miorrelajantes y pentotal si es posible.

3. Signos de insuficiencia cardíaca congestiva: disnea de esfuerzos, ortopnea, edemas maleolares o mareos o síncopes frecuentes: evitar anestesia general si es posible. Utilizar el mínimo de sedantes y agentes inductores, si es posible. 

· Si es precisa la anestesia general: 

· Evitar Ketamina 

· Pautas posibles:

· Inducción con  éter o tricloroetileno/halotano, relajar con alcuronium e intubar, o bien 

· Preoxigenar, dar media dosis de pentotal, suxametonium e intubar.

4. Signos de cardiopatía isquémica: dolores torácicos: evitar anestesia general si es posible. 

· Si es precisa la anestesia general, 

· administrar O2 al 100% durante toda la intervención. 

· Evitar ketamina y atropina.

· Inducir con diacepam.

5. Alteraciones de la coagulación: referir si es posible, evitar la anestesia espinal. Si no es posible evitar la anestesia, tener sangre fresca preparada.

6. Hipertensión arterial: 

· Intentar bajar la TA diastólica < 120 mm Hg con la medicación habitual o pautas alternativas. 

· Anestesiar la laringe antes de la intubación 

· Dar analgésicos. 

· Evitar ketamina y bloqueos subaracnoideos altos.

7. Asma o bronquitis: 

· Sedar y anestesiar la tráquea antes de la intubación. 

· Si hay sibilancias dar aminofilina profiláctica. 

· Evitar pentotal y miorrelajantes de larga duración (alcuronium).

· Intubación mediante diacepam, suxametonium y otro inductor (excepto pentotal) ( intubar ( mantener con éter (mejora el broncoespasmo) ( monitorizar la respiración 30’ post-anestesia. 

· Tener aminofilina e hidrocortisona a mano durante la anestesia.

8. Alteraciones neurológicas:

· Convulsiones o epilepsia: evitar anestesia espinal con anestésicos locales. Dar pentotal. 

· En alteraciones psicóticas sedar, no dar ketamina. 

· En casos de miastenia o alteraciones neuromusculares evitar suxametonium.

9. Fallos renal o hepático:

· Insuficiencia hepática: iguales precauciones que la insuficiencia cardíaca. Evitar suxametonium. Mantener una diuresis alta y dar manitol al 10%.

· Insuficiencia renal: Anestesia local, regional o espinal si es posible. Evitar ketamina. Cuidados de la anemia. Manejo cuidadoso de líquidos IV.

10. Diabetes : 

· Control de cetosis

· Evitar anestesias subaracnoideas altas

· Tratar la diabetes:

· No insulín-dependiente: 

· evitar tratamiento oral el día de la operación

· comprobar la glucemia antes de la anestesia :

· < 60 mg./dl: dextrosa 5-10% (500 ml 5% + 10 ml 50%)

· 60-140 mg./dl: dextrosa 5%

· > 140 mg./dl: como diabetes insulín-dependiente.

· Insulín dependiente:

· Dosis habitual de insulina la noche anterior

· Mañana de la operación: Suero de dextrosa 5% + insulina según glucemia (< 80: nada, 80-140: 5 U, 140-200: 32, > 200: revisar).

· Durante la operación: monitorizar glucemia cada 2 horas

· Después de la operación: glucemia / 6 horas,  ajuste según se reintroduce la dieta.

11. Anemia falciforme: utilizar anestesia local si es posible, excepto bloqueo IV del antebrazo. 

· Si anestesia general: 

· corregir anemia, 

· dar 7 ml/k de dextrano IV 1 h antes de la operación, 

· movilización postoperatoria precoz

12. Aminoglicósidos : miorrelajantes de larga duración contraindicados.

13. Corticoides de larga duración: disminución gradual de la dosis o corticoides adicionales IV durante la operación.

14. Hipotensores :  evitar pentotal, monitorizar la tensión arterial.

15. Inhibidores de la monoamino-oxidasa: discontinuarlos. Evitar opiáceos.

16. Pentotal : precisa dosis más altas de pentotal o diacepam.

17. Deshidratación:  rehidratar antes de la anestesia.

18. Acidosis metabólica:  (clínica y pH urinario): líquidos IV + bicarbonato si es necesario (1mmol/kg) + O2. Evitar miorrelajantes de larga duración. 

19. Dientes sueltos y dentadura postiza: quitar los dientes sueltos o postizos, antes de la sedación.

20. Sepsis bucal: limpiar la mucosa oral con clorhexidina 0,5%.

21. Tensión arterial: 

· Hipertensión (como indicado más arriba), 

· Shock o hipotensión: oxigenoterapia durante la anestesia ( ketamina + suxametonium+ atropina ( éter. Evitar pentotal y clorpromazina.

22. Arritmias: evitar tricloroetileno y halotano.

23. Hemoglobina : siempre tener sangre fresca cruzada preparada.

· Hb < 5grs/dl: sólo en emergencias extremas. Explicar el riesgo, si es posible, dar hierro y ácido fólico un mes antes y transfusión de concentrados de hematíes + furosemida 24 horas antes de la operación.

· Hb < 9 gr./dl: premedicación con atropina, inducir con ketamina, mantener anestesia ligera. Reponer las pérdidas hemáticas.

24. Quemaduras en los últimos 3 meses: evitar suxametonium

25. Infección pulmonar reciente: contraindicada la anestesia general e intubación salvo en indicación vital urgente: cobertura antibiótica.

1.5.1.3 Cuidados previos a la anestesia:

1. Explicar los procedimientos anestésicos y quirúrgicos al paciente y la familia.

2. Hacer el cuestionario (2.3.1.1) y decidir el protocolo.

3. Si es cirugía electiva: ayuno x 6 horas, última ingesta sin carne ni grasas; última bebida (< 30 ml de agua) 2 horas antes. Si lactantes, precisan toma del pecho 4 horas antes y dextrosa 5% ad-libitum hasta 2 horas antes.

4. Micción antes de la inducción o en algunos casos (ej. : cesáreas), poner sonda vesical.

5. Pre-medicación : 

· Sedación : en casos de ansiedad, cautela si hay problemas respiratorios, puede no ser necesaria si el paciente está relajado y se administra inducción intravenosa.

· Diacepam : 0,15-0,25 mg/k oral  h. antes. Dosis IV si vómitos o intervención urgente. (No mezclar diacepam IV con otros fármacos parenterales en la misma jeringa)

· Prometazina : premedicación para ketamina: 1mg/k oral 2 horas antes.

· Clorpromazina : 0,75mg/k IM 1-2 h. antes.

· Atropinización : previo a éter, ketamina (aumentan las secreciones), tricloroetileno y halotano (bradicardia);  previo a la intubación (( estímulo vagal); en niños (( tono vagal), previo a suxametonium (bradicardia, hipotensión y sialorrea), conjunto con neostigmina si es necesaria.

· Atropina : 0,02 mg/k IM /oral 1-1 y media horas antes; o 0,02 mg/k IV en la inducción (puede ser mezclada con pentotal y ketamina en la misma jeringa).

· Antiácidos : en casos obstétricos, tumores abdominales grandes o síntomas de regurgitación

· Trisilicato de magnesio 30 ml, 15’ antes.

6. Lavar y afeitar si es necesario, justo antes de la intervención.

1.5.2 Cuidados durante la anestesia

1.5.2.1 Prevención de complicaciones

· Recordar las 10 reglas de oro de la anestesia:

1. Historia y screening de condicionantes (2.3.2.1)

2. Ayuno de 6 horas

3. Camilla inclinable

4. Comprobar el equipo, fármacos  y bombonas de oxígeno antes de comenzar la anestesia

5. Tener a mano un aspirador preparado.

6. Mantener las vías aéreas permeables.

7. Estar preparado para asistir la ventilación

8. Tener acceso a una vía venosa.

9. Monitorizar pulso, ritmo respiratorio y tensión arterial.

10. Alguien preparado para asistir en la presión cricoidea.

1.5.2.2 Monitorización de constantes

Comprobar de forma periódica (cada 5-10’):

· Conexiones del equipo

· Respiración : comprobar la bolsa de ventilación (“Bellows”), auscultar el tórax

· Grado de anestesia: diámetro y reactividad pupilar.

· Oxigenación : color cutáneo y de la sangre. (si no se dispone de pulsioxímetro)

· Pérdidas hemáticas durante la operación (pesar compresas)

· Pulso : periférico y central (se puede sujetar el diafragma del estetoscopio al apex)

· Tensión arterial: presión sistólica (mediante el pulso inflando el esfingomanómetro)

· Volemia : relleno capilar, presión venosa central si es posible y necesario.

· Diuresis : debe ser > 1ml/k y hora.

Tabla 2: Estados de anestesia con éter
	
	Respiración
	Pupilas
	Movimientos oculares
	Reflejos faríngeos y laríngeos
	Tono muscular
	Respuesta respiratoria a la incisión

	Analgesia
	Normal
	Midriasis+
	presentes
	presentes
	normal
	presente

	Delirio
	Normal
	Midriasis ++
	presentes
	presentes
	normal-aumentado
	presente

	Anestesia quirúrgica

-superficial

-profunda
	Normal  

Ocasionales inspiraciones profundas
	Midriasis+

Midriasis ++
	presentes

ausentes


	presentes

ausentes (intubación posible)
	normal

disminuido
	presente

ausente (puede comenzar la intervención)

	Parálisis medular
	parada respiratoria
	Midriasis +++
	ausentes
	ausentes
	ausentes
	ausente


Nota :estos signos (especialmente la respiración) pueden ser enmascarados por opiáceos y miorrelajantes.

1.5.2.3 Mantener la vía aérea permeable en paciente inconsciente

· Triple maniobra: elevación de mandíbula, inclinar frente hacia atrás e hiperextender el cuello (no en politraumatizados -Ver capítulo de emergencias).

· Extracción manual de cuerpos extraños, dentaduras postizas, otros; con pinzas de Magill o Kocher.

· Aspiración de secreciones (Presión máx. 300 mmHg -100 mm Hg en niños).

· Introducir tubo orofaríngeo (Guedel) y vigilar respiración espontánea por la concertina del sistema  de anestesia. Si es necesario, ventilar con mascarilla y ambú.

· Si está indicado, intubación oro o nasotraqueal (ver 2.2.1.6) y ventilar con ambú o conectar, si es posible, a ventilador mecánico.

· Si la intubación endotraqueal no es posible, intentar la intubación retrógrada: punción cricotiroidea (Ver ilustración 18)( introducción de guía metálica hacia orofaringe  ( extracción de guía por la boca ( introducción de tubo endotraqueal con la guía como tutor hasta que no se pueda avanzar el tubo ( extraer la guía metálica por la boca y avanzar paulatinamente el tubo endotraqueal.
· En algunas situaciones de emergencia, generalmente no en relación con la anestesia y cuando no es posible ningún tipo de intubación endotraqueal, puede ser necesaria la cricotiroidotomía : fijar el cartílago tiroides hacia arriba y localizar el espacio cricotiroideo ( anestesia local e incisión de unos 2 cms horizontal hasta membrana cricotiroidea ( agrandar la incisión con dilatador traqueal ( introducir cánula de traqueostomía ( ventilar y comprobar la ventilación ( fijar cánula. (después , hacer una traqueostomía reglada).
Ilustración 10: Cricotiroidotomía

1.5.2.4 Cuidado ante posibles complicaciones

1.5.2.4.1 Espasmo laríngeo 

· Reconocido por estridor y resistencia a la ventilación.

· Causas y formas de prevenirlas:

· Inhalación rápida y (% de éter: administración gradual.

· Cirugía con anestesia superficial: esperar hasta un grado más profundo.

· Presencia de secreciones: premedicar con atropina.

· Intubación traumática: intubación delicada.

· Durante la recuperación: recuperación en posición de seguridad.

· Tratamiento (preoperatorio):

· Girar a un lado y levantar el mentón ( éter ( aire (si no cede, O2 + halotano y lignocaína al 4% en las cuerdas vocales ( si no cede, suxametonium, atropina e intubación endotraqueal.

1.5.2.4.2 Broncoespasmo

· Reconocido por sibilancias diseminadas y resistencia a la ventilación.

· Tratamiento : O2 100% + 4 mg/k de aminofilina IV lenta (en unos 5’) ( si no cede, repetir la dosis y asociar beta2 estimulantes (salbutamol) +/- hidrocortisona ( si no cede, administrar  adrenalina subcutánea (contraindicada si previo halotano, tricloroetileno o cloroformo).
1.5.2.4.3 Parada respiratoria

· Reconocido por  ausencia de movimientos respiratorios y de la concertina del sistema de anestesia.

· Manejo : 

· Comprobar pulso y latido central: si ausente, ver 2.3.2.4.4.  Si no:

· A la vez, descartar intoxicación por opiáceos: Dar Naloxona IV.

· Ventilar por  ambú

· O2 100% y disminuir el grado de anestesia

· Intubación endotraqueal y ventilación mecánica o manual: ritmo, volumen total y volumen minuto, según la siguiente tabla:

Tabla 3: valores de ventilación según edad y peso
	Edad
	Peso
	Frecuencia
	Volumen total (ml)
	Volumen minuto (ml)

	recién nacidos
	3,2
	25
	30
	750

	3 m
	5
	23
	50
	1150

	6 m
	7,3
	23
	73
	1680

	1 a
	9,5
	21
	90
	1890

	2 a
	12,3
	20
	123
	2560

	4 a
	15,9
	20
	160
	3200

	6 a
	20,5
	19
	205
	3900

	8 a
	25
	18
	250
	4500

	10 a
	30
	17
	300
	5160

	12 a
	38,5
	16
	385
	6600

	Adultos
	>40
	10-16
	>400
	>6500


1.5.2.4.4 Parada cardiorrespiratoria

· Causas y formas de prevenirlas:

· Dosis alta de pentotal: ajustar dosis

· Shock : tratar la hipovolemia.

· Aspiración de vómitos: cuidados preoperatorios (ver 2.3.1.2 punto 1)

· Tubo endotraqueal doblado: comprobar tubos.

· Fibrilación ventricular: si halotano, tricloroetileno o cloroformo: pre-medicación con atropina.

· Suxametonium después de quemaduras: comprobar la lista de condicionantes de la anestesia.

· Tratamiento (soporte vital avanzado):

· Monitorizar ECG: discriminar entre asistolia, fibrilación ventricular o disociación electromecánica (en < 10``)

· Si asistolia o fibrilación ventricular:

1. Puñopercusión

2. Desfibrilación 200J ( 200 J ( 360 J (en < 30’’)

3. Intubación endotraqueal y coger vía venosa (en < 15’’)

4. Administrar adrenalina 1 mg IV ó ET (atropina  3mg IV si asistolia)

5. 10 secuencias de masaje/ ventilación (1:5 o 2:10)

6. Desfibrilación 360 J ( 360 J ( 360 J

7. Repetir 3  (si previo intento fallido(adrenalina en todos los casos),  4 (adrenalina en todos los casos), 5 y 6.

8. Si persiste la parada, nuevo ciclo como 7.

9. Después de 3 ciclos sin éxito, añadir 50 mEq de CO3HNa y, si fibrilación ventricular, Lidocaína 1-1,5 mg/k IV en bolo.

10. Repetir ciclos = 7 hasta recuperación o hasta 15’- 30’ (1 hora si hipotermia o intoxicación por fármacos).

· Si disociación electromecánica:

· Identificar causa, proceder a  SVA pasos 3-5, y el tratamiento específico:

· Hipovolemia : reponer líquidos

· Neumotórax a tensión: tubo de tórax

· Taponamiento cardíaco: pericardiocentesis.

· Troboembolismo pulmonar: heparina y 02 100%.

· Sobredosis : antídotos según tóxicos.

· Metabólico : (K o (Ca: calcio IV 2-4mg/k al 10% en 10’

· Hipotermia : recalentamiento.

1.5.2.4.5 Hipotensión

· Causas y formas de prevenirlas:

· Hipovolemia : reponer pérdidas y necesidades

· Hipoxia : comprobar la ventilación

· Anestesia profunda: disminuir el grado de anestesia

· Arritmia : ver cuidados pre-anestesia

· Síndrome de hipotensión ortostática: inclinación lateral en cesáreas

· Brusca ( de presión intra-abdominal: vaciado lento de ascitis

· ( Citratos :  si >4 unidades transfundidas, dar 1 gr de gluconato cálcico IV

· Shock séptico: prevención y control pre-anestésico

· Manipulación de vísceras:  intervención cuidadosa

· Crisis addisoniana: dar hidrocortisona 100 mg IV a pacientes en tratamientos con corticoides de larga duración.

· Tratamiento :

· Comprobar si presencia de arritmias: tratamiento específico.

· Si no hay arritmias: 

· disminuir el grado de anestesia

· dar atropina 0,6 mg IV

· comprobar causas: volumen, O2, citratos, infección, crisis addisoniana; y tratar en consecuencia.

1.5.2.4.6 Convulsiones

· A veces presentes después de anestesia local

· Mantener la vía aérea y administrar diacepam 5 mg IV

1.5.2.4.7 Vómitos 

· Ver causas y formas de prevenir en la sección de cuidados pre-anestesia.

· Tratamiento :

· Liberar vía aérea:

· En niños,  coger por los pies, cabeza abajo y aspirar secreciones

· Adultos : descender la cabeza en camilla inclinable, levantar el mentón, girar la cabeza a un lado y aspirar restos.

· Intubar con presión cricoidea

· Poner sonda nasogástrica.

1.5.2.4.8 Regurgitación

· Síndrome de aspiración ácida: broncoespasmo, hipotensión y edema pulmonar

· Causas y formas de prevenirlas:

· Pacientes obstétricos, tumores abdominales extensos y hernia de hiato: dar 30 ml de trisilicato de magnesio 15’ antes de la anestesia.

· Tratamiento :

· Intubación endotraqueal + oxigenoterapia

· Aminofilina IV

· Antibióticos de amplio espectro

· Limitar líquidos IV

1.5.3 Cuidados después de la anestesia

1.5.3.1 Instrucciones para una recuperación segura de la anestesia

· Equipamiento preparado durante la fase de recuperación:

· Cama inclinable con  barras laterales

· Oxigenoterapia, aspirador y catéter, mascarillas y tubos orofaríngeos

· Posición de recuperación: decúbito prono con el brazo y pierna izquierdas flexionados y la cara en mirada lateral hacia a la izquierda.

· Monitorizar  : ventilación (ritmo respiratorio), pulso, tensión arterial, relleno capilar y balance de líquidos, inspeccionar herida quirúrgica cada 15’ y vigilar movimientos espontáneos y escala de Glasgow.

Ilustración 11: Posición y cuidados después de la anestesia

1.5.3.2 Complicaciones después de la anestesia:

· Las mismas que durante la anestesia (2.3.2.4): iguales tratamientos.

· Aumento frecuente de la tensión arterial por aumento de la actividad simpática en relación con las siguientes causas (ver formas de prevenirlas):

· Dolor : analgesia

· Vejiga llena: vaciarla

· Sobredosis de transfusión: comprobar y calcular con cautela.

· Agitación : calmar al paciente, sedación superficial

· Fallo respiratorio, retraso en recuperar la respiración espontánea:

· Causas y sus tratamientos:

· Dosis inadecuadas de miorrelajantes de larga duración: neostigmina

· Depresión central 

· por anestesia profunda: ventilar hasta la recuperación

· por opiáceos: naloxona 0,2 mg.

· Hipovolemia: reponer líquidos

· Diuresis inadecuada: furosemida y comprobar volemia 

· Acidosis metabólica:  1-2 mmol/kg. de CO3HNa, furosemida y líquidos IV

· Transfusiones sanguíneas masivas: 10 ml de gluconato cálcico  IV

· Hipopotasemia (por vómitos, diarrea…): 20 mmoles en 500 ml de dextrosa 5%

· Hipotermia : recalentar

· Si tratamiento con aminoglicósidos: dextrosa 5% + gluconato cálcico

1.6 Técnicas en la anestesia local y regional

1.6.1 Consideraciones generales

· Contraindicada en niños y pacientes poco colaboradores.

· Pre-medicación y para-medicación útiles:

· Premedicación : diacepam y petidina.

· Para-medicación : diacepam +/- ketamina IV.

· Seguir las “10 reglas de oro” (ver 2.3.2.1)

· Elección entre:

· Anestesia local: bupivacaína (bloqueos regionales), lignocaína (en todas las modalidades) y procaína (anestésico de infiltración subcutánea, no en grandes nervios).

· Adrenalina añadida: contraindicada en bloqueos seccionales de extremidades acras (ej:  dedos, pene, nariz…), en nervio ocular o en el bloqueo IV del antebrazo.

· Dosis y diluciones en concentraciones progresivas: infiltración SC ( espinal ( bloqueo IV del antebrazo ( bloqueos de grandes troncos nerviosos.
Tabla 4: Características de lo anestésicos locales

	Anestésico local
	Procaína
	Lignocaína
	Bupivacaína

	Concentración
	0,5-2%
	0,25-4%
	0,25-5%

	Forma de administración
	Infiltración sc
	Todas las formas
	troncos nerviosos grandes



	Intervalo de latencia
	10’
	5’
	10-15’

	Duración de anestesia
	1 h
	60-90’
	3-6 h

	Comentarios
	Contraindicado en anestesia superficial y en el bloqueo IV del antebrazo
	+ Dextrosa para anestesia subaracnoidea hiperbárica
	La adrenalina no permite subir las dosis


1.6.2 Anestesia local por infiltración subcutánea

· Indicaciones :

1. Reparación o excisión de cortes o lesiones  superficiales.

2. Cortes profundos: combinados con diacepam y morfina.

3. En combinación con el bloqueo de silla de montar: cesárea.

· Técnica :

1. Utilizar lignocaína al 2% o procaína al 0,5-2%.

2. Inyectar una pequeña roncha subcutánea superficial o intradérmica de unos 0,5-1 cm y esperar unos 2 minutos.

3. Profundizar en la región subcutánea profunda a la vez que se aspira antes de infiltrar (comprobar ausencia de reflujo sanguíneo)

4. Mediante este método se pueden inyectar dosis ilimitadas de procaína al < 0,5% y realizar cualquier operación en circunstancias difíciles.

1.6.3 Anestesia tópica

· Ver tabla de indicaciones y métodos:

Tabla 5 : Indicaciones, tipos y métodos de anestesia tópica

	Localización
	Indicación
	Método

	Conjuntiva
	Cuerpos extraños

Quitar puntos
	Instilar gotas

	Tímpano
	Cuerpos extraños

Miringotomía
	3 dosis de aerosoles al 10% en la pared superior del conducto auditivo externo

	Mucosa nasal
	Vaciado antral bilateral (“BAWO”: bilateral antral wash-out”)
	Aplicar gasas impregnadas de anestésico en los cornetes inferior y medio.

	Uretra
	Cateterización

Dilataciones
	20 ml al 2% (y pedir que aguante la micción)


1.6.4 Bloqueos nerviosos

· Utilizar lignocaína al 2% o bupivacaína al 0,5%.

· Consideraciones comunes:

· Contraindicado en enfermedad renal severa.

· Técnica :

· Roncha cutánea 

· A los 2’ introducir la aguja hacia el nervio y preguntar por parestesia (hormigueos, pinchazos)

· Aspirar e inyectar

· A los 5-15’ probar si nota el frío o el calor (tener a mano un tubo con agua caliente y otro con agua fría)

A continuación se explican los principales bloqueos nerviosos. En la topografía de la inyección se describen lugar anatómico de inyección, ángulos y profundidades (se pueden controlar con tubos de goma que limitan la inyección más profunda) en los planos horizontal, anteroposterior y medial-lateral (ver ilustración 20), la profundidad y la dosis.

Ilustración 12: planos topográficos
1.6.4.1 Dientes

· Utilizar bupivacaína al 0,5% o lignocaína 2% +/- adrenalina.

· Indicaciones : extracciones dentales.

· Técnica :

· Limpiar las mucosas con clorhexidina al 0,5%

· Spray (o pomada) de lignocaína al 10%

· Inyectar anestésico (bupivacaína al 0,5% o lignocaína 2% +/- adrenalina) con jeringa de anestesia dental (no permite aspiración).

· Localización :

A).- Dientes superiores:

· Paladar : 

1. Lugar de inyección: (1 cm. medial al diente, intermedio entre diente y línea media (ver ilustración 21, A)

2. Orientación : 45º plano mediolateral

3. Profundidad  : ( 2 cms

4. Dosis : suficiente para ver blanquear la mucosa

· Encías :

1. Lugar de inyección en la base del surco mucoso (ver ilustración 22)

2. Orientación : 0º plano mediolateral

3. Profundidad hasta el borde del diente

4. Dosis : 1-2 ml (con el bisel hacia la encía)

Ilustración 13: Anestesia palatina de dientes superiores

 y bloqueo alveolar inferior 

Ilustración 14 : Anestesia gingival de dientes superiores


B). - Dientes inferiores canino e incisivos:

· Aspecto lingual  (ver ilustración 23-A)

1. Lugar de inyección: unión de la encía con el suelo de la boca.

2. Orientación : hacia la base del diente

3. Profundidad : ( 1,5-2 cms

4. Dosis : 0,5 ml (se forma una pequeña inflamación.

· Aspecto labial: (ver ilustración 23-B)

1. Lugar de inyección: en la base del surco geno-labial

2. Orientación : hacia la raíz del diente

3. Profundidad : 1,5-2 cms (hasta tocar la raíz del diente)

4. Dosis : 1 ml

Ilustración 15: Anestesia de incisivos y caninos inferiores

C). - Premolares inferiores:

· Bloqueo mentoniano:

· Aspecto labial  (ver ilustración 24)

1. Lugar de inyección: tirar hacia abajo del labio inferior, ( 1,5 cms por debajo de la línea entre los dientes 4-5 inferiores

2. Orientación : 45º eje anteroposterior, dirigido hacia el foramen mentoniano.

3. Profundidad : ( 1,5 cms

4. Dosis :  2 ml 

· Aspecto lingual: como el aspecto lingual de los incisivos y caninos inferiores.

Ilustración 16 : bloqueo mentoniano para premolares inferiores


D). - Molares inferiores (6-8 inferiores)

· Bloqueo del nervio alveolar inferior:

1. Lugar de inyección:  abrir la boca con el plano oclusivo inferior horizontal y localizar el punto medio de la rama ascendente de la mandíbula (a unos 2 cms posterior al ángulo interno (Ver ilustración 24), justo lateral al rafe pterigomandibular y 1 cm por encima del tercer molar (ver ilustración 21).

2. Orientación : 45º posterior en el plano horizontal

3. Profundidad : 2,5-3 cms (hasta la superficie de la mandíbula).

4. Dosis de 0,5 ml al iniciar la inyección, y 2,5 ml en la posición final.

· (el periodo de latencia es de 10’)

· Anestesia labial como en los premolares, caninos e incisivos, para la muela a extraer.

1.6.4.2 Bloqueo pterigopalatino

· Indicaciones : Operación de Caldwell-Luc, pólipos nasales, heridas maxilofaciales, incluyendo el labio superior y la nariz.

· Técnica :

1. Lugar de inyección: punto donde se cruzan las líneas horizontal entre orificios nasales y labio superior y la línea vertical que pasa por el epicanto lateral (ver ilustración 2

2. Orientación : 30º plano mediolateral y 45º superior en el plano anteroposterior, dirigido hacia la pupila homolateral-

3. Profundidad : ( 5 cms

4. Dosis : 5 ml de bupivacaína al 0,25% o lignocaína al 1%

Ilustración 17 : Bloqueo pterigopalatino


1.6.4.3 Bloqueos oculares

· Indicaciones : la mayoría de las operaciones oculares en adultos (si agitados o tosiendo, añadir ketamina)

· Técnica :

A.- Bloqueo del nervio facial (para bloquear los músculos palpebrales)

1. Lugar de inyección: ( 1 cm debajo del trago (ver ilustración 26)

2. Orientación : perpendicular

3. Profundidad : hasta el cuello de la mandíbula

4. Dosis : 2 ml al tocar hueso, retirar 3 mm. e inyectar otros  3 ml de bupivacaína, 5% o lignocaína al 2%; y frotar de forma vigorosa.

Ilustración 18 : Bloqueo del nervio facial

B.- Bloqueo de ramas oftálmicas del facial:

1. Lugar de inyección: ( 2 cm lateral al margen lateral del ojo

2. Orientación : hacia la mitad de la ceja superior e inferior (ver ilustración 27, a)

3. Profundidad ( 2 cms

4. Dosis : 2,5 ml en cada uno, a la vez que se aspira.
Ilustración 19: Bloqueos oculares de ramas oftálmicas del V y VII

Alternativa : inyectar debajo de la conjuntiva 3 ml de lignocaína + adrenalina (ver ilustración 28)

Ilustración 20 : Bloqueo ocular subconjuntival


· Bloqueos de las ramas oculares del V par:

· Bloqueo supraorbitario:

1. Lugar de inyección: debajo de la ceja ( 1 cm lateral al margen (canto) interior o medial  (ver ilustración 27, b)

2. Orientación : hacia el canto interno

3. Profundidad : 1,5- 2 cms (test de parestesias)

4. Dosis : 1-8 ml + adrenalina.

· Bloqueo infraorbitario:

1. Lugar de inyección:  1 cm debajo del punto medio del borde inferior de la órbita (ver ilustración 27, c)

2. Orientación : centro del ojo

3. Profundidad : ( 1 cm (test de parestesias)

4. Dosis : 1-3 ml

· Bloqueo retro-bulbar (III, IV y VI pares; y ramas del V a la esclerótica)

· Contraindicado en heridas oculares perforantes.

· No añadir adrenalina.
· Técnica :
1. Lugar de inyección. Con el paciente mirando hacia arriba y medial, inyectar superficialmente 0,5 ml de lignocaína en el ángulo inferior y lateral de la órbita.

2. Orientación : perpendicular, cuando disminuya la resistencia (en la órbita) angular medial y superior (apex de la órbita)

3. Profundidad : 35 mm. (utilizar un anillo marcador)

4. Dosis : 2 ml lentos (durante unos 10’’).

1.6.4.4 Bloqueos intercostales

· Indicaciones :

· Operaciones menores en la pared torácica.

· Cirugía mayor abdominal en pacientes débiles (+/- ketamina)

· Alivio del dolor de heridas o lesiones torácicas severas (ej. herpes zoster)

· Técnica :

1. Línea axilar posterior, por debajo del borde inferior  costal (ver ilustración 29):

· 6-10 nervios torácicos:  para la pared torácica

· 7-11 nervios torácicos:  para el abdomen superior

· 8-12 nervios torácicos:  para el abdomen inferior

2. Profundidad :unos 5 mm. (Utilizar marcador de goma: prevenir inyecciones profundas por el riesgo de neumotórax).

3. Dosis  de 3-5 ml de bupivacaína al 0,5% o lignocaína al 2%.

Ilustración 21: Bloqueo intercostal

1.6.4.5 Bloqueos de los rectos

· Indicaciones : 

· Herniorrafia epigástrica /umbilical

· Colostomía transversal y cierre de colostomía.

· Ligadura de trompas

· Técnica :

1. Inyección subcutánea en cada rectángulo de los rectos.

2. Inyectar perpendicular y  a través de cada habón anestésico y entre ellos,  5 ml de 0,5% lignocaína o 0,25% de bupivacaína.

1.6.4.6 Bloqueo de la región inguinal

· Indicaciones :

· Hidrocele

· Hernias inguinales menores

· Vasectomía

· Orquidectomía

· Técnica :

A). - Bloqueo de la primera raíz lumbar:

1. 2 cm medial  a la espina  ilíaca anterior

2. Dirigir hacia abajo y lateral hacia el hueso iliaco, tocarlo y retirar 5 mm

3. Inyectar una 5 ml de una solución fuerte de lignocaína  al 1% y otros 5 ml al retirar la aguja.

B). - Bloqueo del cordón espermático:

1. Punto inguinal medio

2. Dirigirse perpendicularmente y parar justo al notar el paso de la aponeurosis (a unos 0, 5 cms del meñique introducido por el anillo inguinal externo)

3. Inyectar unos 10 ml de solución débil (lignocaína al 0,5%)

C). - Infiltración superficial:  5 ml alrededor de la tuberosidad del pubis y 10-20 ml a lo largo de la línea de incisión. 

D). - Bloqueo de la hernia inguinal:

1. Medial : 1 cm por encima del ligamento inguinal en el extremo medial

2. Lateral : 1 cm medial a la espina ilíaca anterosuperior

3. Justo debajo de la aponeurosis y en todas las direcciones (“fanwise”: patrón de ventilador)

4. Al llegar al cuello del saco herniario, infiltrar 15 ml

1.6.4.7 Bloqueo pudendo trans-vaginal

· Indicaciones :

· Partos normales

· Episiotomías

· Partos podálicos

· Partos por fórceps o por ventosa

· Sinfisiotomía (además de infiltración subcutánea local)

· Técnica :

1. Posición de litotomía, sonda vesical y antiséptico.

2. Notar el extremo de la tuberosidad del isquión en cada lado y progresar 5 mm craneal con la aguja a través del ligamento sacroespinoso.

3. Inyectar 10 ml de 0,5% bupivacaína o 1% lignocaína, en cada lado.

1.6.4.8 Bloqueo paracervical

· Indicaciones :

· Primera fase del parto (desde los 3 cms (primíparas) o 5 cms de dilatación)

· Dilatación y curetaje

· Histerectomía

· Técnica :

1. En fornix lateral, a las “3” y a las “9” del reloj.

2. Orientación craneal, lateral y dorsal.

3. Profundidad 5 mm

4. Dosis de 10-15 ml en dirección craneal, lateral y dorsal.

Ilustración 22 : Bloqueo paracervical

1.6.4.9 Bloqueo digital: dedos de manos y pies, y pene

· Indicaciones : 

· Dedos : cualquier intervención en las falanges distales

· Pene : circuncisión, “dorsal slit”, reducción de parafimosis.

· Técnica :

1. Inyección en eje vertical y horizontal desde las posiciones “2” y “10” del reloj.

2. Orientación vertical en “10”, y vertical y  horizontal en “2”, justo hasta notar en el extremo opuesto la punta de la aguja (ver ilustración 

3. Inyectar 0,5 ml  2-3 mm en cada extremo (superficial y profundo) de 0,25% bupivacaína y 0,5% lignocaína. NUNCA ADRENALINA. Aspirar antes de inyectar.

Ilustración 23 : Bloqueo digital

1.6.4.10 Bloqueo de los nervios hemorroidales inferiores

· Indicaciones :

· Hemorroidectomía, esfinterectomía interna.

· Técnica :

1. Tumbar al paciente del lado derecho

2. Infiltrar un habón anestésico 2,5 cms posterior al margen anal, en la línea media.

3. Poner el dedo índice dentro del ano e inyectar unos 10 ml de lignocaína al 2% con adrenalina, en cada lado.

4. Si se trata de hemorroides, proceder a una  infiltración subcutánea previa.

Ilustración 24: Bloqueo de los nervios hemorroidales inferiores.

1.6.4.11 Bloqueo axilar

· Indicaciones : intervenciones del codo y distales

· Técnica :

1. Separar el brazo y poner la mano al lado de la cabeza.

2. Habón anestésico lateral al pulso axilar.

3. Poner un compresor  justo distal al habón anestésico.

4. Empujar la aguja a través del habón y de la aponeurosis muscular.

5. Inyectar 25 ml y 5 ml subcutáneos sobre la arteria.

Ilustración 25: Bloqueo axilar

1.6.4.12 Bloqueo de muñecas

· Indicaciones : cirugía menor de la mano.

· Técnica :

A). - Nervio cubital: 

· Rama palmar: entre la arteria cubital y  el flexor cubital del carpo, a la altura de la apófisis estiloides cubital.

· Rama dorsal:  dorsal al flexor cubital del carpo.

B). - Nervio mediano:

· Entre los tendones del palmar largo y el flexor radial del carpo.

C). - Nervio radial: sobre el flexor radial del carpo y sobre la apófisis estiloides del radio.

Ilustración 26: Bloqueo de la muñeca: aspecto dorsal

Ilustración 27 : Bloqueo de la muñeca: aspecto palmar.

1.6.4.13 Bloqueo “tres en uno” (nervio femoral, nervio obturador y nervio cutáneo-lateral)

· Indicaciones : coger un injerto cutáneo de la superficie interna del muslo, manipulación cerrada del fémur.

· Técnica :

1. El asistente presiona debajo del pulso de la arteria femoral a medio camino entre la tuberosidad púbica y  la espina ilíaca.

2. Empujar la aguja a través del ligamento inguinal justo lateral a la arteria femoral.

3. Comprobar presencia de parestesia

4. Inyectar 30 ml de lignocaína al 1% con adrenalina.

5. Anestesiar también el nervio cutáneo-lateral del muslo justo medial a la espina ilíaca anterosuperior y dirigiendo la aguja  2 cm lateral al ligamento inguinal, inyectando 5-8 ml de lignocaína al 1%.

Ilustración 28 : Bloqueo "3 en 1"


1.6.4.14 Bloqueo del nervio ciático

· Indicaciones : intervenciones en la pierna.

· Técnica :

1. Flexión de la pierna a 90º e inyectar en el punto medio entre la tuberosidad del isquión y el trocánter mayor.

2. Progresar unos 5 cms hasta notar parestesias

3. Inyectar 15-20 ml de lignocaína al 2% o bupivacaína al 0,5%.

Ilustración 29: Bloqueo del nervio ciático


1.6.4.15 Bloqueo del tobillo

· Indicaciones : operaciones menores del pie.

· Técnica :

· Nervio tibial: Lateral a la arteria tibial a nivel del maléolo medial. Provocar parestesias e inyectar 10 ml de 1% lignocaína o 0,5% bupivacaína, con adrenalina. 

· Nervio cubital: en patrón de “ventilador” entre maléolo lateral y tendón de Aquiles, inyectar 5-8 ml de 1% lignocaína o 0,5% bupivacaína, con adrenalina.

· Peroneo-superficial : del borde anterior de la tibia hacia el maléolo lateral, a unos 2 cms por encima del maléolo.

Ilustración 30: Bloqueo del tobillo

· Indicaciones :  intervenciones de la mano y del antebrazo, reducción de fracturas distales al codo.

· Contraindicaciones : anemia falciforme, intervenciones que duren más de 60’.

· Técnica :

1. Poner un esfingomanómetro (o dos esfingomanómetro) e insuflar  hasta 30 mm: Dilatación de venas.

2. Insertar  la aguja en la vena.

3. Levantar  el brazo y aplicar vendaje de Esmarch.

4. Inflar  el esfingomanómetro hasta 250 mm. Y sujetarlo con un fórceps.

5. Inyectar lignocaína 0,5% a dosis según edad: 15 ml si 7-10 años, 20 ml si 11-13 años y 30 ml si 14-17 años.

6. Quitar la aguja.

7. Tiempo máximo de anestesia: 60’

8. Desinflar gradualmente el esfingomanómetro y reinflar dos veces en 5 minutos.

Variaciones : 

· Esfingomanómetro en antebrazo para anestesia en la mano.

· Esfingomanómetro por encima del codo para codo o antebrazo.

· Esfingomanómetro en pierna para pie o tobillo.

1.6.5 Anestesia espinal

· Consideraciones generales:

1. Terapia de fluidos IV previa: 500-1000 ml de suero salino o Ringer lactato

2. Contraindicaciones : pacientes hipotensos o hipovolémicos, alteraciones de la coagulación, shock séptico, pre-eclampsia.

3. Equipo necesario: aguja espinal (con punta de Huber y catéter  epidural  de 1 mm de diámetro si anestesia epidural).

4. Monitorizar sensibilidad por encima del ombligo (prevenir que el bloqueo sea demasiado alto).

1.6.5.1 Anestesia epidural lumbar

· Indicaciones : cesárea programada, parto normal, cirugía pélvica o abdominal en pacientes con insuficiencia renal o cardíaca, o asma bronquial.

· Técnica :

1. Preparar lignocaína al 2% con adrenalina 1:200.000, si se prevé una anestesia de menos de 2 horas y bupivacaína al 0,5% si de 2 a 4 horas, jeringa de 5-10 ml (con medio volumen con salino) y jeringa de 20 ml

2. Paciente sentado o en decúbito lateral.

3. Identificar los espacios interlumbares L3-L4  -cruce de las espinas ilíacas posterosuperiores -(abdomen inferior y pelvis) y L2-L3 (abdomen superior). (Ver ilustración 39).

4. Habón anestésico en el centro del espacio intervertebral.

5. Pequeña incisión horizontal con el bisturí (3 – 5 mm).

6. Pasar la aguja de Huber con el bisel (curvado lateral) y orientarla hacia el ombligo.

7. A medio camino en el ligamento interespinoso (u a unos 2 cms de profundidad), remover el estilete y conectar a la jeringa con salino y aspirar 2-5 ml

8. Mientras se aspira, avanzar la aguja manteniendo con la otra mano la unión de la jeringa y la aguja para estabilizar la progresión. (ver ilustración 40)

9. Cuando esté a 4-5 cms  de profundidad, la aguja pasará el  ligamento amarillo y sentirá una pérdida brusca de resistencia y entrará aire en la aguja (burbujas en el salino) 

10. Introduzca 1-2 ml de salino para empujar la duramadre hacia dentro

11. Desconecte la jeringa y gire la aguja para que el bisel quede hacia arriba

12. Compruebe que no hay salida de líquido cefalo-raquídeo (LCR)  (ver ilustración 41): 

a. Si hay fuga de LCR, proceder a anestesia intradural o general.

b. Si no hay fuga de LCR, aspirar y si aún así no sale LCR, inyectar:

13. Dosis según intervenciones: 7-10 mls para intervenciones pélvicas, 8 mls para el parto, 15-20 mls para cesáreas y 25-30 mls para intervenciones del hemiabdomen superior.

14. Pasar unos 10 cms de catéter a través de la aguja si estima que la operación durará más de 3 horas (bupivacaína) o 2 horas (lignocaína).

Ilustración 31: Posición de anestesia espinal

Ilustración 32 : Anestesia epidural

Ilustración 33: Capas en la anestesia espinal

Código : 1: ligamento amarillo, 2: espacio extradural,

3 : espacio subaracnoideo, 4: médula

1.6.5.2 Anestesia epidural caudal (sacra)

· Indicaciones : intervenciones anales, perineales, urológicas y transvaginales, legrados, hemorroidectomía, fístulas anales, cistoscopia diagnóstica y terapéutica, circuncisión en adultos y dilatación uretrales.

· Técnica :

1. Tumbar al paciente sobre su abdomen , poner una o dos almohadas bajo el pubis, separar las piernas y apuntar los dedos hacia dentro.

2. Identificar y marcar las espinas ilíacas: El ángulo caudal de un triángulo equilátero con las espinas ilíacas, marca la zona superficial al hiato sacro.

3. Identificar las apófisis (“cuernos”) distales sacras.

4. Insertar una aguja entre los cuernos sacros y levantar un habón anestésico

5. Avanzar hasta que se pierda la resistencia

6. Inyectar 4 mls de anestésico con una aguja fina (0,5 mms) y retirar la aguja

7. Empujar una aguja de 1 mm de diámetro e introducirla en dirección anteroposterior a 45º dirigida hacia la pared posterior y luego vertical hasta pasar a través de la membrana caudal

8. Aspirar e inyectar 0,3 ml/kg de 0,5% bupivacaína  o  1,5% de lignocaína + adrenalina.

Ilustración 34: Anestesia caudal epidural


1.6.5.3 Anestesia subaracnoidea

· Indicaciones : pacientes sanos que precisan intervenciones en hemiabdomen inferior, región anal o piernas. Especialmente indicado en pacientes asmáticos o con insuficiencia hepática o renal que precisan intervenciones abdominales o en piernas.

· Contraindicaciones : intervenciones que duren más de 2 horas.

· Técnica :

1. Pasar la aguja y el introductor por un espacio intervertebral lumbar inferior a L2

2. Avanzar la aguja con el bisel lateral 

3. Una vez que se haya rebasado el ligamento amarillo, remover el estilete y empujar la aguja a través de la dura. (ver ilustración 41)

4. Cuando caiga LCR, inyectar 2ml de lignocaína al 2% o 0,5% (sin adrenalina) de bupivacaína para intervenciones habituales, 3 mls si se necesitan bloqueos hasta T10 y 4 mls si se precisan bloqueos hasta T6.

5. Se puede mezclar en la jeringa 0,5 ml de LCR con 2-2,5 mls  de bupivacaína al 0,5% e inyectar lentamente.

1.6.5.4 Anestesia hiperbárica subaracnoidea

· Es el mismo principio que la anestesia subaracnoidea pero la solución de anestésico local es de dextrosa al 5% que consigue una densidad mayor que el LCR y permite concentrar el anestésico en determinado niveles o lados según posiciones.

· Anestésico : lignocaína al 4% en dextrosa 5% (o 2,5 mls de lignocaína al 2% en 2,5 mls de dextrosa al 10%) o bupivacaína al 0,5% en dextrosa al 5%. Alternativas : Quincocaína al 0,5% en dextrosa al 6% o prilocaína del 5% en dextrosa al 5%.

Tabla 6: Anestesia subaracnoidea hiperbárica

	Indicaciones
	Efecto
	Lugar de inyección
	Volumen
	Posición y tiempo

	Hemorroides, fisuras anales
	S2-S5
	L4-L5
	0,6 mls
	10º anti-Trendelemburg x 1 minuto

	Uretra, próstata transuretral
	S1-S5
	L4-L5
	1 ml
	10º anti-Trendelemburg x 1 minuto

	Ambas piernas
	L1-S5
	L3-L4
	1,6 mls
	5º Trendelemburg durante la inyección

	Una pierna
	L1-S5 unilateral
	L3-L4
	1,6 mls
	Decúbito lateral sobre el lado de la intervención durante 5-15 minutos

	Hernias, hidroceles, apendicectomía, prostatectomía suprapúbica
	T7-L4
	L3-L4
	1,8 mls
	5º Trendelemburg durante la inyección y durante la intervención

	Abdomen superior

(precisa buen control respiratorio y prepar posible anestesia general y ventilación asistida)
	T2-L4
	L2-L3
	2 mls
	5º Trendelemburg durante la inyección y durante la intervención


1.6.5.5 Bloqueo en silla de montar, aumentado (“augmented saddle block”)

· Indicaciones : cesáreas de < 90 minutos.

· Técnica :

1. Inyectar entre L3 y L4 0,8-1 ml de lignocaína al 5% con dextrosa al 5%.

2. Dejar al paciente sentado durante unos 5 minutos

3. Tumbar luego al paciente (con una inclinación lateral de 15% en las cesáreas)

4. Infiltrar la línea de incisión (hasta 100 mls de lignocaína al 0,5%) (ver ilustración 42).

Ilustración 35: "Silla de montar aumentada"

1.7 Anestesia disociativa

· Paciente inconsciente pero ventilación espontánea preservada.

1.7.1 Anestesia con ketamina

· Indicaciones :  

· Reducción de fracturas.

· Curas de quemaduras

· Cirugía menor de cabeza y cuello.

· Tratamiento de fracturas maxilares y mandibulares (“teeth wiring”)

· Intervenciones de urgencia en diferentes situaciones (especialmente si shock)

· Intervenciones en miembros (como inducción y seguida de éter en niños)

· Contraindicaciones : cirugía abdominal (precisa relajación), hipertensión, alcoholismo, alteraciones psiquiátricas, cesárea por distress fetal, intervenciones oculares e intracraneales, presencia de glaucoma.

· Técnica :

1. Premedicación : 

· Prometazina 1 mg/k vía oral 2 horas antes (diacepam si no se dispone de prometazina)

· Atropina 0,02 mg/k vía oral 1 y media hora antes, o IM 30’antes en niños.

2. Ketamina :

· IM : 6-10 mg/k

· IV : 2 mg/k lentos (en 2’) o suero de 500 ml con 500 mg de ketamina e infusión 1 140 gotas/min. hasta anestesia, luego 4 mg/k y hora (6-80 gotas /min.)

3. Cubrir ojos mientras esté anestesiado.

4. Vigilar respiración espontánea: si cesa, suxametonium y ventilación asistida.

5. Dosis de recuerdo de 2-5 mg/k/30’ o si se observa excitación o sensación de dolor

6. Dejar despertar de forma natural después de la cirugía.

7. Si se observa agitación durante la recuperación,  administrar diacepam 5-10 mg IV.

1.7.2 Asociaciones de petidina (dolantina)

1.7.2.1 Dolantina IV + Pentotal

· Indicaciones : procedimientos que duren menos de 3 minutos (dentales o abrir un absceso)

· Técnica : Petidina IV lenta 5’ previos, seguir con pentotal IV cuando esté lista la cirugía.

1.7.2.2 Dolantina IV + Diacepam vs Clorpromazina vs Prometazina

· Indicaciones : intervenciones que duren de 3 a 20 minutos: legrados, curas de heridas, manipulación de luxaciones o fracturas.

· Técnica : Dolantina IV seguida de diacepam (o antihistamínicos centrales) IV (en diferentes jeringas).

1.8 Anestesia General

1. Premedicación :

a. Sedación si luego inducción por inhalación, o en ciertas situaciones.

b. Atropinización : SIEMPRE.

c. Otras : analgesia, antiácidos; según indicaciones.

2. Inducción (hasta inconsciencia):

a. Intravenosa :

i. Ketamina IV: en niños y pacientes en shock. Ver 2.5.1.

ii. Pentotal IV: en pacientes sanos, 2-8mg/k (2 si shock, 4 si sedación previa, 8 en sanos) en solución lenta al 25%. Asegurarse de que está en vena: dosis de prueba de 2-3 mg y preguntar por dolor.

iii. Diacepan si asma, 0,2 mg/k IV en bolo IV lento.

b. Inhalada :

i. Eter sólo: mejor otras alternativas pues es lento y provoca la tos: 2% a 10 cms, seguidos de 6% en mascarilla y aumento de 1% cada 6 respiraciones hasta un 15%.

ii. Halotano : lento del 0 al 2% (< 2,5%).

iii. Tricloroetileno : lento al 1% (< 1,3%)

iv. Cloroformo 1% pero demasiado peligroso.

v. Cloruro de éter: sólo en situaciones extremas en niños.

3. Inducción tardía (hasta anestesia quirúrgica):

a. Hay dos formas:

i. Mantener sólo la inhalación y mantener la vía aérea permeable:

1. Eter 15% durante 10’: en casi cualquier intervención (especialmente si el que anestesia no tiene mucha experiencia)

2. Halotano 2% durante 15’: mejor si se combina con éter tras la inducción

3. Tricloroetileno 1% si inhalador tipo “Cyprane”.

ii. Dar miorrelajantes de acción corta (suxametonium 1mg/k) (comprobar fasciculaciones linguales ( cuando cesen, intubar.

4. Mantenimiento de la anestesia:

a. Eter : 4-6%, más dosis si precisa relajación muscular, menos dosis si la duración se estima menor de 1 hora. Se debe monitorizar signos de anestesia para mantener una anestesia ligera (ver 2.3.2.2, tabla 17)

b. Halotano si menos de 15’, si > 15’ añadir O2 y éter o tricloroetileno:

i. Sólo : 0-2%

ii. En combinación:

1. Con éter (nunca a la vez): 2-10% ( 4% después de la inducción con halotano.

2. Tricloroetileno 0,5% junto con halotano al 0,5%.

c. Si se precisa mayor relajación muscular: 

i. Repetir la dosis de suxametonium: Mezclar 100 mg de suxametonium con 1 mg de atropina en 10 ml de salino: dar de forma intermitente 0,2-0,5 mg/k (hasta un máximo de 6 mg/k)

ii. Miorrelajante de larga duración (alcurnium): 0,15 mg/k,  repetir dosis de 0,05 mg/k (dura unos 20-40’)

5. Recuperación :

a. Eter : desconectar el vaporizador 5-15’ antes de acabar.

b. Neutralizar los miorrelajantes de larga duración con neostigmina 0,04 mg/k + atropina 0,02 mg/k (pueden ser mezclados en la misma jeringa).

c. Extubar cuando haya una respiración normal

1.8.1 Protocolo habitual de anestesia general en un hospital de distrito

1. Comprobar la lista de condicionantes (2.3.1.1), adaptar el protocolo a los hallazgos (2.3.1.2) y explicar el procedimiento al paciente y sus familiares.

2. Premedicación : atropina 0,02 mg vía oral o 2 horas antes.

3. Lavar, afeitar y aislar campos en quirófano.

4. Inducción con pentotal 8 mg/k (solución al 2,5%) en 2 ‘ IV.

5. Alcanzar anestesia quirúrgica con éter mediante aumento lento: 2% a 10cms ( aproximar a la cara con mascarilla ( aumento de un 1% cada 6 respiraciones hasta un 15% (se alcanza la anestesia quirúrgica cuando cesan los movimientos oculares)

6. 4-6% y ventilación por mascarilla.

7. Si precisa relajación muscular más profunda o ventilación asistida, dar suxametonium 1mg/k e intubar.

8. Cuando la intervención esté finalizando (cierre de capa subcutánea), desconectar el vaporizador de éter.

9. Extubar cuando haya respiración normal.

10. Cuidados post-anestesia (ver 2.3.3).

1.9 Situaciones Especiales 

1.9.1 Anestesia en niños

1.9.1.1 Consideraciones generales

· Premedicación :

· Parar de dar leche 4 horas antes de la intervención

· Dar dextrosa al 5% según demanda, hasta 2 horas antes.

· Siempre dar atropina (excepto si la temperatura ambiente es > 30º : A menudo el caso en los trópicos).

· Cuidados durante la intervención:

· Dar el doble de O2/k que en adultos.

· Monitorizar de forma cuidadosa:

· Circulación : estetoscopio adherido al precordio, transfundir si las pérdidas son > 5-10% o el volumen > 80ml/k

· Temperatura : termómetro rectal: si la temperatura es < 30º, recalentarle con una lámpara y observarle.

· Cuidados de la vía aérea: poner una toalla doblada (unos 5 cms de grosor)  debajo de los hombros y levantar el mentón. 

· Si precisa intubación:

· En < 1 mes: sin anestésico.

· Preoxigenar durante 2’. Seguir los pasos descritos en 2.2.1.6, pero colocar la pala (plana) inicialmente posterior a la epiglotis y avanzar el tubo de forma MUY SUAVE cuando se abra la glotis. (Intubaciones traumáticas son causa frecuente de granulomas y estenosis traqueales).

· Extubación : aspirar secreciones antes, extubar con el paciente en decúbito lateral, alerta a posibles espasmos laríngeos.

· Preparar el equipo:

· Vaporizador con tubo en T de Ayre (disminuye el espacio muerto y consigue un flujo continuo de gases a > 4 l/min.)

· Válvula pediátrica (disminuye el espacio muerto)

· Laringoscopio con pala para neonatos y tubos endotraqueales sin manguitos (orientación de diámetro según el dedo meñique del niño).

· Fármacos : ajustar las dosis.

1.9.1.2 Protocolo adecuado para niños

· No dar anestesia local, regional o espinal de forma aislada.

· Pautas más habituales en hospitales de distrito:

· Ketamina IM: atropina IM 15’ antes ( Ketamina IM e intubar a niños menores de 1 mes.

· Anestesia general mixta: Inducción por Pentotal y éter al 4-20% o halotano al 0,5%, mejor sin miorrelajantes (especialmente en < 1m): si es realmente necesario, suxametonium 2 mg/k IM.

1.9.2 Anestesia durante el embarazo

· Premedicación :

· 20 ml de trisilicato de magnesio antes de la intervención, girar al paciente a un lado y otro (para distribución en el estómago) y vaciar el estómago si fuese necesario.

· Dar atropina.

· Evitar sedación.

· Infusión IV previa (ver anestesia epidural)

· Cuidados durante la anestesia:

· Vía aérea: intubar o ventilar con mascarilla y presión cricoidea; valorar la indicación de sonda nasogástrica.

· Si pre-eclampsia, contraindicada la anestesia local o espinal; y monitorizar la presión venosa central.

· Inclinar la camilla 15º hacia el lado izquierdo (o poner una almohada debajo del glúteo derecho)

· Métodos :

· Anestesia local:

· Bloqueo pudendo y paracervical

· Para cesárea: 20 ml subcutáneos en la línea de incisión y vaina de rectos ( 5 minutos después, 10 ml debajo de línea alba y esperar 5 minutos (excepto en emergencias) ( 5 ml debajo del peritoneo visceral uterino ( dar Ketamina o Petidina si la sutura de la pared abdominal es dolorosa.

· Anestesia espinal: 

· Epidural : en cesáreas, en el 2º estadío del parto asistido, o en la sinfisiotomía.

· Bloqueo en silla de montar, aumentado (para cesáreas)

· Anestesia general:

· O2 ( inducción: Pentotal 4 mg/k (mejor si TA elevada) o Ketamina 1 mg/k (mejor si asma o hipovolemia) ( dar suxametonium 1,5 mg/k (repetir dosis de 10 mg en 1 ml, cada vez que sea necesario) ( intubar y aplicar presión cricoidea ( éter 3-4% ( al nacer el niños, éter 10% + goteo de oxitocina (5 unidades en 500 ml a 3 gotas /minuto).

Protocolos de anestesia según intervenciones habituales

Tabla 7: Protocolos de anestesia según intervenciones

	Amputación de extremidades
	Anestesia general
	Anestesia espinal subaracnoidea

	Aspiraciones
	Anestesia local
	Anestesia regional

	Cataratas
	Anestesia regional
	Anestesia general

	Cesárea
	Espinal o bloqueo en silla de montar, aumentado
	Anestesia general

	Chalazion
	Anestesia tópica y local
	-

	Circuncisión, procedimientos uretrales
	Anestesia regional (en > 15 a)
	Ketamina (en < 15 a)

	Cirugía de tiroides
	Anestesia general
	Ketamina + anestesia local

	Cirugía mayor abdominal
	Anestesia general
	Anestesia espinal (epidural o subaracnoidea hiperbárica alta) o Ketamina

	Cistoscopia
	Anestesia general en varones
	Anestesia tópica superficial

	Drenaje de abscesos, desbridamiento de heridas/úlceras
	Anestesia local
	Anestesia regional

	Endoscopia
	Anestesia general + miorrelajantes de corta duración
	Ketamina

	Enucleación ocular
	Anestesia general
	Anestesia regional

	Hemorroidectomía e intervenciones en región anal
	Anestesia general, sin relajantes.
	Ketamina

	Herniorrafias
	Bloqueo inguinal o anestesia espinal
	Anestesia General

	Hidrocele
	Subaracnoidea baja o anestesia local
	Anestesia general

	Histerectomía
	Anestesia general
	Anestesia espinal (subaracnoidea baja)

	Injertos cutáneos
	Anestesia regional
	Anestesia subaracnoidea

	Inserción de clavos de Steinman para tracción ósea
	Anestesia local
	Subaracnoidea hiperbárica unilateral

	Inserción de tubo de tórax
	Anestesia local y bloqueo intercostal
	Anestesia local

	Laringoscopia
	Anestesia general + miorrelajantes de corta duración
	Ketamina

	Legrados
	Ketamina IV
	Bloqueo paracervical

	Liberación de contracturas
	Anestesia regional
	Anestesia subaracnoidea

	Ligadura de trompas
	Anestesia local
	Bloqueo paracervical

	Manipulación de fracturas o luxaciones
	Petidina + Diacepan
	Pentotal

	Mastectomía
	Anestesia general
	Ketamina

	Orquidectomía/orquidopexia
	Ketamina 
	Anestesia general o subaracnoidea baja (si > 15)

	Osteotomía en osteomielitis
	Ketamina
	Anestesia general + miorrelajantes

	Procedimiento
	Primera elección
	Segunda elección

	Prostatectomía suprapúbica o cistotomía
	Ketamina + miorrelajantes, o anestesia local
	Anestesia epidural o anestesia general

	Pterigium
	Anestesia tópica y local
	-

	Reparación de desgarros vaginales y perineales
	Anestesia general + miorrelajantes + anestesia local con adrenalina
	Anestesia regional o espinal

	Reparación de tendones
	Anestesia regional
	Anestesia subaracnoidea

	Salpinguectomía y ooforectomía
	Anestesia general
	Anestesia espinal subaracnoidea baja

	Sepsis por enfermedad inflamatoria pélvica
	Anestesia general
	Ketamina y anestesia local

	Sigmoidoscopia
	Sólo sedación
	-

	Tejidos blandos superficiales
	Anestesia regional o bloqueo IV si antebrazo
	Ketamina

	Traqueotomía
	Anestesia local
	Ketamina

	Vasectomía
	Anestesia local
	Anestesia general (si cirugía inguinoescrotal previa)


Cirugía general 

En los hospitales europeos, la formación pre-grado y postgrado no-quirúrgica, apenas da opción a los médicos no especialistas en cirugía para llegar a un cierto dominio de los procedimientos quirúrgicos más habituales. Sólo una minoría de médicos no cirujanos europeos se siente capaz de ir en cirugía más allá de una sutura superficial. La abundancia de médicos y especialistas, la sofisticación de las técnicas, la presión legal y, porque no decirlo, el corporativismo especialista con algunos intereses crematísticos en la práctica privada de la medicina, llevan a esta “compartimentalización” rígida de la medicina en los países ricos.

Por otro lado, hasta los mismos especialistas quirúrgicos son en ocasiones “compartimentalizados” en “superespecialidades” quirúrgicas desde el inicio de su formación, a menudo en hospitales terciarios  disgregados en exceso en un sinfín de especialidades.  No es infrecuente conocer cirujanos generales que no han realizado cesáreas, traumatólogos que no han hecho una laparotomía o ginecólogos que no saben reparar un tendón.

Por el contrario, a pesar de las limitaciones en recursos y  los muchos errores heredados del sistema occidental, la formación pre y post-grado quirúrgica, sí prepara a los médicos de países empobrecidos para la práctica quirúrgica más esencial en hospitales remotos de distritos rurales.

Si queremos colaborar en cooperación y la asistencia es una de nuestras responsabilidades , será esencial conocer las intervenciones quirúrgicas más habituales en hospitales de distrito donde la carencia de médicos es mayor y donde en cualquier caso tiene lugar la mayor parte de la asistencia médico-quirúrgica.

En este capítulo se describen de forma muy sintética los principios generales de la cirugía en estas situaciones, así como los pasos esenciales en las técnicas quirúrgicas más habituales, especialmente las que pueden no ser susceptibles de traslado a hospitales de referencia, bien por la urgencia que suponen o por los medios  disponibles para dicha referencia, a menudo muy limitados en los hospitales de distrito rural, especialmente en Africa sub-Sahariana.

Los médicos occidentales que nunca hayan ido más allá de las suturas cutáneas, por muy especialistas que sean en otras áreas, deben de introducirse a la cirugía con supervisión experta durante un tiempo, antes de asumir responsabilidades de este tipo. Muchos países exigen una rotación de al menos 6 meses en un servicio de cirugía para poder siquiera trabajar en zonas rurales. Incluso tras este breve periodo es conveniente una introducción gradual a las técnicas quirúrgicas más frecuentes, de la mano de colegas experimentados, a ser posible en las mismas zonas rurales y con las limitaciones con las que luego trabajarán. Hay cientos de médicos “todo-terreno” en hospitales rurales de los países empobrecidos, con amplísima experiencia quirúrgica, capaces de introducirnos en este área asistencial. En condiciones ideales, nunca debiéramos ser el único cirujano en una intervención en la que no tenemos experiencia previa.

Puede que en cuanto a la prevalencia e incidencia de problemas quirúrgicos, la cirugía general no sea la prioridad en términos de Salud Pública. Por otro lado, aún con recursos materiales limitados, supone un alto coste en el tiempo que pueden dedicarle los médicos en los distritos rurales, lo cual supone un “elevado coste oportunidad” que se desvía de otras prioridades asistenciales y en especial preventivas más prioritarias. En cualquier caso y sin aspirar a “batir records de herniorrafias” y desasistir otras prioridades, la cirugía general es un área apasionante, resolutiva en muchos casos, vital en una buena parte de ellos, factible con recursos muy limitados y que le dará credibilidad ante la comunidad al profesional y al sistema de salud. 
1.10 Recursos Mínimos en Cirugía Básica

1.10.1 Esterilización

· Autoclave: mejor si puede funcionar con energía solar, tambor cilíndrico horizontal/puerta única circular, cámara de capacidad menor y ciclo corto. Control : vapor a 100 kPa (750 mm Hg), temperatura > 120º, tiempo > 15’  (130’ para paquetes) y humedad del 3%  sobre el peso.

· Alternativas: 

· Calor seco de 170º a 2 horas, sólo los metales libres  de grasa.

· Antisépticos: formaldehído, glutaraldehido y clorhexidina, durante 48 horas, para los equipos delicados (como los instrumentos afilados); y aclarar en antisépticos débiles (1:1000) antes de usar.

· Prevención de la infección por VIH:

· Guantes gruesos o dobles.

· Gafas protectoras en cirugía mayor.

· Empapar las agujas e instrumentos en hipoclorito sódico antes de limpiar y esterilizar.

· Tejidos: manejarlos con guantes, transportarlos en bolsas impermeables y lavar con detergente a > 71ºC durante 25’ ( o empapar en hipoclorito sódico antes de lavar).

· Mención especial: evitar pinchazos accidentales.

1.10.2 Materiales de sutura

Tabla 1: Materiales de sutura

	Tipo
	Clase
	Duración
	Indicaciones

	Reabsorbibles
	Catgut
	5-7 días
	Mucosas, ligaduras vasculares, suturas submucosas

	
	Catgut cromado
	2-3 semanas
	Peritoneo, cierre de intestinos, aproximación de tejidos

	No-reabsorbible
	Naturales (trenzados) : seda, lino, algodón
	-
	Fascia, piel (nudos más seguros)

	
	Monofilamentos sintéticos : Nylon, polypropamida
	-
	Capas profundas, puntos continuos en fascia.


Tabla 2 : Equivalencias de calibres de suturas

	Ceros
	6/0
	5/0
	4/0
	3/0
	2/0
	0
	1
	2
	3
	4

	Métrico
	1
	1,5
	2
	2,5
	3
	3,5
	4
	5
	6
	7-8


1.10.3 Instrumentos y equipamiento

· Bisturís: mangos y hojas (No. 10,11, 15, 22, 24)

· Pinzas: 

· De disección: cortas y largas, romas y dentadas

· De tejidos /bloqueantes (“mosquitos”): cortas /largas y romas (de Babcock)/dentadas (Allis), curvas /rectas, arteriales.

· Especiales: finas (de Adson: oculares), “clamps” (largos curvados) de histerectomía

· Retractores:

· Palas: planas (finas –de Langerback) y gruesas (de Morris), con ganchos (de Volkman), de dos extremos (de Kilner).

· Autoretractores: de Gelpie, de West, de Gosset...

· Curvados: Deaver, de 4 lados: Dennis Brown (amputaciones), maleable: espátula de cobre.

· Tijeras:

· De disección: bordes biselados (de Mayo), rectas o curvas, hojas redondeadas (Mc Indo), de mango largo y hojas cortas (Metzenbaum)

· De corte de suturas, de corte de alambres, de corte de vendajes.

· “Clamps”: de oclusión, de resección intestinal.

· Fórceps (“holders”) de gasas, compresas, de agujas, cortos, largos.

· Bateas, gasas, paños de campo, drenajes...

· Espéculos, ganchos, pinzas de paños,

· Instrumentos específicos como navaja de injertos, pinzas de chalazion, fórceps de histerectomía, etc

· Diatermia (bisturí eléctrico): aunque es útil en muchas intervenciones, no es esencial y se debe tener cuidado si la anestesia es éter inhalado.

· Sistema de iluminación.

· Guantes, mascarillas, batas, etc.

· Sistema de aspiración,

· Sistemas de transfusión, ¿banco de sangre?

1.11 Técnicas Básicas Quirúrgicas

1.11.1 Fase preoperatoria

· Utilidad en el diagnóstico del abdomen agudo traumático y no traumático de la punción-lavado peritoneal, infundiendo 1 litro de salino (Ver ilustración 127): si al salir el líquido a la bolsa de drenaje, se puede leer a su través, no hay cantidad significativa de sangre. Para mayor precisión se puede cuantificar las células por cámara de Neubauer: > 100.000 hematíes /mm3 es una cifra significativa de sangrado intraabdominal que suele requerir una intervención quirúrgica; entre 50.000 y 100.000 hay que mantener un alto índice de alerta sobre la necesidad de intervención; son otros criterios positivos de la punción-lavado la presencia de > 500 leucocitos por mm3, así como la salida de pus, bilis o contenido intestinal a través del catéter de punción.

· Ingreso, si es posible 24 h. antes de la intervención.

· Tratamiento: como se ha visto en la sección de anestesia.

· Profilaxis antibiótica parenteral si fuese necesario: intervención sobre el intestino, perforaciones, craneotomía, cirugía abdominal de urgencia en general, y en pacientes con enfermedad valvular cardíaca o portadores de prótesis vasculares.

· Preparación de la piel: bañar el día anterior; prequirúrgico inmediato: pintar con antiséptico (povidona iodada, alternativas : etanol 70%, cetrimida 1%, 2,5% de yodo en etanol), de dentro hacia a fuera y rodear el campo quirúrgico con paños.

1.11.2 Técnicas quirúrgicas básicas

· Nudos quirúrgicos : sencillo, ref., triple, de cirujano (ver ilustración 43)

Ilustración 1: Nudos quirúrgicos

Código: 1 : simple, 2 : ref., 3 : triple, 4 : nudo de cirujano.

Ilustración 2: "Matress" o de “colchonero” horizontal

· Autotransfusión: útil cuando se recoge sangre (con jeringa o en bateas) de la cavidad peritoneal en casos de rotura esplénica o embarazo ectópico), o de la cavidad pleural (hemotórax), si la sangre lleva menos de 24 horas en estas cavidades. Pasar por un filtro con unas 8 capas de gasas estériles y poner cada 0, 5 L con 3,8% de citrato sódico: preparado para transfundir.

1.11.3 Cuidados post-operatorios

· Drenajes: Indicados sólo en situaciones de colecciones líquidas y posibles abscesos. Tipos: de latex corrugado; conectados a succión, a bolsa de colostomía, o a un vendaje con gasas. Retirar lo antes posible, cuando el efluente sea menor a 100 cc/día, aunque se pueden mantener varios días.

· Cuidados de la herida: no cerrar la capa cutánea-subcutánea si hay posible contaminación: rellenar con gasas e insertar suturas para que cicatrice por segunda intención. Después del cierre de la herida cambiar las gasas (técnica de “no tocar”) cuando los bordes estén adheridos a las 24 horas; quitar la mitad de las suturas unos 7-10 días más tarde (en algunos casos 2-3 semanas).

· Medicación post-operatoria:

· Cuidados post-anestesia.

· Analgesia, antibióticos (según casos), sueroterapia hasta la recuperación completa, luego fluidos cada 4 horas y progresiva dieta oral.

· Monitorizar el balance de líquidos, la diuresis, la tensión arterial, la temperatura, el pulso, la presencia de ruidos respiratorios y la presencia de peristaltismo intestinal (meteorismo).

· Dar instrucciones en cuidados de enfermería referentes a los drenajes, la sonda nasogástrica en su caso y otros cuidados.

1.12 Cirugía de la Piel y de los Tejidos Blandos

1.12.1 Incisión y drenaje de abscesos

· Indicaciones: evidencia de colección de pus (confirmar por punción-aspiración). Comprobar glucosuria (screening de posible diabetes) y VIH. Sacar muestras para examen bacteriológico.

· Técnica: 

1. Incisión en la parte más prominente y fluctuante, previa anestesia local.

2. Introducir la punta del fórceps y abrir para mejorar el drenaje

3. Romper las tabicaciones y adherencias internas con el dedo o con fórceps.

4. Ampliar la incisión en forma de cruz si es grande y profundo.

5. Lavar la cavidad del absceso con una jeringa con suero salino.

6. Introducir un drenaje corrugado en lo profundo de la cavidad fijándolo a su salida en superficie con un punto trenzado 2/0.

7. Vendar con varias capas de gasas.

1.12.2 Injertos cutáneos

· Indicaciones: úlceras graves (traumáticas, quemaduras, tropicales) con tejido basal granuloso y limpio, sin evidencia de infecciones (la miel o el azúcar sobre la base de las heridas estimula el desarrollo de tejido granulomatoso y mejora la evolución ulterior de los injertos cutáneos).

· Técnica:

1. Seleccionar una zona donante (la más común es la zona anterolateral o posterolateral del muslo) y prepararla: limpiar, aislar y aplicar parafina líquida o similares para lubricar el área.

2. Cortar la piel con una navaja de injertos de piel graduada para el grosor deseado a la vez que se tensa con una tablilla en la zona cutánea anterior (para hacerla tensa), mientras el asistente tensa la zona posterior y sujeta la piel cortada con unas pinzas (ver ilustración 46).

3. Preparar el injerto: humedecer con suero salino. Hacer un cribaje en red si fuera necesario (ver ilustración 47).

4. Preparar el área receptora:  limpiar con suero salino.

5. Si es un área extensa, suturar los bordes.

6. Aplicar un vendaje con algodón humedecido rodeado de una venda a presión.

7. Cuidado post-operatorio: cambiar el primer vendaje a los 2-3 días salvo complicaciones, y después, a diario. Mover y ejercitar el área injertada desde la segunda semana. 

Ilustración 3: Injerto cutáneo: zona donante.

Ilustración 4: Cribaje de injerto cutáneo

1.13 Cirugía Básica Abdominal

1.13.1 Laparotomía

· Indicaciones: Abdomen agudo (excepto pancreatitis). Causas frecuentes: traumatismos, apendicitis, colecistitis, sospecha de perforación u obstrucción intestinal, rotura visceral, infección purulenta intraabdominal de causa intestinal.

· Tipos de incisiones:

· Media supraumbilical (xifoides – ombligo): para vesícula biliar, estómago, duodeno, bazo o hígado. Si hay dudas del origen del cuadro extender hacia abajo después.

· Media infraumbilical (ombligo-pubis): obstrucción o perforación intestinal, patología pélvica.

· Si hay seguridad de patología biliar (colecistitis) se puede hacer una subcostal derecha. En apendicitis se puede hacer una oblicua en fosa ilíaca derecha (incisión de McBurney).

· Las incisiones paramedianas cada día se utilizan menos.

· Técnica general: (previa sonda nasogástrica y urinaria)

1. Incisión hasta tejido subcutáneo.

2. Controlar el sangrado subcutáneo con gasas y bisturí eléctrico o ligaduras (catgut 2/0).

3. Disección roma con gasas de tejidos superficiales.

4. Pinzar línea alba y cortar con bisturí (ver ilustración 46 B).

5. Tras la primera incisión, se puede colocar una espátula maleable de cobre bajo la línea alba, para proteger a las vísceras.

6. Cortar el resto de la línea alba y sujetar con fórceps los extremos de la línea alba.

7. Levantar con pinzas el peritoneo parietal (en forma de tienda), y abrir un pequeño agujero con el bisturí (ver ilustración 46 C).

8. Abrir el resto del peritoneo con las tijeras de disección y con cuidado de no lesionar los intestinos si hay adherencias (ver ilustración 46 D).

9. Colocar un auto-retractor (ver ilustración 46 E). Inspeccionar y palpar los órganos abdominales y proceder según el diagnóstico o hallazgos.

10. Cerrar en capas: 

a. No es imprescindible suturar el peritoneo, aunque si se hace se empleará sutura continua (catgut crómico 0) con aguja de sección redonda (atraumática) (ver ilustración 46 E)

b. Para la aponeurosis (fascia) usar sutura continua con monofilamento del 1 (ver ilustración 46 F), y colocar además puntos totales “de retención” en casos de obesidad, desnutrición grave, enfermedad pulmonar (tosedores) o gran contaminación intraabdominal.

c. Aproximar tejido subcutáneo con puntos aislados de catgut de 2/0, si se considera la herida no contaminada.

d. Piel con puntos separados de seda del 2/0 separados por 1 cm. (ver ilustración 46 G ) si se considera la herida no contaminada; en caso contrario, dejar la piel y el subcutáneo abiertos.

Ilustración 5 : Laparotomía

· Puntos de retención:  

· Indicaciones: indicados si se trata de pacientes debilitados debido a malnutrición, edad avanzada, inmunodepresión o cáncer, o si se prevé una elevada presión intra-abdominal como en la obesidad, la tos crónica o el asma.

· Técnica:

· Insertar puntos de retención a través del grosor total y dejarlos sin atar (con unos 3 cm de separación entre sí).

· Seguir el cierre por capas como descrito más arriba.

· Enebrar un tubo pequeño de goma de longitud igual a la distancia del punto de retención en ambos lados y atar sin tensión (ver ilustración 49)

· Aplicar una faja abdominal  (ver ilustración 50).

· Quitar estos puntos a los 14 días.

Ilustración 6 : Puntos de retención abdominal.

Ilustración 7 : Faja abdominal.

1.13.2 Úlcera péptica perforada

· Indicaciones: Historia clínica típica de dolor epigástrico lancinante súbito y exploración con signos de abdomen en tabla y disminución o ausencia de ruidos intestinales. La radiografía puede apoyar el diagnóstico si se detecta aire libre subdiafragmático en bipedestación, así como la ecografía (puede descartar una colecistitis, con la que a veces se puede confundir). Si es posible, descartar pancreatitis por técnicas de laboratorio disponibles.

· Técnica:

1. Preoperatorio: morfina o petidina IV para el dolor, sueroterapia IV, antibióticos y sonda nasogástrica.

2. Laparotomía media supraumbilical como descrito en 3.4.1. (ver ilustración 51 A)

3. Vaciar la cavidad peritoneal de líquido y detritus mediante succión y compresas templadas abdominales.

4. Identificar la perforación retrayendo suavemente el hígado hacia arriba: revisar con detalle las paredes del estómago y del duodeno. (ver ilustración 51 B))

5. Si no se encuentra, buscar perforación gástrica posterior: abrir  la transcavidad de los epiplones, ligar los vasos del epiplon  (ver ilustración 51 C) y cortar, inspeccionando detalladamente la pared posterior (ver ilustración 51 D). Cerrar la transcavidad de los epiplones (ver ilustración 51 E)

6. Insertar 2 o 3 puntos longitudinales (el punto medio a través del centro de la perforación), de catgut crómico de 2/0, cogiendo la capa seromuscular y desde 5 mms a ambos lados de la úlcera. (ver ilustraciones 51 F y G)

7. Atar los puntos dejando extremos largos.

8. Tirar de un colgajo de epiplon y ligarlo con tres puntos a la superficie suturada de la úlcera (cogiendo de nuevo capa seromuscular) (ver ilustración 51 H).

9. Limpiar a fondo la cavidad peritoneal con salino caliente. Si hay dudas, dejar un drenaje debajo del lóbulo derecho del hígado a través de una incisión lateral.

10. Cerrar en capas como descrito en 3.4.1, pero dejar las capas superficiales de la herida abiertas si hay contaminación importante.

Ilustración 8: Reparación de úlcera péptica perforada

1.13.3 Esplenectomía

· Indicaciones: rotura de bazo por trauma.

· Técnica:

1. Incisión media supraumbilical extendida (ver ilustración 52 A)

2. Recoger sangre para autotransfusión (ver  ilustración 53)

3. Para examinar el hílio del bazo, abrir el “saco menor” cortando el epiplon gastrocólico, al igual que la úlcera perforada (3.4.1)

4. Decidir qué procedimiento:

5. Si es un pequeño desgarro y sangrado leve: reparación con puntos “colchoneros horizontales” con catgut del 0 (especialmente en niños menores de 5 años).

6. Si es un desgarro importante y sangrado persistente, proceder a esplenectomía.

7. Dividir el ligamento esplenorrenal con tijeras hasta el polo superior (ver ilustraciones 52  B y C).

8. Aplicar clamps oclusivos a lo  largo del epiplon gastroesplénico para dividirlo y poder acceder al hilio esplénico (ver ilustración 52 D), incluyendo la ligadura de los vasos gástricos cortos con seda del  0 (ver ilustración 52 E)

9. Ligar el pedículo esplénico entre dos fórceps arteriales gruesos, con cuidado de no incluir la cola del páncreas.

10. Drenar la fosa esplénica a través de drenaje (no imprescindible) y salida por incisión lateral.

11. Cerrar el abdomen como en 3.4.1

Ilustración 9: Esplenectomía

Ilustración 10: Autotransfusión

1.13.4 Reparación de perforación intestinal

· Indicaciones: fiebre tifoidea y perforación de íleon. Otras perforaciones (menos frecuentes): traumatismos, heridas de arma blanca o de fuego...

· Técnica: 

1. Incisión abdominal media infraumbilical que se puede prolongar hacia arriba en caso de necesidad, y pasos hasta cavidad como en 3.4.1

2. Examinar exhaustivamente todo el intestino, especialmente el borde anti-mesentérico y el íleon.

3. Sacar el asa intestinal afecta fuera de la herida  y sujetarlo con puntos y fórceps si es una herida grande (ej: arma blanca). (ver ilustración 54 A)

4. Cerrar con puntos discontinuos longitudinales de catgut cromado de 2/0 que cojan la capa seromuscular (ver ilustraciones 54 A y B).

5. Se puede insertar una segunda capa de sutura (continua o a puntos sueltos) con catgut cromado de 2/0. (ver ilustración 54 C).

6. Reforzar con suturas seromusculares los parches blanquecinos identificados (perforaciones potenciales).

7. Aspirar  los exudados (discutido el lavado con cloranfenicol). Suturar la pared abdominal en capas (como descrito en 3.4.1) y dejar un drenaje (opcional). Dejar la piel para cicatrización por segunda intención si hay contaminación importante.

Ilustración 11 : Perforación intestinal 

1.13.5 Resección intestinal y anastomosis término-terminal

· Indicaciones:  Gangrena del intestino delgado debida a obstrucción prolongada, hernia incarcerada, trauma u otras causas de isquemia mesentérica.

· Técnica:

1. Incisión abdominal media infraumbilical prolongable hacia arriba y abrir hasta peritoneo como indicado en 3.4.1 (a veces en una segunda incisión si el hallazgo de la gangrena fue a través de la exploración de una hernia inguinal, y la resección no se puede hacer con comodidad a través de la primera incisión).

2. Examinar de forma exhaustiva el intestino e identificar asas no viables: color violáceo-negruzco-sin peristalsis-venas mesentéricas trombosadas/ sin pulso arterial/serosa brillante o pared intestinal muy fina (como “papel de fumar”)(ver ilustración 55 A).

3. Incluir 2-3 cms de intestino sano a cada lado del asa a extirpar.

4. Levantar el asa e identificar al contraluz  los vasos mesentéricos.

5. Dividir el mesenterio del asa en forma de “V” (ver ilustración 55 D)

6. Aislar vasos mesentéricos  en la “V” definida, mediante agujeros por disección roma en el mesenterio a cada lado de los vasos (ver ilustración 55 B).

7. Ligadura  (ver ilustración 55 C) doble (a cada lado) con seda del 0 y cortar.

8. “Ordeñar” cuidadosamente los contenidos del asa a extirpar a cada lado.

9. Aplicar “crushing clamps” a cada lado (ver ilustraciones 55 D y E).

10. Dividir el intestino entre los “crushing clamps” y los “light clamps” (ver ilustración 55 E).

11. Lavar la parte expuesta de la luz intestinal y desechar la compresa utilizada.

12. Comprobar si los extremos cortados sangran libremente al liberar brevemente los clamps (si no es así, extender la resección).

13. Aproximar ambos extremos con sus clamps, y con una aguja atraumática y catgut  cromado de 2/0,  insertar suturas de fijación para que el asistente sujete firmemente ambos extremos (ver ilustración 55 F). 

14. Comenzar la anastomosis con sutura continua transfixiva (todas las capas) desde la zona posterior, sujetando el extremos del primer punto con un fórceps (ver ilustración 55 G).

15. Continuar con la pared anterior (ver ilustración 55H) hasta suturar el final con el punto inicial (ver ilustración 55 I)

16. Retirar los clamps oclusivos y comprobar  la permeabilidad y el tamaño de la anastomosis.

17. Aplicar una segunda capa de sutura continua a la capa seromuscular, cubriendo la capa transfixiva (ver ilustración 55 J) y atar el extremo a la sutura de fijación.

18. De nuevo, comprobar la permeabilidad y la ausencia de fugas anastomóticas. Comprobar que la sutura no queda a tensión, está bien peritonizada y que los extremos anastomosados tienen buen color.

19. Cerrar la laparotomía como en 4.4.1.

Ilustración 12 : Resección intestinal y anastomosis término-terminal.

1.13.6 Apendicectomía

· Indicaciones: Apendicitis aguda (diagnóstico clínico, la ecografía abdominal es útil en el diagnóstico diferencial, sobre todo en la mujer).

· Técnica:

1. Incisión de 8-10 cms centrada en el punto de McBurney y paralela al ligamento inguinal (ver ilustración 56 A).

2. Profundizar la incisión hasta la aponeurosis del músculo oblícuo externo o mayor y cortarlo en línea con sus fibras (ver ilustración 56 B), sujetando los extremos con fórceps.

3. Dividir los músculos subyacentes a lo largo de la línea de sus fibras mediante disección roma con mosquitos arteriales (ver ilustración 56 C).

4. Levantar el peritoneo con fórceps y vaciar la tienda formada para luego cortar el peritoneo primero con el bisturí y luego con tijeras.

5. Aspirar, en su caso, líquido peritoneal libre (se puede enviar al laboratorio para examen microbiológico, aunque no es imprescindible).

6. Comprobar la posición del apéndice siguiendo las tenias del colon hasta la base del ciego. Movilizar todo lo posible el ciego, atrayendo el apéndice a la incisión (ver ilustración 56 D). Puede ser necesario ampliar la incisión para exponer el apéndice en caso de posición retrocecal ascendente

7. Identificar el mesoapéndice, sujetarlo con mosquitos, ligar vasos y cortarlo (ver ilustración 56 E).

8. Aplicar un clamp a la base del apéndice y volver a aplicarlo  3-5 mms distal (ver ilustración 56 F).

9. Ligar la parte presionada (por el clamp inicial) del apéndice con catgut cromado de 2/0 y sujetar el extremo de la ligadura con fórceps (ver ilustración 56 G).

10. Dar un punto en “bolsa de tabaco” con catgut  de 2/0 en el ciego, alrededor de la base del apéndice.

11. Proteger de un vertido del contenido intestinal mediante gasas, y cortar el apéndice entre la ligadura y el clamp.

12. Cortar la ligadura e invaginar el muñón del apéndice tensionando el punto en bolsa de tabaco (ver ilustración 56 H).

13. Cerrar la herida en capas: sutura continua de catgut cromado 2/0  en peritoneo, puntos separados de catgut cromado del  0 en los músculos diseccionados (ver ilustración 56 J), catgut cromado del 0 o sutura irreabsorbible en la aponeurosis, seda de 2/0 en la piel (sutura diferida si se sospecha contaminación de la herida quirúrgica).

Ilustración 13 : Apendicectomía

1.13.7 Heridas abdominales: laparotomía exploradora

· Heridas:

· Penetrantes : por arma blanca o de fuego: SIEMPRE hacer laparotomía exploradora.

· Contusas: accidentes de tráfico, asaltos: laparotomía exploradora si:

· Dolor en algún hipocondrio

· Irradiación al hombro izquierdo

· Dolor suprapúbico

· Incapacidad para la micción

· Rigidez abdominal

· Signos de shock

· Rx: gas libre intra-abdominal

· ECO: líquido libre

· Técnica 

1. Reanimación adecuada antes de la intervención.

2. Incisión media, xifopubiana casi siempre, como descrita en 3.4.1. Diferir ligadura de pequeños vasos.

3. Identificar pérdidas hemáticas:

· Aplicar presión con compresas.

· Considerara autotransfusión en ausencia de heridas intestinales o de la vejiga.

· Hemostasia y ligaduras según hemorragias activas.

4. Identificar vertido de contenidos intestinales: control temporal mediante clamps y fórceps.

5. Limpiar de forma exhaustiva la cavidad abdominal con compresas y salino templado.

6. Inspeccionar por orden: intestino delgado, intestino grueso, recto, vejiga. Útero, estómago y duodeno, hígado, bazo, páncreas, riñones y mesenterio.

7. Reparación: 

· Pequeños desgarros intestinales (ver 4.4.4)

· Intestino grueso:

· Colon derecho y transverso: sutura simple. Puede ser necesario resección y anastomosis primaria. Hacer colostomía o ileostomía si gran contaminación, destrozo tisular extenso o reparación tardía.

· Colon izquierdo: sutura simple en dos capas o resección con o sin anastomosis (colostomía). Puede ser más seguro dejar una colostomía en colon sigmoide casi siempre. Drenar el abdomen izquierdo y la pelvis.

· Bazo: Ver 3.4.3 Considerar la reparación de pequeños desgarros en niños menores de 5 años.

· Hígado: heridas grandes: remover tejidos desvitalizados y suturar con puntos colchonero con catgut cromado del 0 con aguja grande de sección redonda. Si no se puede controlar la hemorragia puede ser muy útil un taponamiento perihepático (“packing”) con compresas que se dejan 24-48 horas en la cavidad abdominal (técnicas de “control del daño”) y trasladar al paciente. Dejar un drenaje extenso.

· Páncreas: inspeccionar abriendo la transcavidad de los epiplones a través del epiplon gastrocólico (como en 3.4.2). Si está lesionado, dejar un drenaje y referir.

· Vejiga: suele ser suficiente la sutura simple, en dos capas.

· Riñones: investigar si hematuria importante y/o signos ecográficos de hematoma. La inmensa mayoría se tratan de manera conservadora. Si es necesaria la cirugía, suturas transfixivas en los puntos de sangrado.

1.13.8 Gastrostomía

· Indicaciones: Alimentación por gastrostomía en obstrucción esofágica (común en algunas zonas por quemaduras cáusticas: ingestión de álcalis en la infancia), pendiente de traslado.

· Técnica:

1. Laparotomía media supraumbilical y abrir hasta peritoneo (como en 3.4.1)

2. Pinzar la pared anterior con fórceps de tejido.

3. Insertar dos suturas concéntricas en bolsa de tabaco con catgut cromado 2/0, rodeando a un círculo de unos 1,5 cms.

4. Incisión a través del centro. Cuando la incisión llega a la submucosa, ligar o coagular los vasos submucosos.

5. Pasar un catéter de Foley (18-22) a través de una incisión lateral en el cuadrante superior izquierdo y a través de la incisión gástrica. (ver ilustración 

6. Distendir el balón del Foley hasta 5 cc. y anudar la bolsa de tabaco ( primero la interior, luego la exterior).

7. Sacar hasta la superificie cutánea con el catéter los extremos de las suturas de las bolsas de tabaco.

8. Tirar para traer el balón y la gastrostomía cerca de la incisión lateral.

9. Pasar los extremos de las suturas a través de la piel y atarlas alrededor del catéter.

10. Cerrar por capas y vendar la incisión lateral con una sola capa de gasa seca.

Ilustración 14: Gastrostomía

1.13.9 Colostomías

· Tipos: colostomía de asa (ilustración 58 A), colostomía de doble luz (58 B) y colostomía terminal (58 C)

Ilustración 15: Tipos de colostomías.

· Indicaciones: Exteriorización de una zona de colon lesionada, aliviar obstrucción distal por carcinoma, atresia o Hirschprung; después de resección de una asa gangrenosa de colon (ej: vólvulo de sigma si el extremo distal es demasiado corto para exteriorizar).

· Técnica:

1. Colostomía de asa:

· Laparotomía media infraumbilical (3.4.1).

· Incisión lateral a la laparotomía media, con exéresis de un cilindro de piel y subcutáneo de unos 3 cm. de diámetro, para exteriorizar el asa de colon sigmoide.

· Pasar un tubo romo de cristal por el mesocolon, tirar hacia el colon y unir los extremos del palo con una goma.

· Cerrar la herida alrededor del asa exteriorizada y cerrar la laparotomía.

· Esperar 8-24 horas para reducir el riesgo de contaminación.

· Hacer una incisión en cruz en el apex.

· Aplicar bolsa de colostomía.

2.  Colostomía de doble luz:

· Laparotomía media infraumbilical (3.4.1).

· Resección del asa gangrenosa de colon con la misma técnica que en el intestino delgado (3.4.4)

· Aproximar extremos clampados (sin tensión) del intestino y a través de una incisión como la comentada arriba.

· Cerrar la laparotomía.

· Quitar los clamps y suturar todo el grosor con puntos separados de catgut 2/0.

3. Colostomía terminal:

· Laparotomía media infraumbilical (3.4.1).

· Extremo proximal igual que el de doble luz.

· Cerrar el muñón distal con dos capas de puntos, la interna con puntos continuos transfixivos de catgut 2/0 y la segunda con puntos separados en la seromuscular con hilo 2/0.

· Post-operatorio: referir para cierre diferido de la colostomía (reconstrucción del tránsito colónico).

Vólvulo de sigma

· Agudo: 

· Indicaciones: diagnóstico mediante signos de obstrucción, distensión abdominal importante, dolor y progresión hacia el shock; Rx en decúbito supino muestra dilatación importante del asa afecta (en “grano de café”); la ecografía puede orientar en el diagnóstico, especialmente si hay retención de líquidos.

· Técnica:

· Preoperatorio: sonda nasogástrica y aspiración, sueroterapia IV.

· Laparotomía media infraumbilical (3.4.1).

· Destorsionar el vólvulo.

· Si está gangrenoso, proceder a resección y colostomía terminal (ver 3.4.9), cerrando el muñón distal.

· Cerrar la laparotomía.

· Subagudo:

· Indicaciones: diagnóstico de obstrucción parcial, dolor recidivante y Rx como en el agudo.

· Técnica:

· Administrar un sedante.

· Colocar al paciente boca abajo y en posición de codos-rodillas.

· Pasar un sigmoidoscopio bien lubricado tanto como se pueda.

· Introducir un tubo rectal a través del sigmoidoscopio hasta que llegue a la obstrucción.

· Rotar con cuidado el tubo permitiendo que el extremo se deslice hasta el asa distal (con cuidado: salida profusa y brusca de heces y gases)

· Dejar un tubo rectal durante 3-4 días (sujeto con esparadrapo a los glúteos).

· Recidivante: referir para colectomía electiva.

1.14 Cirugía Básica de la pared Adominal

1.14.1 Hernia inguinal 

1.14.1.1 Hernia inguinal indirecta

· Diagnóstico: buscar signos de hernia de contenido blando que aumenta con la tos o al estar de pie, reducible manualmente. Indirecta : bloquear el anillo inguinal interno y pedir que tosa; Incarcerada: tensa, no-reducible; si se asocia dolor sospechar estrangulación, que requiere cirugía inmediata.

· Técnica:

1. Preoperatorio: confirmar el lado de la hernia por exploración (ver ilustración 58 A).

2. Incisión a 1-2 cms por encima del ligamento inguinal (entre el anillo profundo y la sínfisis del pubis) y paralela a él.

3. Dividir y ligar vasos subcutáneos.

4. Incisión de aponeurosis del oblicuo mayor a lo largo de sus fibras hasta seccionar el anillo inguinal externo, sujetando los márgenes con fórceps, y extender la incisión en toda su longitud (como la incisión cutánea). (58-B y C)

5. Identificar el nervio ilio-inguinal que corre por debajo de la aponeurosis y protegerlo separándolo del campo quirúrgico (58 D). El atrapamiento de este nervio en la sutura de herniorrafia puede provocar neuralgias postoperatorias muy molestas, por lo que suele ser preferible su sección.

6. Mediante disección roma (con una gasa), exponer el cordón espermático y pasar un dedo alrededor del mismo, tomando como referencia la espina del pubis. (58 D)

7. Mediante disección roma y ligando y cortando, separar el saco del cordón (vas deferens y vasos), capa por capa. (58 E). Para ello suele ser necesario seccionar parte del músculo cremáster que rodea el cordón.

8. Abrir el saco con un par de fórceps y confirmar que está comunicado con la cavidad abdominal mediante la introducción de un dedo por la apertura  (58 F).

9. Retorcer el extremo del saco para asegurar su vaciado. (58 G)

10. Suturar el cuello del saco retorcido con hilo de 2/0, sujetar la ligadura (58 G).

11. Sujetando la ligadura del cuello con un fórceps, resecar el saco y cerrar la capa del cordón espermático abierta (58 H)

12. Inspeccionar el muñón y asegurarse de que no puede deslizarse por la ligadura.

13. Insertar puntos – 1 cm aparte- de hilo del 1 entre el ligamento inguinal y el tendón conjunto (reparación de Bassini), desde el extremo medial y hacia el lateral (58 J) (el primero coge el ligamento pectíneo –58 I).

14. Atar cada punto desde el extremo medial (58 K). Si se ve que esta sutura queda a tensión, hacer una incisión de relajación sobre la vaina del músculo recto, levantando el flap superior de la aponeurosis del oblicuo mayor.

15. Al atar el último punto, comprobar la permeabilidad por debajo del cordón, en el anillo inguinal profundo (no debe caber más que el dedo meñique).

16. Cerrar el cordón espermático con catgut de 2/0.

17. Cerrar la aponeurosis del oblícuo mayor con catgut crómico del 0 continuo, o puntos separados de hilo del 0. (58 L). Revisar bien la hemostasia antes de cerrar.

18. Cerrar la piel con puntos separados de hilo de 2/0.

Ilustración 16: Herniorrafia  inguinal indirecta

Hernia directa
· Adaptaciones de la técnica:

1. Reducir la hernia

2. No abrir el saco 

3. Reparar  por la técnica de Bassini.

1.14.1.2 Hernia deslizante

· Diagnóstico: se diagnostica al abrir el canal inguinal : el saco no puede ser vaciado y al abrirlo, parte del intestino se verá adherente a la pared interna del saco.

· Técnica: 

1. Resecar la mayor parte del saco dejando un borde inferior y lateral al intestino.

2. Cerrar el saco con una sutura en bolsa de tabaco y empujar la hernia dentro de la cavidad abdominal.

3. Puede ser necesaria una incisión extra para permitir que la masa se deslice a la cavidad abdominal.

4. Reparar la pared posterior.

1.14.1.3 Hernia femoral o crural

· Diagnóstico: más frecuente en mujeres, inferior y lateral al tubérculo del pubis, con el anillo inguinal libre.

· Técnica:

1. Incisión de 6-8 cms centrada sobre la hernia (unos dos cms por debajo del ligamento inguinal).(ver ilustración 60 A)

2. Profundizar la incisión (a través de la fascia cribiforme, manteniendo hemostasia (por ligaduras o coagulación)

3. Separar la grasa del saco mediante disección roma.

4. Definir suavemente los márgenes de la hernia.

5. Abrir la parte lateral del fondo de saco entre dos pares de fórceps. (60-B)

6. Inspeccionar palpando los contenidos y confirmar la comunicación con la cavidad abdominal.(60 C)

7. Retorcer el saco herniario vacío, dar un punto transfixivo con catgut 2/0 y cortarlo por el cuello (dejar un muñón adecuado para evitar el deslizamiento de la ligadura). (60 D)

8. Cerrar el canal femoral con puntos separados de hilo del 0: unir el ligamento inguinal al ligamento pectíneo lateralmente y al ligamento lacunar medialmente. (60 E). ¡Cuidado con la vena femoral en los puntos laterales!.

9. Cerarar la fascia cribiforme con catgut crómico de 2/0.

10. Cerrar la piel (puntos separados de hilo 2/0).

Ilustración 17 : Herniorrafia femoral

1.14.1.4 Hernia inguinal estrangulada

· Técnica:

1. Pasos como en la herniorrafia inguinal indirecta hasta abrir el saco.

2. Inspeccionar los contenidos del saco y estimar su viabilidad.

3. Aplicar compresas templadas y húmedas al intestino durante unos minutos.

4. Si está gangrenado y no es viable, intentar la resección si el asa necrosada se puede extraer con comodidad a través de la incisión inguinal; si no, realizar una laparotomía media infraumbilical, resecar la parte necrosada y hacer anastomosis término-terminal  como en 3.4.5. Resecar el saco herniario y reparar la pared abdominal como en la herniorrafia inguinal indirecta.

Para reducir la hernia, puede ser necesario dividir el anillo obstructivo. En los niños, el anillo obstructivo es a menudo el anillo externo.

1.14.1.5 Herniorrafia umbilical y paraumbilical

· Indicaciones: hernia umbilical en adultos (para evitar el estrangulamiento)

· Técnica:

1. Incisión transversal sobre la hernia, salvando al ombligo (ver ilustración 61 A).

2. Disección roma para ver la masa del ombligo herniado emerger a través de la línea alba (61 B).

3. Hacer una apertura en el cuello del ombligo (61 C)

4. Reducir los contenidos (61 D)  (pueden estar adheridos). Si sólo hay epiplon, se puede dar un punto transfixivo y cortar.

5. Extender el defecto de pared lateralmente (61 E).

6. Poner puntos colchoneros de hilo del 0 en el defecto de pared. (61 F)

7. Aplicar una segunda capa de puntos solapando el borde de la línea alba.

8. Cortar el saco y grasa extraperitoneal, de debajo de la piel (61 G)

9. Suturar la piel con hilo de 2/0.

Ilustración 18: Herniorrafia umbilical

1.14.1.6 Herniorrafia epigástrica

· Indicación: en adultos, para prevenir el estrangulamiento.

· Técnica:

1. Incisión transversa sobre la lesión.

2. Disección de la masa herniaria hasta el cuello.

3. Abrir el cuello y reducir los contenidos peritoneales.

4. Resecar el saco y la grasa extraperitoneal.

5. Definir los márgenes fibrosos del defecto y reparar como descrito en la hernia umbilical.

1.14.1.7 Reparación de dehiscencia postoperatoria de la pared abdominal (evisceración)

· Indicación: sensación de ruptura y aparición de un líquido sanguinolento por la herida quirúrgica, a menudo después de tos o defecación. Descartar infección.

· Técnica:

1. Limpiar la herida con un fórceps y gasas empapadas en cetrimida (nunca aplicar yodo o alcohol sobre intestino o epiplon)

2. Debridar la herida.

3. Insertar puntos de retención como descritos en  3.4.1, sin suturar cada capa.

4. Sujetar la pared abdominal con una faja (3.4.1) o una sábana limpia.

Mantener sonda nasogástrica y sueroterapia durante unos días, hasta que no exista distensión abdominal y se recupere el peristaltismo. 

1.15 Cirugía Básica urogenital

1.15.1 Cistostomía por punción suprapúbica

· Indicaciones: Fracaso de sondaje vesical transuretral en retención vesical.

· Técnica:

1. Infiltrar con anestésico local el área dos traveses de dedo superior a la sínfisis del pubis en su línea media.

2. Confirmar la dilatación vesical mediante aspiración de la orina con la misma jeringa.

3. Hacer una incisión longitudinal de 1 cm.

4. Insertar un trócar y una cánula con presión continua y de forma perpendicular.

5. Quitar el trócar e insertar una sonda unos 15 cms.

6. Quitar la cánula, atar y fijar la sonda y conectar a una bolsa.

1.15.2 Cistostomía suprapúbica quirúrgica

· Indicaciones: para permitir diuresis en obstrucciones prolongadas (ej: tumor vesical) insalvable por sondaje vesical.

· Técnica:

1. Incisión abdominal media infraumbilical (desde ombligo hasta la sínfisis del pubis) (ver ilustración 62 A)

2. Dividir los tejidos subcutáneos y hemostasia.

3. Abrir la vaina de los rectos.

4. Dividir los músculos (62 B)

5. Mediante disección roma con el dedo y gasas, exponer la fascia prevesical detrás del pubis y separar la fascia y el peritoneo hacia arriba, de la superficie  de la vejiga. (62 C)

6.  Insertar puntos de fijación con catgut del 1 en la parte superior de la vejiga (62 D)

7. Incisión entre los puntos de fijación (62 D).

8. Vaciar el contenido de la vejiga por succión (62 E).

9. Exploración digital de la vejiga.

10. Si es preciso agrandar el orificio de entrada en la vejiga, hacerlo hacia la parte inferior 1-2 cms.

11. Sujetar los márgenes del orificio de entrada con pinzas que cojan también mucosa e introducir un catéter de Foley e inflar el balón una vez dentro de la vejiga. (62 F)

12. Sutura en bolsa de tabaco con catgut crómico de 2/0 y asegurarse de que queda impermeable. Cerrar alrededor del tubo y fijarlo. (62 G)

13. Con las suturas de fijación, fijar la vejiga a la vaina de los rectos si se prevé un drenaje prolongado.

14. Cerrar la línea alba con catgut crómico del 0 (62 H) y la piel con hilo de 2/0. 

Cuidados post-operatorios: vendar la herida cada dos días hasta que cicatrice.

Ilustración 19: Cistostomía suprapúbica

1.15.3 Tratamiento de la rotura vesical

· Tipos:

· Extraperitoneal: frecuente en casos de fracturas de pelvis.

· Intraperitoneal: a menudo por golpe directo o accidente de tráfico: cursa con abdomen agudo.

· Diagnóstico: dolor local, incapacidad para la micción, goteo de sangre por uretra, confirmación por Rx y Ecografía.

· Técnica:

1. Exponer la vejiga como en 3.6.1

2. Seguir según:

· Rotura extraperitoneal( a menudo con distensión vesical y extravasación): (en la mayoría de los casos no suele necesitar reparación quirúrgica, sólo sondaje vesical transuretral prolongado durante 7-10 días, y antes de retirar la sonda uretral conviene confirmar la curación con una cistografía. Si es de gran débito o se ha realizado laparotomía se realiza cierre quirúrgico)

· Si es claramente visible, cerrarla con catgut de 2/0 e insertar un catéter suprapúbico como en 3.6.1. 

· Si no se identifica claramente una rotura, solamente insertar la sonda de Foley.

· En todo caso, dejar un drenaje en el espacio retropúbico.

· Cerrar la herida en capas.

· Rotura intraperitoneal: (normalmente con vejiga vaciada) :

· Abrir peritoneo, inspeccionar el lugar de la ruptura (normalmente en el fundus) y aspirar el líquido peritoneal. 

· Introducir un catéter de Foley a través de la uretra.

· Suturar el desgarro en dos capas de catgut crómico de 2/0, sin incluir a la mucosa.

· Cerrar la herida en capas.

Cuidados post-operatorios : antibioterapia durante 5 días y sueroterapia abundante. Antes de retirar la sonda uretral conviene confirmar la curación con una cistografía.

1.15.4 Dilatación uretral

· Indicación: estenosis uretral compleja o aquellas en que los tratamientos quirúrgicos previos han fracasado o la edad y comorbilidad del paciente aconsejan tratamientos no invasivos (frecuentemente post-gonocócica o clamidia).

· Técnica:

1. Preoperatorio: sedación y comenzar con antibiótico parenteral (se mantiene durante 3 días).

2. Limpiar el glande, meato y piel con antisépticos.

3. Instilar lignocaína en la uretra y retenerla durante unos 5 minutos.

4. Introducir un dilatador uretral filiforme recto que pase la estenosis

5. Introducir entonces los dilatadores rectos de calibres progresivamente mayores.

6. Finalmente, introducir un dilatador curvado en tres etapas (como se refleja en la ilustración 63):

· Extremo distal paralelo a la urtera.

· Eje longitudinal en línea con la uretra y apuntando hacia arriba.

· Eje longitudinal en línea con la uretra y apuntando hacia abajo con el extremo distal dentro de la vejiga.

Ilustración 20: Dilatación uretral

1.15.5 Hidrocele

· Indicaciones: diagnóstico de hidrocele por palpación y transiluminación (ver ilustración 64 A)

· Técnica:

1. Evitar la aspiración previa.

2. Preparar la piel con un antiséptico y aislar el campo sujetando el escroto con foceps.

3. Pedir al asistente que presione el hidrocele para hacerlo tenso.

4. Hacer una incisión oblicua en un pliegue cutáneo escrotal(64 B)

5. Continuar la incisión a través de las capas y hasta la túnica vaginalis con hemostasia mediante electrocauterio o ligaduras con catgut 2/0. (64 C)

6. Disección roma entre el saco y las cubiertas fibrosas, hasta la terminación del cordón espermático. (64 C)

7. Si el saco se abre de forma accidental, coger los bordes del orificio con fórceps e introducir un dedo.

8. Puncionar el saco y pedir al asistente que recoja el fluido en una batea mientras vacía el contenido por presión. (64 E)

9. Coja la incisión con fórceps y corte en el eje longitudinal con tijeras de disección después de asegurarse que el epidídimo no está adherente a su pared posterior. (64 F)

10. Evertir el testículo y el epidídimo a través de la incisión, e inspeccionar si hay lesiones.

11. Fruncir los márgenes del saco evertido detrás del cordón y el epidídimo con catgut cromado de 2/0. (64 G)

12. Mantener una cuidadosa hemostasia en todo momento.

13. En algunas ocasiones insertar un drenaje a través de una incisión inferior y fijarlo a la piel. (64 H)

14. Reintroducir el testículo y el saco evertido en la bolsa escrotal.

15. Cerrar el músculo cremaster con puntos separados de catgut cromado de 2/0. (64 H)

16. Suturar la piel con hilo de 2/0, vendar y elevar el escroto o aconsejar uso de suspensorio escrotal.

Ilustración 21: Tratamiento quirúrgico del hidrocele

1.15.6 Circuncisión:

· Indicaciones: fimosis, parafimosis y balanopostitis recurrente. Traumatismo del prepucio.

· Técnica:

1. Estirar el meato del prepucio con fórceps y liberar adherencias (ver ilustración 65 A)

2. Coger la piel dorsal del prepucio con dos fórceps y cortar hasta cerca de la corona, con cuidado de no lesionar el glande. (65 B). 

3. Extender el corte dorsal de forma oblicua hacia el frenillo (65 C)

4. Recortar la capa interna del prepucio dejando al menos 3 mms de mucosa (65 D).

5. Ligar los extremos cortados del frenillo y la arteria del frenillo con un punto de catgut y dejar el extremo largo para sujetar firmemente el pene (65 E).

6. Insertar un punto de fijación parecido en la región dorsal (65 E).

7. Unir los extremos del prepucio con puntos separados y cortar los puntos cortos (con hilo o catgut cromado) (65 E).

Postoperatorio: informar que las erecciones nocturnas pueden ser molestas. No pueden evitarse con medicación.

Ilustración 22: Circuncisión

Vasectomía

· Indicaciones: Anticoncepción.

· Técnica:

1. Incisión de 2-3 cms en el rafe escrotal, de forma bilateral (ver ilustración 66 A)

2. Tirar del conducto deferente de un lado, con un fórceps (66 B).

3. Abrir la vaina, (66 C) aislar el conducto deferente con dos fórceps arteriales (66 D) y resecar 1 cm intermedio (66 D).

4. Ligar el extremo testicular y doblar el extremo proximal sobre sí mismo y también ligarlo (66 E)

5. Reemplazar el extremo proximal debajo de la vaina y dejar el extremo distal fuera (66 F). Cerrar la vaina.

6. Repetir el procedimiento en el otro lado y cerrar la piel del rafe.

Ilustración 23 : Vasectomía

1.16 Cirugía Básica facial

1.16.1 Cuidados quirúrgicos de las heridas faciales

· Principios generales: liberar la vía aérea.

· Reparación de heridas:

· Limpiar con cepillo, agua y jabón e irrigar con salino.

· Labios: 

· Pequeñas laceraciones: no suturar, aconsejar que se enjuague la boca con agua salada (especialmente después de las comidas).

· Si atraviesan el borde “vermiliar”: es esencial el alineamiento anatómico apropiado uniendo los bordes de forma precisa (marcar previamente con violeta de genciana, antes de la anestesia local) : repara la herida en capas utilizando catgut crómico de 3/0 o 4/0 para las capas internas y monofilamentos para la piel.

· Lengua: 

· Lesiones menores: no precisan sutura.

· Colgajo elevado: suturar el colgajo a su lecho con puntos enterrados de catgut 4/0 o 3/0.

· Nariz y oreja:

· Cerrar el cartílago con catgut.

· Cubrir el cartílago expuesto cerrando la herida o mediante injerto cutáneo

· Vendar la herida firmemente para prevenir hematoma.

1.17 Cirugía básica ocular

· Preoperatorio:

· Comenzar colirio antibiótico 24 horas antes.

· En la mañana de la intervención, irrigar el ojo con salino estéril fresco.

· Antes de la operación limpiar los tejidos circundantes con jabón o cetrimida.

· Post-operatorio:

· Cambiar los vendajes el día después y aplicar pomada de tetraciclina al  1% durante 1-2 sem, además de atropina al 1%  durante 1 sem. si se realiza cirugía intraocular.

· Evitar esfuerzos físicos si  se trata de cirugía intraocular.

· Retirar suturas conjuntivales después de 1 sem y suturas corneoesclerales tras 3 sem.

1.17.1 Trauma ocular

·  Heridas superficiales del párpado, la conjuntiva o la córnea:

· Irrigar con suero salino fisiológico.

· Aplicar colirio anestésico si dolor intenso, y cubrir el ojo durante 24 h.

· Aplicar pomada de tetraciclina tres veces diarias durante 3 días.

· Cuerpos extraños incrustados en conjuntiva o córnea (diagnóstico con colirio de fluoresceína):

· Irrigar con salino y examinar párpados evertidos.

· Aplicar colirio anestésico y quitar el cuerpo extraño con torunda de algodón  o con el extremo de una aguja (con sumo cuidado).

· Aplicar pomada de tetraciclina tres veces diarias durante 3 días.

· Heridas incisas y penetrantes:

· Párpados: 

· Si afecta al extremo palpebral, dar una sutura intramarginal detrás de las pestañas (con gran precisión) (hilo de 6/0).

· Continuar la sutura en dos capas: 

· Conjuntiva y tarso con catgut de 6/0.

· Piel y músculo  con hilo 6/0.

· Globo ocular:

· Perforación de la córnea: (con o sin incarceración del iris):

· Aplicar colirio de atropina y gentamicina al 1%.

· Cubrir el ojo lesionado con un parche estéril

· Examinar 24 h después  la cámara anterior:

· Morfología normal: continuar con atropina y antibiótico durante 1 semana.

· Plana: aplicar vendaje a presión durante 24 horas. Si no mejora, suturar la córnea con hilo de 8/0.

· Si prolapso del iris, cristalino o cuerpo vítreo:

· Excisión de los elementos intraoculares prolapsados.

· Cerrar la herida corneoescleral con hilo de 8/0.

1.17.2 Cirugía extra-ocular

1.17.2.1 Extracción de chalazion :

· Indicaciones: de larga evolución y resistente al tratamiento médico.

· Técnica:

1. Preoperatorio : tetraciclina 0,5% y 1-2 cc de lidocaína al 2% alrededor del chalazion desde la piel del párpado.

2. Aplicar un “chalazion clamp” con la parte sólida hacia la piel, y apretar el tornillo (ver ilustración 67)

3. Incisión sobre el quiste en ángulo recto con el margen palpebral.

4. Extraer los contenidos con curetas.

5. Aplicar presión hasta que cese el sangrado.

Ilustración 24 : Extirpación de chalazion.

1.17.2.2 Tarsorrafia

· Indicaciones: protección temporal de la córnea cuando hay parálisis facial o pérdida de la sensibilidad corneal.

· Técnica:

1. Determinar la longitud precisa.

2. Anestésico tópico y local (2 cc. de lignocaína al 2% en párpado).

3. Incisión de 2 mm de profundidad en ambos márgenes palpebrales, a nivel del epicanto lateral.

4. Unir los párpados con suturas de puntos colchoneros de hilo del 4/0 a través de tubos de goma a unos 5 mms por debajo de la línea de las pestañas.

5. Quitar las suturas después de 14 días.

6. Abrir la tarsorrafia (cuando ya no se precise) aplicando anestesia tópica y local y separando los párpados con tijeras (una hoja delante y otra detrás de la adhesión).

1.17.2.3 Tratamiento de la triquiasis y el entropion :

· Indicaciones: Triquiasis o entropion que causen roce corneal.

· Técnica:

1. Anestesia tópica y local con 1 ml de lignocaína al 2% en cada punto Evertir el párpado y sujetar el tarso expuesto con pinzas.

2. Hacer una incisión en la conjuntiva palpebral a 2 mms del margen. (ver ilustración 68 A).

3. Cortar el tarso y diseccionar entre la porción palpebral del tarso y  el músculo elevador palpebral. (68 B y C)

4. Pasar suturas de hilo del 4/0 en colchonero, por la piel y el segmento superior (mayor) del tarso  (68 D y E).

Ilustración 25: Tratamiento de triquiasis y entropion

1.17.2.4 Excisión de pterigium

· Indicaciones: Cuando alcance el campo visual.

· Técnica :

· Infiltrar la conjuntiva previa anestesia tópica.

· Pinzar el cuello del pterigium y liberar su cabeza de la superficie corneal con un bisturí de pterigium. (69 A)

· Resecar el pterigium liberado con tijeras a 4 mms del limbo esclerocorneal. (69 B)

· Hemostasia con cauterización térmica. (69 C).

Ilustración 26: Excisión de pterigium

1.17.3 Cirugía intra-ocular

1.17.3.1 Extracción de cataratas (intracapsular)

Indicaciones: Cataratas bilaterales seniles (referir las cataratas secundarias).

Técnica:

1. Preoperatorio: 

· Atropina al 1% y pomada de tetraciclina cada 8 horas, al menos 8 horas antes de la intervención.

· Acetazolamida 250 mg vía oral 8 horas y 2 horas antes de la intervención.

2. Para ayudar a disminuir la presión intraocular, masajear el ojo cerrado con un dedo durante 1 minuto después de la anestesia regional.

3. Con pinzas dentadas, coger la conjuntiva en el margen de la córnea ( a las 12 horarias) y tirar del ojo hacia abajo.

4. Con otra pinza coger el tendón del recto superior y pasar hilo de 3/0 debajo del tendón (ver ilustración 70 A).

5.  Sujetar la sutura al paño de campo superior al ojo (no tenso).

6. Incisión conjuntival en el limbo esclerocorneal de las 9 a las 3 horarias (70 B) y separarla del limbo con tijeras de conjuntiva (disección roma).

7. Hemostasia con cauterización térmica.

8. Hacer una incisión perpendicular a la superficie del globo ocular entre las 10 y las 2 horarias a lo largo del limbo esclerocorneal, cortando ½ a 2/3 de la profundidad del tejido corneoescleral.

9. Insertar suturas con hilo de 8/0 a través de la brecha a las 12 y sujetar las suturas a un lado. Mantener la córnea húmeda.

10. Abrir la cámara anterior con una hoja de bisturí del 11 o un queratotomo y extender la sección esclerocorneal a lo largo de la brecha con tijeras corneales (70 B).

11. Pedir al asistente que sujete la sutura escelerocorneal hacia arriba mientras usted coge el iris desde fuera de la incisión y reseca una pequeña porción en su base con tijeras de iris, para formar una iridectomía periférica. (70 B).

12. Pedir al asistente que levante la córnea y extraiga el cristalino pinzando la cápsula anterior del cristalino a las 6 horarias con las pinzas de cristalino y tirando hacia fuera mientras aplica presión ligera sobre el limbo esclerocorneal  a las 6 horarias, mediante un gancho de músculo ocular. (70 C)

13. Si el cristalino se rompe, quitar el núcleo del cristalino con pinzas mientras se aplica presión con ganchos musculares a las 12 y a las 6 horarias.

14. Si hay prolapso del humor vítreo, liberar la cámara anterior de material vítreo mediante aspiración o excisión.

15. Atar la sutura prefijada y dar 4 puntos más de hilo del 8/0 a intervalos regulares para cerrar la incisión esclerocorneal. (70 D)

16. Inyecte justo el aire suficiente detrás de la córnea para dar su forma original a la cámara anterior. (70 D)

17. Tirar de un colgajo de conjuntiva sobre la córnea y fijarlo a las 3 y a las 9 horarias utilizando hilo de 8/0. (70 E)

18. Quitar las suturas del recto superior.

19. Inyectar gentamicina subconjuntival (o bencil-penicilina 20.000 UI) y aplicar pomada de tetraciclina en el fornix inferior.

· Post-operatorio: 

2. Parche ocular (examinar el ojo pasadas 24 horas), 

3. Atropina al 1% y pomada de tetraciclina al 1% durante 5 días; 

4. Añadir pomada de hidrocortisona al 1% desde el segundo día después de la intervención y continuar durante 2-3 semanas. 

5. Quitar los puntos esclerocorneales después de 2-3 semanas

6. Proveer de gafas para la afaquia, a las 6 semanas.

· Complicaciones:

· Aire detrás del iris: signo de cámara anterior plana: dilatar la pupila con atropina para que el aire vuelva a entrar a la cámara anterior.

· Sospecha de pérdida de líquido por la herida y cámara anterior plana: aplicar un vendaje opresivo durante dos días y dar puntos adicionales bajo anestesia general.

· Hifema (hemorragia subconjuntival): reposo en cama durante 5 días y antibióticos en fornix conjuntival y generales.

· Prolapso de iris : resecar el iris y resuturar la herida esclerocorneal.

Ilustración 27 : Operación de cataratas

1.17.3.2 Iridectomía periférica

· Indicaciones: (emergencia): glaucoma agudo de ángulo cerrado.

· Técnica:

2. Preoperatorio:

3. Glicerol 1gr/k vía oral/día

4. Acetazolamida 500 mg v.o. + 250 mg /6h

5. Pilocarpina 2%, 1 gota /minuto durante 5 minutos y cada 15 minutos y durante una hora; y luego cada hora, hasta que la presión intraocular descienda por debajo de 25 mm Hg.

6. Hacer una incisión de 10 mms en la conjuntiva, 4 mms por encima  y paralela al limbo esclerocorneal superior (ver ilustración 71 A)

7. Diseccionar la conjuntiva y traccionar hacia la córnea (71 B).

8. Hemostasia con cauterización térmica puntual.

9. Profundizar en la incisión para abrir la cámara anterior.

10. Presionar sobre el colgajo conjuntival traccionando, sobre la córnea, para que se prolapse una pequeña porción del iris a través de la incisión (71 C).

11. Resecar la parte prolapsada del iris y devolver el resto del iris a su posición inicial (71 C).

12. Cerrar la incisión esclerocorneal con hilo de 8/0 y el colgajo conjuntival con 3 puntos de hilo de 8/0.

13. Post-operatorio : pomada antibiótica y colirio de homatropina al 2%, acetazolamida 250 mg /8 horas durante 2 días.

Ilustración 28: Iridectomía periférica

Enucleación del globo ocular

· Indicaciones: ceguera de larga duración y dolorosa.

· Técnica:

2. Incisión conjuntival alrededor de todo el limbo esclerocorneal (Ver ilustración 72 A)

3. Diseccionar conjuntiva de la esclera (72 B).

4. Enganchar y cortar los músculos rectos (72 C , D y E).

5. Identificar y cortar el tendón del músculo oblícuo (lateral e inferior al recto inferior).

6. Diseccionar la túnica interna del ojo.

7. Identificar y seccionar, previo clampaje, el nervio ocular (72F)

8. Presionar con una gasa en el lecho ocular después de sacar el globo ocular.

9. Cerrar la túnica interna en bolsa de tabaco con catgut cromado 4/0.

10. Suturar la conjuntiva con catgut de 5-6/0.

Ilustración 29: Enucleación del globo ocular

1.17.4 Cirugía Básica ORL

1.17.4.1 Miringotomía

· Indicaciones: otitis media aguda con 

· Dolor severo e intratable; 

· Marcada distensión timpánica;

· Signos sugerentes de mastoiditis inminente 

· Parálisis facial.

· Técnica:

2. Anestesia local e insertar espéculo para ver la distensión timpánica.

3. Hacer una incisión curvada (con bisturí protegido desde 2 mms) en el cuadrante antero-inferior para permitir el drenaje de pus (ver ilustración 73). Enviar muestra para examen bacteriológico.

4. Post-operatorio: mantener el canal auditivo seco, continuar con tratamiento antibiótico.

Ilustración 30: Miringotomía

1.17.4.2 Drenaje de absceso mastoideo

· Indicaciones: inflamación dolorosa sobre el área mastoidea, que presiona y desplaza el pabellón auditivo hacia delante y hacia fuera.

· Técnica:

2. Incisión y drenaje hasta el periostio en la zona fluctuante. Si hay dudas, a unos 1,5 cms detrás de la inserción del pabellón auricular.

3. Vendaje con drenaje.

1.17.4.3 Incisión y drenaje de absceso faríngeo

· Absceso peritonsilar (de Quincy)

· Diagnóstico: amigdalitis con dolor progresivo que se irradia a oreja, acompañado de trismus.

· Técnica:

· Sedación y anestesia superficial con spray de lignocaína al 4%.

· Deprimir la lengua y aspiración con aguja

· Incisión de la parte prominente cerca del pilar amigdalino posterior.

· Introducir fórceps arteriales y abrir para mejorar el drenaje.

· Absceso retrofaríngeo

· Diagnóstico: frecuente cuando hay enfermedad subyacente (a menudo tuberculosis). Respiración ruidosa y cuello rígido. La radiografía muestra un ensanchamiento del espacio retrofaríngeo.

· Técnica:

· Anestesia con spray de lignocaína al 4 % en la faringe posterior.

· Aspirar si el absceso es de la línea media (frecuentemente tuberculoso)

· En otras localizaciones: incisión vertical en el cenit del absceso.

· Absceso agudo del cuello

· No abrir excepto si es superficial y claramente fluctuante y tenso.

· Sospechar tuberculosis en niños.

1.17.4.4 Traqueotomía

· Indicaciones: Obstrucción aguda de la vía aérea.

· Técnica: 

1. Colocar una bolsa de arena debajo de los hombros ( o una toalla doblada)

2. Anestesia local desde al manubrio esternal hasta el cartílago tiroides, por la línea media.

3. Palpar el cartílago tiroides (ver ilustración 74 A)

4. Hacer una incisión en la línea media entre el borde inferior del cartílago cricoides y el borde superior del manubrio esternal. (74 B)

5. Incisión subcutánea y separar los músculos por disección roma hasta exponer la tráquea y el istmo del tiroides (74 C)

6. Retracción del istmo hacia arriba o hacia abajo (74 D)

7. Clampaje de ambos lados y cortar el istmo, ligando cada extremo  del istmo con catgut 2/0.

8. Dividir y retraer la fascia pre-traqueal para exponer los segundo y tercer cartílagos. (74 F)

9. Levantar y sujetar la tráquea y hacer una incisión :

a. En adultos, redondeada  que incluya el tercer anillo traqueal. (74 G)

b. En niños, incisión horizontal del espacio intercartilaginoso entre el segundo y tercer cartílagos (74 H).

10. Aspirar secreciones de la tráquea.

11. Insertar el tubo de traqueostomía. (72 I)

12. Suturar la piel sin tensión con hilo 2/0.

13. Sujetar el tubo con vendaje de lino alrededor del cuello. (72 J)

· Post-operatorio: comprobar la permeabilidad, aspirar secreciones periódicamente por catéter, humidificar, instilación de suero salino si las secreciones son espesas y secas.

Ilustración 31: Traqueostomía

1.17.5 Cirugía Torácica Básica

1.17.5.1 Tubo de tórax

· Indicaciones: neumotórax (con compromiso respiratorio o si es > 20%) , hemotórax y empiema, quilotorax y derrame pleural maligno si se va a realizar pleurodesis a través del tubo.

· Técnica:

1. Elegir la zona de incisión: línea clavicular media, 2º espacio intercostal (más en neumotorax puros), o línea axilar media , 5º-6º espacio intercostal (más en hemo-neumotórax y en empiemas). (ver ilustración 75 A y B)

2. Infiltrar anestesia local en todas las capas y aspirar cavidad pleural anotando la profundidad y para confirmar el diagnóstico.

3. Hacer una pequeña incisión tranversa justo por encima de la costilla inferior ( en niños en la zona intermedia intercostal)

4. Con fórceps arterial curvado, penetrar la pleura y aumentar la apertura (75 C).

5.  Insertar el tubo de tórax con los fórceps (75 D). Dirigir hacia arriba en el neumotórax y hacia abajo y atrás en el derrame.

6. Cerrar la incisión con puntos separados de catgut 2/0 o en bolsa de tabaco, y sujetando el tubo de tórax.

7. Dejar un punto adicional sin atar para cerrar la herida al quitar el tubo.

8. Conectar el tubo a un sistema de drenaje bajo agua y marcar el nivel inicial de líquido.

9. Cuidados post-operatorios: dejar un fórceps arterial largo y recto al lado de la cama para clampar el tubo al cambiar la botella (al menos una vez cada 48 horas). Controlar cada 24 horas si hay fuga o si drena < 150 cc (si no es sangrado activo o pus). Cuando deje de drenar durante más de 6 horas, clampar, hacer radiografía y quitar el tubo si hay re-expansión pulmonar.

Ilustración 32: Tubo de tórax

1.17.5.2 Drenaje pericárdico

· Indicaciones: (diagnóstico ecográfico), derrame pericárdico con signos de taponamiento cardíaco; aspiración para diagnóstico etiológico.

· Técnica:

2. Colocar electrodos de ECG de 12 derivaciones.

3. Infiltración anestésica local en el ángulo xifo-costal izquierdo.

4. Incisión de unos 2 mms e inserción de una aguja de metal conectada a un electrodo precordial del ECG.

5. Dirigir la punción hacia el pericardio inicialmente orientando la aguja hacia debajo del arco costal y luego avanzar hacia el hombro izquierdo mientras se mantiene aspiración continua.

6. Observar en todo momento el monitor ECG y si se detecta elevación del PR (daño auricular) o del ST (ventricular), retirar lentamente.

7. Una vez que se aspira contenido pericárdico, pasar un catéter (mejor tras dilatador y guía metálica, como en la vía central) y aspirar con una aguja de 50 mls; o directamente aspirar por la aguja.

1.17.6 Cirugía Pediátrica Básica

1.17.6.1 Venotomía umbilical
· Indicaciones: administración de sueros intravenosos a neonatos cuando no es posible canalizar una vía periférica o en casos en los que es necesaria una exsanguino-transfusión.

· Técnica:

2. Sedar al niño e infiltrara el área con anestesia local (ojo con el peso y la dosis máxima)

3. Hacer una incisión curvada por encima del ombligo (ver ilustración 76 A).

4. Profundizar en la incisión por disección roma con fórceps (76 B). Ojo en no penetrar a cavidad peritoneal.

5. Identificar los vasos umbilicales +: la vena es la de mayor calibre y central (76 C)

6. Canular y fijar la cánula con una ligadura (76 C, D y E).

7. Cerrar la incisión en una sola capa con hilo de 3/0.

8. Vendaje y fijación de la cánula con esparadrapo.

Ilustración 33: Venotomía umbilical

1.17.6.2 Reducción quirúrgica de la invaginación intestinal

· Diagnóstico e indicación: generalmente en niños menores de dos años que presentan dolor (llanto continuo), rectorragia con contenido mucoso y masa en la exploración abdominal.

· Técnica:

· Preoperatorio: aspiración nasogástrica y sueroterapia IV.

1. Incisión centrada en la línea media y el ombligo (salvándolo) (ver ilustración 77 A).

2. Examinar y localizar la invaginación. No tirar de los extremos sino exprimir (ordeñar) el extremo proximal (77 B) a la vez que se presiona con la otra mano desde fuera del abdomen.

3. Una vez que el intestino delgado está dentro  del colon ascendente, sacar el colon por la incisión y reducir la invaginación restante lentamente, examinando la capa superficial y descartando desgarros.

4. Si se detecta una zona gangrenosa, proceder a resección intestinal.

5. Cerrar por capas.

Ilustración 34: Reducción de invaginación intestinal

1.17.6.3 Prolapso rectal

· Diagnóstico: asociado a malnutrición, diarrea y a infestación por trichuris.

· Técnica:

1. Reducción manual temprana.

2. Vendaje opresivo en glúteos.

3. Descartar gangrena rectal: en ese caso es precisa laparotomía, resección intestinal y colostomía.

1.17.6.4 Hernia inguinal estrangulada

· Indicaciones: igual que en adultos. El anillo obstructor es generalmente el anillo externo.

· Técnica:

1. Preoperatorio: colocar una toalla o sábana doblada de unos 7-12 cms de altura, bajo la pelvis, para hiperextender la columna lumbar.

2. Incisión:

· En niños, palpar el cordón espermático a su paso sobre el pubis y hacer una incisión en el pliegue inguinal justo por encima de este punto. (ver ilustración 78 A).

· En niñas, incisión sobre la masa herniaria y lateral a la misma.

3. Disección de piel y tejidos subcutáneos hasta la aponeurosis y el anillo externo (78 B).

4. Dividir el margen anterior del anillo con tijeras (cuidado de no dañar la masa herniada) (78 B) y permitir la salida del saco herniario e intestino incarcerado (78 D)

5. Si aparece intestino ennegrecido, abrir el saco e inspeccionar el intestino (78 E) : si está gangrenoso, extender la exposición del canal inguinal , resecar y hacer anastomosis ( anastomosis de una capa con hilo de 3/0)

6. Cerrar el saco herniario con sutura de catgut continua  (78 F) (nunca resecar el saco herniario).

7. Reducir la hernia y cerrar por capas.

Ilustración 35: Reducción de hernia estrangulada

1.17.6.5 Dilatación del meato uretral

· Indicaciones: Estenosis uretral en niños pequeños : complicación habitual de la circuncisión infantil.

· Técnica: (bajo anestesia general)

1. Sujetar el pene erecto.

2. Insertar el extremo de un fórceps arterial lubricado (mosquito pequeño) por el meato uretral.

3. Dejar que el extremo penetre en la uretra por gravedad o con presión muy leve.

4. El dilatador no debería pasar más allá de la mitad del recorrido del pene.

5. Cuando pare, dejarlo durante 3 minutos y quitarlo lentamente.

6. Repetir la maniobra dos veces más.

7. Pueden ser necesarias varias dilataciones.

Ilustración 36: Dilatación uretral

1.17.6.6 Exploración del contenido escrotal

· Indicaciones: Inflamación aguda y dolorosa del escroto (sospecha de torsión del testículo : emergencia).

· Técnica (bajo anestesia general) :

1. Incisión escrotal longitudinal antero-lateral (ver ilustración 80 A).

2. Incisión de la túnica vaginalis hasta ver el contenido escrotal. (80 B)

3. Si se confirma la torsión del testículo, destorsionar  (80 C) y esperar 5 minutos para comprobar si vuelve la circulación. Si hay gangrena, ligar dos veces el cordón espermático y extirpar el testículo (80 D)

4. Fijar la túnica albugínea al septo escrotal con dos puntos (80 E)

5. Abrir el otro escroto y fijar el testículo de la misma manera.

6. Cerrar la incisión por capas (albugínea, subcutáneo y piel).

Ilustración 37: Exploración del contenido escrotal (torsión testicular)

1.17.6.7 Tratamiento de la parafimosis

· Indicaciones: Retracción del prepucio inflamado y doloroso. (ver ilustración 81 A)

· Técnica: 

1. Sedar al niño y anestesia local (bloqueo anular)

2. Exprimir la zona edematosa con una mano  hasta que el líquido edematoso se desplace proximalmente debajo de la banda constrictiva del pene (78 B)

3. Tirar del prepucio sobre el glande (con la mano sobre una gasa) (78 C)

4. Si falla, llevar a cabo una incisión dorsal del prepucio bajo anestesia general.

Ilustración 38: Reducción de parafimosis

1.17.6.8 Prolapso de uretra

· Diagnóstico /Indicaciones: es frecuente en niñas de 6 meses a 8 años, a menudo causando disuria. Se observa extrusión de mucosa uretral por el orificio externo, formando una masa rojo-violácea tubular. Descartar granulomas de esquistosomiasis y –generalmente en mujeres mayores o si antecedentes de violación - verrugas venéreas.

· Técnica:

1. Pasar un catéter para identificar la luz uretral.

2. Introducir fórceps arteriales a través de la luz y abrir los extremos para estirarlo suavemente.

3. Con este fórceps como guía, pasar puntos transfixivos de lado a lado y de posterior a anterior, con catgut de 3/0. (82 A)

4. Resecar la mucosa distal al punto de las ligaduras. (82 B)

5. Cortar las suturas de catgut en la luz de la mucosa y atar cada uno de los 4 trozos a la piel. (82 C)

6. Dejar un Foley durante 24 horas.

Ilustración 39: Tratamiento quirúrgico del prolapso de uretra

2. Obstetricia y Ginecología

Vives, trabajas o incluso tan sólo visitas un centro asistencial en una zona rural con pocos recursos y bajas o nulas posibilidades de referencia. A media noche te despierta una enfermera que lleva unas horas intentando sin éxito asistir un parto. A la luz de su lámpara de queroseno ves que el partógrafo indica la necesidad de una cesárea. Tienes minutos para salvar una vida, quizás dos. Eres el único médico en el hospital, quizás en todo el distrito. Incluso hay muchos distritos en el país donde no hay médicos...

La ginecología y la obstetricia muestran como en situaciones de aislamiento y pocos recursos, es esencial conocer algunas técnicas que en los países ricos están reservadas a la práctica de los especialistas.

La organización de cuidados de la embarazada, de la asistencia al parto y del seguimiento de la madre y del niño, forman la médula de la asistencia primaria. Constituyen a su vez la base de la asistencia a la salud de dos vidas esenciales para la comunidad: el niño que tiene toda la vida por delante, y la madre, base de la salud de la familia y del desarrollo de su comunidad. La relación con todo este proceso nos aproximará también a los valores de la comunidad, a menudo en torno a la maternidad.

Con medios limitados podremos ofrecer una asistencia suficiente a la mayoría de los problemas ginecológicos y obstétricos. En muchas zonas rurales con recursos muy limitados se consiguen mejores indicadores, en áreas como las tasas de cesáreas o de lactancia materna,  que en los países ricos cuyas prácticas asistenciales a menudo son influenciadas por factores no médicos.

2.1 Obstetricia  y Neonatología

2.1.1 Recursos necesarios

· Estetoscopio fetal, Doppler fetal tipo “Sonicaid”

· Espéculo vaginal y cervical.

· Pinzas uterinas

· Dilatadores cervicales (tubos de Hagar)

· Legras romas y afiladas, diferentes tamaños.

· Sonda uterina

· Manipulador uterino (para aproximar el útero a la pared abdominal)

· Catéter de Drew-Smith (para la rotura de membranas).

· Cánula cervical (para la salpingografía).

· Tijeras de episiotomía.

· Ventosas y sistema de vacío.

· Fórceps, diferentes tamaños.

· Gancho para presentación podálica.

· Kits para cesáreas, histerectomías y otras intervenciones.

· Kit de hidrotubación, para tratamiento de la infertilidad.

· Ecógrafos robustos, económicos y con posibilidad de alimentación por baterías de coche.

· Laprocator : laparoscopia robusta y apropiada para zonas aisladas (algunos programas proveen el equipamiento y la formación)
.

2.1.2 Infertilidad

· Los servicios de planificación familiar en países empobrecidos, deberían tratar con ambas situaciones: “demasiada o demasiada poca fertilidad”. (A menudo desde la mentalidad occidental no apreciamos la magnitud del problema sentido de no tener hijos o incluso sólo tener uno o dos).

· El cuadro siguiente refleja las principales causas de infertilidad en los países empobrecidos:

	Causas principales
	Diagnóstico
	Tratamiento

	Adherencias en trompas (la primera causa es la infección por clamidia): hasta un 60% de los casos de infertilidad en PVD.
	Inyección de colorante con cánula de Meller.

Insuflación de trompas.

Histerosalpingografía.

Laparoscopia e inyección de colorante.
	Reparación quirúrgica.

	Problemas en la ovulación
	Historia de la menstruación

Registros de temperatura

Biopsia endometrial

Laparoscopia
	Clomifeno

	Esterilidad del varón
	Análisis de esperma en el laboratorio
	Seleccionar días de fecundación (12-14)


· Métodos diagnósticos  (de menor a mayor complejidad):

· Historia menstrual: 

· La irregularidad en el ciclo menstrual puede indicar problemas de ovulación.

· Anotar durante 3-6 meses: Ciclo de las menstruaciones, días, intensidad, síntomas del periodo de ovulación.

· Registros de temperatura:

· Anotar diariamente (a la misma hora, preferentemente al anochecer), la temperatura: Existe un aumento de unos 0,5ºC periódicos, unos 14 días antes de la menstruación, que indica ovulación.

· Inyección de colorante a través de cánula de Miller:

· Introducir la cánula de Miller en el cérvix, bajo anestesia disociativa con Ketamina.

· Inyectar 10 – 20 mls de azul de metileno diluido 1:10 (en agua esterilizada).

· Comprobar si hay extravasación del colorante mediante aparición en orina o detección de líquido libre en fondo de saco de Douglas mediante ecografía.

· Recuento de espermatozoides:

· Examinar el líquido seminal en menos de 2 horas después de la eyaculación, y comparar con los criterios de normalidad: 2-6 mls de volumen, licuación después de 30 minutos, 60% de espermatozoides móviles, más de 20 millones de espermatozoides por ml, < 15% de espermatozoides de morfología anómala.

· Insuflación de trompas (diagnóstico y terapéutico):

· Anestesia general y posición de litotomía.

· Con el espéculo de Sim, insertar el insuflador por el cérvix.

· Llenar el canal vaginal con líquido.

· Introducir aire o CO2, y registrar el aumento de presión:

· Si pico a 40 mm Hg y flujo: trompas permeables.

· Si la presión aumenta a más de 160 mmHg, indica trompas bloqueadas. Ojo : si se insufla aire, no pasar de 100 mm Hg ni de 250 ml, por el riesgo de embolismo gaseoso.

· Biopsia endometrial (durante la fase pre-menstrual):

· Kit de legrado y cánula de biopsia endometrial.

· Sedación y posición de litotomía.

· Retraer las paredes vaginales y tirar del cérvix con pinzas.

· Pasar la sonda uterina y medir el tamaño del fondo.

· Introducir la cánula de biopsia endometrial y aspirar.

· Mandar al laboratorio para detección de cambios secretores (signo de ovulación). Útil el estudio también de tuberculosis en algunos casos.

· Histerosalpingografía :

· Examen ginecológico para descartar embarazo y Enfermedad inflamatoria pélvica activa.

· Sedación.

· Insertar el espéculo vaginal y limpiar el cérvix con cetrimida.

· Sujetar suavemente el cérvix con pinzas dentadas.

· Inyectar 20 mls de medio de contraste firmemente a través de la cánula de Leech-Wilkinson.

· Hacer radiografía.

· Laparoscopia :

· Anestesia general o bien disociativa.

· Introducir la aguja de Verres de forma perpendicular y en el borde inferior del ombligo.

· Introducir 2-3 litros de CO2: Comprobar que pasa con baja resistencia.

· Quitar la aguja y aumentar la incisión cutánea con el bisturí a unos 15 mms.

· Insertar el trócar y la cánula a unos 90º y apuntando ligeramente a los pies.

· Quitar el trocar e insertar el laparoscopio.

· Inclinar la camilla hacia abajo (anti-Trendelemburg) y –si fuera necesario- introducir la aguja de Verres para manipular las trompas.

· Inyectar 10-20 mls de azul de metileno al 1:10, a través de la cánula de Miller, y buscar extravasación del colorante.

· Ecografía : detección de alteraciones morfológicas de útero, ovarios y trompas; detección de extravasación de contraste u otro líquido a través de la cánula de Miller (ver sección de ecografía).

· Tratamientos :

· En caso de recuento anormal de esperma: Aconsejar seleccionar unos días para la fecundación: 12- 14 días tras la menstruación.

· En caso de alteraciones de la ovulación:

· Clomifeno 50 mg /día desde el 2º hasta el 6º día del ciclo menstrual. Repetir 6 ciclos como máximo. 

· Monitorizar la ovulación por registros de temperatura y si aún así no ovula, aumentar 50 mg cada día hasta un máximo diario de 200 mg. 

· Este tratamiento está contraindicado en enfermedades hepáticas, quistes ováricos, embarazo y metrorragias. 

· Puede dar efectos secundarios como  alteraciones visuales, sofocos, náuseas y vómitos, dolores abdominales, alopecia...

· Reparación quirúrgica de trompas adheridas: considerar la posibilidad de traslado a centro de referencia dada la complejidad de esta intervención y su bajo índice de éxitos, además del riesgo de embarazos ectópicos ulteriores.

2.1.3 Contracepción 

Ver la sección de Atención Primaria para métodos de contracepción en los programas materno-infantiles.

2.1.3.1 Ligadura de trompas

· Indicaciones : 

· Madres (y padres) que están seguros de no querer tener más hijos una vez informados de forma adecuada de los métodos de planificación familiar.

· Casos especiales: más de 3 cesáreas, fallo cardíaco o renal, diabetes severa...

· Técnica :

· Minilap :

1. Contraindicada si antecedentes de EIP.

2. Anestesia local, con posibilidades de general.

3. Sonda vesical

4. Incisión :

· 2 cms horizontal infraumbilical en el post-parto.

· Unos 4 cms transversa sobre el vello púbico en útero no post-grávido.

· Unos 5 cms en la línea media, superior al fondo uterino, si se utiliza un manipulador uterino.

5. Abrir hasta peritoneo.

6. Enganchar cada trompa con los dedos y rotar el útero para aproximar el cuerno uterino de ese lado hacia la incisión.

7. Sujetar la trompa con un fórceps y sacarlo por la incisión quirúrgica.

8. Comprobar hasta las fimbrias para no confundir las trompas con los ligamentos redondos.

9. Atar con catgut un asa de trompa y resecarla (comprobar la luz interna). (ver ilustración 83)

10. Cerrar por capas 

· Otras técnicas: a través de una laparotomía en una cesárea, o por laparoscopia.

Ilustración 1: Ligadura de trompas

2.1.3.2 Contracepción oral:

· Anticonceptivos orales combinados: 

· De dosis bajas de estrógenos (30-35 microgramos): bajo riesgo de trombosis.

· De dosis altas (50 microgramos)

· Trifásicas : niveles en fases.

· Píldoras de progesterona aislada: útiles en casos de hipertensión arterial o madres lactantes.

· Tratamientos de efectos prolongados:

· “Depo-provera”: acetato de medroxiprogesterona, 150 microgramos IM cada 3 meses.

· Levonorgestrol “Norplant”: implante de cápsulas (duración de unos 5 años).

2.1.4 Principales problemas médicos durante el embarazo

2.1.4.1 Anemia

· Causas :

Esquema  1: Causas y consecuencias de la anemia en el embarazo

· Tratamiento :

· Medir hemoglobina (ver técnicas de laboratorio):

· Si 60-100 grs/L  en < 34 semanas:

· Investigar y tratar las causas más frecuentes.

· Dar hierro oral 200-400 mg/8h y ácido fólico 5 mg /d, hasta el parto.

· 45-60 grs /L: ingresar y tratar con  hierro oral 200-400 mg/8h y ácido fólico 5 mg /d, hasta el parto; y transfundir dos unidades de hemoconcentrado (screening VIH)  con furosemida IV.

· < 45 grs /L: ingresar y transfundir 4-6 unidades de hemoconcentrado (screening VIH)  con furosemida IV. Monitorizar ritmo cardíaco fetal y signos de fallo cardíaco en la madre.

· En el parto, tratar como se describe en insuficiencia cardíaca si Hb < 45 grs/L.

2.1.4.2 Diabetes 

· Consecuencias :

· En la madre: 

· La mortalidad se multiplica por diez.

· Incidencia de polihidramnios 50 veces mayor.

· Mayor incidencia de hipertensión e infecciones (en especial pielonefritis)

· En el niño:

· Riesgo de muerte intrauterina súbita (entre la 36-38 semanas)

· Macrosomia fetal, malformaciones congénitas

· Hiploglucemia neonatal.

· Mayor incidencia de prematuridad y enfermedad de membranas hialinas.

· Tratamiento :

· Sospecha diagnóstica en la atención primaria y seguimiento del embarazo para detección de síntomas de sospecha y screening de glucosuria.

· Confirmación diagnóstica en el hospital, por:

· Glucemia elevada en dos ocasiones (ver sección de diabetes en medicina interna): > 105 mg/dL

·  rango normal de glucemia en el embarazo:

· Primer trimestre: < 200 mg/L

· Segundo trimestre: < 700 mg/L

· Tercer trimestre < 1000 mg/l

· Insulina :

· 0,3 U/kilo, 2/3 por la mañana, 1/3 por la noche.

· Si diabetes previa: Disminuir la dosis un 25% en el primer trimestre, y aumentarla un 50% después de la 16 semana.

· Control para mantener la glucemia en 10-10,5 grs/L.

· Medidas dietéticas adecuadas (baja ingesta de grasas animales, evitar azúcar refinado): estimar unas 30Kcal/kg y día: 20% con desayuno, 10% con el almuerzo, 30% con la comida, 10% con la merienda y 30% con la cena.

· Inducir el parto después de la semana 36, si el test del surfactante es positivo o si hay signos de sufrimiento fetal.

· Parto :

· Distocia de hombro frecuente: empujar la cabeza hacia atrás y hacer cesárea, o intentar parto vaginal con episiotomía, a veces se precisa sinfisiotomía.

· Infusión de glucosa (500 ml 5%), insulina (8 unidades) y potasio (10 mEq) en 4-6 horas, según monitorización de glucemia.

· Disminuir el umbral de decisión para la cesárea, especialmente si la paciente solicita ligadura de trompas.

· Post-parto : disminuir progresivamente la dosis de insulina, según monitorización. Atención a las hipoglucemias del recién nacido en las primeras 24 horas de vida.

2.1.4.3 Hipertensión

· Control de tensión arterial:

· Hipertensión arterial: tensión arterial diastólica > 90 mm Hg antes de la 28 semana: tratar según protocolos de medicina interna.

· Hipertensión gestacional: desarrollo de hipertensión después de la 26 semana de gestación o en las primeras 24 horas del post-parto:

· Leve : < 160 /100, sin proteinuria, mayor de 16 años y no-primigrávida.

· Reposos sobre un lado

· AAS 75 mg /24 h

· Monitorizar eclampsia (síntomas y signos)

· Inducir a la 38 semana si test del surfactante positivo.

· Moderada : tensión arterial diastólica 100-110, proteinuria negativa:

· AAS 75 mg /24 h

· Metil-Dopa 1-2 grs/d

· Severa : > 160 /110 y/o proteuinuria >2+ (o > 300 mg/L)

· (ver esquema 2)

Esquema  2: Protocolos terapéuticos de la hipertensión severa en el embarazo

2.1.4.4 Pre-eclampsia y  eclampsia

· Diagnóstico : 

· Pre-eclampsia : Cefalea, alteraciones visuales, inquietud, dolor epigástrico, náuseas, vómitos y oliguria.  Exploración : Hipertensión, proteinuria y alteraciones retinianas.

· Eclampsia : estado convulsivo, generalmente en paciente con clínica de pre-eclampsia.

· Tratamiento :

· Tratamiento de convulsión: Diacepam 10-20 mgrs en bolo lento IV o vía rectal.

· Sedación (hasta 48 horas post-parto):

· En unidad con posibilidades de intubación

· Alternativas :

· Sulfato magnésico bolo de 4 grs IV en 10-20’; perfusión de s. glucosado al 5% 500 cc + 12 grs de sulfato magnésico a 12 gr/h (unos 43 ml/h) o  5 grs/ 4 h. IM. Monitorizar función renal y ritmo respiratorio. : > 16 respiraciones /minuto.

· Otras (si no hay sulfato magnésico disponible): 

· Diacepam 40 mg en 500 ml de suero glucosado 5%, 30 gotas /minuto.

· Fenitoína 10 mg/k lento IV, seguir con 200 mg/8h. Monitorizar ritmo cardíaco y ECG.

· Clormetiazol : 8 grs/L IV hasta somnolencia: regular para mantener un sueño ligero (se despierta al estímulo oral) Monitorizar  ritmo respiratorio. : > 16 respiraciones /minuto.

· Petidina 50 mg, Clorpromazina 50 mg o Prometazina 50 mg IM /4-6 horas.

· Si Hipertensión arterial: Hidralazina 100-200 mg/d repartidos en 3-4 dosis, oral, IM o IV dependiendo de la urgencia del caso; o bolo IV de 5 mgrs en 5 minutos + perfusión de 500 cc de salino al 0,9% con 40 mgrs de hidralacina, a 30-60 mls/h. Si la TA no cede, doblar la dosis cada 30 minutos.

· Mantener cuidados de enfermería:

· Balance de líquidos, especialmente diuresis y proteinuria. Control diario de peso.

· Monitorización de temperatura: si > 39, medidas físicas; pulso, tensión arterial, frecuencia respiratoria.

· Habituar a la oscuridad para minimizar los estímulos externos.

· Aspirar la faringe, cambios posturales cada 1-2 horas. Posición en decúbito lateral con la cabeza más baja.

· Protección de córnea (cerrar ojos con parches). Evitar que se muerda la lengua.

· Terminación del embarazo:

· Vaginal : inducir tan pronto como se controlen las convulsiones y la tensión arterial: Rotura de membranas y goteo de oxitocina, o prostaglandinas en un diafragma  si cérvix no favorable.

· Cesárea : si está indicada o si la inducción no es efectiva en menos de 8 horas.

· Post-parto : continuar sedación y tratamiento de tensión arterial durante al menos 48 horas.

2.1.4.5 Insuficiencia Cardíaca

· Identificar la causa mediante historia/exploración física /ECG y Ecocardio (ver sección de Medicina Interna).

· Clasificación según grado funcional:

· I : Sin limitación en la actividad física.

· II : Fatiga o disnea con actividades habituales.

· II : Fatiga o disnea con actividades menos intensas que las habituales.

· IV : Síntomas en reposo.

· Tratamiento :

· Etiológico si es posible.

· General : reposo, tratamiento de la anemia (mantener hemoglobina en > 10 grs/L)

· Según grado funcional:

· I-II : monitorización estrecha. Restricción de sal.

· III-IV : si es posible, prevenir el embarazo. Reposo en cama, furosemida y potasio. Puede ser necesario el tratamiento con morfina IV (tener naloxona preparada para el feto)

· Parto :

· Ingreso en la semana 34 (o antes en casos severos).

· Si hay enfermedad valvular: Amoxicilina 2 grs Im o IV + Gentamicina 80 mg IM  o IV  durante el parto y  8 horas después; o Amoxicilina 1 gr IM  y Gentamicina 120 mgrs IM, 30 minutos antes del parto.

· Primer estadío: parto en posición de sentada. Si es posible, anestesia epidural, si no, administrar morfina.

· Segundo estadío: 

· Evitar el decúbito y posición de litotomía, sentar a la paciente con los glúteos al borde de la cama y un buen soporte.

· Si el progreso es lento, ventosa o fórceps.

· Furosemida 40 mg IV en el alumbramiento.

· Tercer estadío: sólo ergometrina si pérdidas hemáticas > 500 ml.

2.1.4.6 Infecciones más habituales

· Sífilis o RPR positivo: Penicilina Benzatina 2,4 millones de unidades IM /semana, tres dosis. Si alergia a Penicilina, Eritromicina 500 mg /8h, durante 14 días.

· Infecciones del tracto urinario: Amoxicilina 500 mg/8h durante 3-5 días, o Nitrofurantoína durante 5 días.

· Infección flujo vaginal: Eritromicina 500 mg/ 8 h. + metronidazol  400 mg /8h durante 7 días (contraindicado en el primer trimestre).

2.1.4.7 Hiperemesis

· Medidas higiénicas. Reposición hídrica y electrolítica.

· Antiácidos

· Prometazina 25 mg por la noche. Si no responde, Clorpromazina 4 mg por la noche o proclorperazina 5 mg /8h.

2.1.5 Aborto

· Definiciones :

· Tipos :

· Provocado o espontáneo.

· Temprano (antes de la semana 14) o tardío (14-28 semana)

· Completo o incompleto (restos intrauterinos)

· Séptico : con infección intrauterina (generalmente incompleto)

· Desapercibido : muerte intrauterina sin expulsión durante > 1 mes

· Recurrente : 3 o más  abortos tempranos o 2 o más abortos tardíos.

· Estadíos :

· Amenaza : hemorragia, dolores, cérvix cerrado.

· Inevitable (aborto en curso): hemorragia, dolores, cérvix abierto (más de un dedo)

· Incompleto (aborto consumado completo): hemorragia, dolores, cérvix abierto y expulsión parcial de contenido

· Completo (aborto consumado incompleto): los síntomas cesan, todos los productos de la concepción son expulsados, retracción uterina.

· Aborto diferido: evidencia de muerte fetal sin signos clínicos de aborto.

· Diagnóstico diferencial de hemorragia antes de la semana 28:

· Diferentes estadíos de aborto.

· Embarazo ectópico.

· Mola hidatiforme

· Infecciones, tumores o alteraciones de la menstruación.

· Hemorragia de implantación.

· Tratamiento :

· Amenaza de aborto:

· Reposo en cama y sedación. Abstención de relaciones sexuales.

· Ingreso si > 14 semana, hemorragia importante o por razones sociales.

· Inevitable  :

· < 14 semana:

· Monitorizar tensión arterial, pulso, temperatura, circulación periférica y hemorragia.

· Poner un suero, medir hemoglobina, hacer pruebas cruzadas, tiempo de hemorragia y tests de malaria y sífilis.

· Legrado si:

· Hemorragia importante durante > 24 horas

· Productos de la concepción en la exploración vaginal.

· > 14 semana: esperar hasta que el feto haya sido expulsado:

· Expulsión de feto, membranas y placenta: ergometrina.

· Incompleto (ver más adelante).

· Incompleto : 

· Se puede en algunos casos intentar ergometrina 0,25 mg IV o 0,5 mg IM: suficiente si se expulsan los productos de la concepción y cesa el sangrado. Añadir oxitocina si no es eficaz.

· Si no responde a ergometrina ni a oxitocina, o en algunos casos (según autores), directamente, proceder a legrado uterino:

· Preoperatorio : Ketamina IV (diacepam + petidina).

· Posición de litotomía, lavar y aislar campo.

· Sondaje vesical.

· Limpiar la vagina con fórceps de gasas.

· Exploración bimanual (o mediante espéculo y ecografía) y comprobar:

· Estado del cérvix: dilatado.

· Tamaño del útero: palpación de productos de la concepción.

· Masa en anejos.

· Intentar el legrado digital: Media mano en la vagina y dedos índice y medio a través del cérvix, mientras se empuja el útero hacia abajo con la mano izquierda sobre el abdomen: soltar los tejidos retenidos con el dedo.

· Colocar espéculo vaginal y vaciar la vagina de coágulos y productos de la concepción.

· Coger el cérvix con fórceps  y tirar hacia arriba (ver ilustración 84 A).

· Medir el fondo uterino con sonda uterina (histerómetro). (84 A)

· Si el cérvix no está suficientemente dilatado, utilizar dilatadores hasta el tamaño 9 de Hegar. (84 B)

· Insertar pinza de abortos y extraer los restos llegando hasta el fondo del útero, pinzando, girando 90º y extrayendo los contenidos

· Exploración con mano izquierda sobre el abdomen y dedo índice de la mano derecha a través del cérvix, para comprobar si el útero está vacío.

· Si aún hay restos, utilizar curetas romas para extraer el tejido restante sin presión (sólo con el peso de la mano), (84 C) hasta que se sienta una sensación de frotar algo firme y no se extraigan más restos.

· Compresión bimanual para estimular la contracción: dos dedos en el fornix vaginal anterior y la mano izquierda sobre el abdomen.

· Si recurre la hemorragia, administrar ergometrina.

· Si aborto diferido:

· Primer trimestre: extracción con pinzas de aborto (Winter) y legrado o legrado-aspiración. Atención al desarrollo de coagulopatías durante la evacuación del útero.

· Segundo trimestre: inducción medicamentosa con prostaglandinas cervicales y oxitocina IV, y vaciado uterino. Puede ser necesario el uso de tallas de laminaria para la dilatación cervical.

Ilustración 2: Legrado uterino

2.1.5.1 Abortos recurrentes

· Tipos :

· Primer trimestre: normalmente debidos a anomalías fetales. En casos de hipersensibilidad, pueden responder a corticoides. Precisan estudios y tratamientos especializados en centros de referencia.

· Segundo trimestre:

· Enfermedad materna: sífilis, diabetes, hipertensión, malaria.

· Malformación congénita de la cavidad uterina (diagnóstico por ecografía  vs. Histerosalpingografía) y miomas. Sinequias intrauterinas (lisis de adherencias por vía transcervical).

· Incompetencia cervical: debida a legrado forzado previo, a traumas durante el parto o a causa desconocida.

· Síntomas : 2 o más abortos espontáneos del segundo trimestre (tardíos) con flujo vaginal y sin contracciones ni hemorragias hasta que el feto es expulsado.

· Signos : cuello del útero borrado y dilatado sin dinámica uterina.

· Tratamiento : 

· Sutura de Mc Donald en la 14 semana (estimación por ecografía y comprobar que el feto está vivo): asegurarse del seguimiento y colaboración de la paciente:

· Insertar espéculo vaginal y sujetar el cérvix cerca del orificio interno.

· Insertar monofilamento del 2 en la superficie externa a nivel del orificio interno para rodearlo (bolsa de tabaco): tensarlo hasta que el orificio se ve como un pequeño punto y mantiene la permeabilidad mínima, e ingresar a la paciente durante 8 días.

· Examinarla cada 2 semanas.

· Quitar el cerclaje a la 38 semana.

Embarazo ectópico

· Tipos :

· Clasificación anatómica:

Tabla 1: Clasificación anatómica del embarazo ectópico

	Lugar de la implantación
	Resultado habitual

	Trompas (97%)
	2/3 distal (93%)
	Rotura aguda o subaguda en la 6-10 semana después de la última regla (FUR)

Aborto tubárico a las 8-14 semanas, desarrollando hematocele.

	
	Istmo (4%)
	Rotura aguda a las 4- 6 semanas.

	
	Trompa uterina (2,5%)
	Rotura aguda en < 4 semanas

	
	Angulo (cuerno) del útero
	Rotura a la 20 semana

	Utero (0,6%)
	Cuerpo uterino (normal)
	Parto a las 40 semanas

	
	Cerca del orificio interno
	Placenta previa

	Cérvix (0,1%)
	
	Rotura en < 8 semanas

	Ovario (0,5%)
	
	Rotura durante el primer trimestre

	Abdomen (1,3%)
	
	Rotura hacia la 14 semana


· Clasificación clínica: 

· Hemorragia masiva en la cavidad abdominal: agudo o subagudo.

· Leve hemorragia abdominal: crónico.

· Síntomas : 

· Agudo : dolor en hemiabdomen inferior súbito e intenso, con hemorragia vaginal rojo oscura o marrón unas 24 horas después. Reacción peritoneal con defensa. Tacto vaginal muy doloroso en ocasiones con masa pélvica palpable.

· Subagudo : debilidad y distensión abdominal durante 3-7 días, desarrollando en ocasiones dolor en escápula.

· Crónico : dolor vago en hemiabdomen inferior (similar a la enfermedad inflamatoria pélvica).

· Vigilar signos de hipovolemia: Taquicardia e hipotensión.

· Diagnóstico de certeza por ecografía.

· Tratamiento : Salpingectomía.

· Preoperatorio : anestesia general y sonda vesical.

1. Incisión  media infraumbilical

2. Insertar auto-retractor e inspeccionar anejos

3. Valorar autotransfusión.

4. Tirar de la trompa afectada y resecarla distal a los “clamps” del extremo del cuerno del útero y del mesosalpinx (ver ilustración 85)

5. Atar los pedículos con catgut crómico del 1. Es aconsejable cubrir los muñones con el ligamento redondo.

6. Cerrar la incisión por capas.

Ilustración 3: Excisión de trompa con embarazo ectópico

2.1.5.2 Embarazo abdominal

· Diagnóstico por ecografía:

· A la exploración, gran sensibilidad del abdomen con identificación de partes fetales.

· Al tacto bimanual se identifica muy bien el útero no grávido.

· Intenso dolor abdominal con los movimientos fetales.

· Tratamiento :

· Embarazo < 24 semanas y niño vivo: ingresar y seguir evolución hasta las 34-36 semanas. Viabilidad fetal excepcional. Mortalidad perinatal > 90%.

· Embarazo > 24 semanas y niño muerto: esperar 3-4 semanas (disminución de la vascularidad de la placenta).

· Embarazo < 24 semanas: laparotomía

· Embarazo abdominal con dolor súbito en cualquier momento: laparotomía.

· Extracción de embarazo abdominal: más frecuente en gestantes añosas con antecedentes de esterilidad o pocos hijos.

1. Incisión media inferior (incluyendo o no al ombligo) y abrir con cuidado (o puede haber adherencias de asas intestinales).

2. Buscar el saco amniótico y la placenta.

3. Abrir el saco a través de la zona más delgada.

4. Extraer el feto, pinzar el cordón y cortarlo.

5. Si el feto está vivo: dejar la placenta. Si el feto está muerto, resecar la placenta si no está adherida al intestino.

6. Pinzar cualquier pedículo vascular en el que se haya insertado el embarazo.

7. Cerrar por capas.

La placenta sufre un proceso de necrosis aséptica. Es posible que se infecte dando lugar a peritonitis, sepsis o abscesos; complicaciones siempre menos graves que la hemorragia. El metotrexate sistémico favorece la involución de la placenta “in situ”.

2.1.6 Hemorragias del tercer trimestre

· Causas : en un 50% son de causa desconocida; otras : placenta previa, desprendimiento de placenta, lesiones genitales.

· En toda hemorragia vaginal en mujeres embarazadas de > 28 semanas: ingresar.

· Tratamiento general:

· Vía endovenosa

· Muestras para hemoglobina, pruebas cruzadas, tests de coagulación

· Reanimación si es precisa

· Monitorizar contracciones, latido fetal, tensión arterial y pulso.

· Diagnóstico diferencial:

Tabla 2: Diagnóstico diferencial de las hemorragias del tercer trimestre

	Causa
	Presentación
	Hemorragia
	Dolor
	Utero
	Latido y movimientos fetales
	Shock

	Placenta previa
	Cabeza alta (> 2 dedos sobre la sínfisis) o podálica
	Roja brillante

Moderada-severa

Intermitente

Hacia la 32 semana
	Ausente
	Blando, no doloroso, se relaja entre contracciones
	+/+
	Proporcional a la hemorragia

	Abruptio
	Normal pero definición pobre (por endurecimiento del útero)
	Leve-moderada.

En cualquier momento del 3er trimestre
	Constante

++
	Tenso, dureza leñosa
	-/-
	Peor que lo proporcional a la hemorragia

	“Muestra”

abundante
	Normal
	< 10 mls

Con las contracciones y mezclada con moco.

En > 36 sem.

(cede con la rotura de membranas)
	+/- (con las contracciones)
	Normal
	+/+
	-

	Rotura uterina
	Difícil de palpar
	+/- 

En > 36 sem.
	Presente inicialmente, cede después.
	Doloroso
	-/-
	Más que lo proporcional a la hemorragia


· Confirmación del diagnóstico diferencial mediante ecografía.

2.1.6.1 Placenta previa

· Tipos (ver  ilustración 86)

· Tipo I (lateral): en el segmento uterino inferior

· Tipo II  (marginal): llega al orificio interno pero no lo cubre

· Tipo III (oclusiva parcial): Cubre el orificio interno pero lo deja permeable cuando se dilata.

· Tipo IV (oclusiva total): Situada central al orificio interno.

Ilustración 4: Tipos de placenta previa.

· Si se sospecha placenta previa, 

· Si hay disponibilidad de ecografía, confirmar el diagnóstico (ver sección de técnicas de imagen).

· Si no hay ecógrafo, exploración vaginal en el quirófano, si es posible después de la 36 semana (preparados para cesárea en cualquier momento): se nota engrosamiento en el segmento uterino inferior (alrededor de los fornix vaginales): sospecha delos diferentes tipos por:

· Almohadillado placentario alrededor de todo el orificio interno: tipo IV

· Engrosamiento en más de la mitad: tipo III

· Engrosamiento en una mitad: tipo IV

· Engrosamiento en menos de la mitad: I

(Si se excluye un tipo IV puede confirmarse el tipo mediante exploración muy cuidadosa a través del orificio interno palpando la placenta o las membranas que presentan un aspecto rugoso.

· Tratamiento :

· Tipos I y II: rotura de membranas (atención al prolapso de cordón y vasos previos): si primer estadío lento, inducir con oxitocina.

· Tipos III y IV: cesárea

· Si dinámica de parto: 

· Dilatación completa: presentación de membranas: rotura de membranas y cesárea sólo en casos de hemorragia severa o distress (sufrimiento) fetal.

· Sin dilatación completa: cesárea.

2.1.6.2 Desprendimiento de placenta

· Tipos (ver ilustración 87):

· Patente

· Secuestrada

· Mixta

· Tratamiento : si se sospecha clínicamente un desprendimiento de placenta:

· Vía endovenosa, si es posible, vía central y mantener PVC entre 8 y 12 cms

· Muestras para tiempos de coagulación y reanimación si es necesario. (método rápido de estimación de

· Tiempo de coagulación: 5 mls de sangre venosa en un tubo de vidrio y medir el tiempo que tarda en coagular: normal (5-8’’), disminuido (< 2,5’’) o aumentado (> 8’’)

· Fibrinolísis del coágulo: aumentada (sospecha de CID) si  menor de 30’’

· Petidina 25-50 mg IV lento

· Monitorizar latido fetal.

· Transfundir sangre cruzada, con 10 ml de gluconato cálcico por cada tres unidades transfundidas

· Insertar sonda vesical y medir diuresis horaria.

· Si CID: Heparina? Aprotinina? (Ver sección de Medicina Interna).

· Si el feto está vivo y pesa más de 1,5 kilos(estimación por ecografía), cesárea urgente.

· Si el feto está muerto:

· Sin dinámica de parto: rotura de membranas y goteo de oxitocina: si no progresa el parto y el tiempo de coagulación es normal, hacer cesárea. Si la coagulación es anormal, esperar a parto vaginal. Ante el trastorno de la coagulación puede presentarse un fallo en la respuesta uterina a la oxitocina.

· En segundo estadío: atención a frecuentes desgarros.

· En tercer estadío: ergometrina endovenosa y goteo de oxitocina (15 unidades en 500 ml de salino, rápido).

Ilustración 5: Tipos de desprendimiento de placenta

2.1.7 Problemas fetales

2.1.7.1 Malformaciones congénitas severas

· Anencefalia: en el 90% de los casos, asociada a polihidramnios.

· Diagnóstico por exploración física y ecografía.

· Tratamiento :

· Si polihidramnios: Drenar el saco amniótico y poner goteo progresivo de oxitocina.

· Sin polihidramnios (puede prologarse a embarazos de más de un año): pesarios de prostaglandina PGE2, oxitocina y amniocentesis. Si no responde, cesárea.

· Hidrocefalia : asociada en un 80% a defectos del canal raquídeo como espina bífida, en estos casos en relación con déficit de ácido fólico. 

· Diagnóstico : por exploración física y ecografía

· Tratamiento : 

· Diagnóstico pre-término: drenar LCR en el segundo estadío (dilatación > 3 cms) o cesárea.

· Presentación podálica: drenar LCR a través de mielomeningocele, hueso occipital o a través del abdomen de la madre.

2.1.7.2 El feto muerto

2.1.7.2.1 Muerte antes de la semana 18  (aborto silente):

· Causas : malaria, sífilis, infecciones prenatales.

· Diagnósticos  : Clínico: útero que no crece, confirmación mediante ecografía y test de embarazo negativo.

· Tratamiento :

· Si útero < 10 semanas:

· Preoperatorio : cloramfenicol + metronidazol

· Dar Prostaglandina E2 0,5 mg en cérvix cada 6 h. Durante 24 h.

· Hacer legrado mediante dilatación con tallos de Hegar  (puede ser necesaria la succión –aspiración-  y la cureta de Karman)

· Si útero < 10 semanas: PGE2 +/- goteo de oxitocina (ver más adelante)

2.1.7.2.2 Muerte fetal  después de la semana 18 (muerte intrauterina):

· Causas : malaria, sífilis, infecciones prenatales, incompatibilidad de Rh, otras.

· Diagnóstico :

· Clínico : ausencia de movimientos y latido fetal, el feto no crece.

· Confirmación mediante ecografías. El test del embarazo puede dar un falso positivo.

· Diagnóstico diferencial con mola hidatiforme, polihidramnios, embarazo múltiple (con feto pequeño), falso embarazo (ascitis, quiste ovárico, miomas...), embarazo abdominal, fechas erróneas...

· Tratamiento :

· No hacer nada durante un mes:

· Parto normal espontáneo.

· Sin dinámica de parto en un mes:

· Comprobar tiempo de coagulación

· Monitorizar balance de líquidos.

· Si no progresa, dar prostaglandinas extra-amnióticas con un  Foley (12-14 de niños) a través del cérvix e inyectar una solución con 100 microgramos / ml de PGE2:

· Llenar el espacio muerto

· Introducir el catéter con espéculo y fórceps de torunda.

· Pasar 1 ml de solución y 1-2 mls/ 2 horas  (para mantener contracciones regulares).

· Dar goteo progresivo de oxitocina:

· 5 unidades / 500 mls a 25 gotas / minuto.

· Si no progresa en 24 horas, 25 unidades / 500 mls a 25 gotas /minuto.

· Si no progresa en una semana, 100 unidades / 500 mls a 25 gotas / minuto.

· Alternativo : 

Introducir sonda Foley # 18 hasta sobrepasar el orificio cervical interno. Fijar la sonda hinchando el balón. Introducir PGE2 en perfusión contínua. La expulsión de la sonda indica la eficacia del tratamiento.

· Si no progresa, añadir oxitocina como se describe más arriba.

2.1.7.2.3 Muerte fetal a término o durante el parto

· Causas: hipertensión arterial, desprendimiento de placenta (generalmente feto pequeño y macerado), parto obstruido, malaria, VIH, traumatismos, incompatibilidad Rh.

· Diagnóstico : clínico, monitorización, ecografía

· Tratamiento :

· Oxitocina y prostaglandinas.

· Si el parto no progresa:

· Cabeza no impactada: cesárea.

· Cabeza impactada: parto vaginal instrumentado u operación destructiva.

· Si hemorragia severa: 

· Dar ergometrina y oxitocina

· Si no responde, administrar PGF2alfa 250-500 microgramos en miometrio a través de la pared abdominal

· Si no progresa, sospechar embarazo extrauterino.

2.1.7.3 Madurez fetal

· Si hay ecografía: Intentar medir  la madurez fetal: estimar la edad gestacional y el tamaño y peso del niño.

· Si no hay ecógrafo para confirmar – en ausencia de placenta previa- la madurez fetal antes de la inducción, hacer el test del surfactante:

· Comprobar la ausencia de placenta previa, Rh +, movilidad de la presentación.

· Sondaje vesical.

· Sentir la cabeza (u otra presentación) y sujetarla con la mano izquierda.

· Introducir una aguja de 1mm unida a una jeringa de 10 mls a través del segmento uterino inferior tan cerca de la cabeza como sea posible (si es demasiada baja la punción hay riesgo de rotura de membranas, si demasiado alto, riesgo de lesionar la cabeza del niño).

· Alternativa : a nivel del ombligo, lateral a sus miembros.

· Extraer 1 ml de liquido amniótico claro (si está contaminado por meconio o sangre, extraer con una segunda jeringa): Estimar madurez pulmonar: 0,5 ml + 0,5 ml de salino + 1 ml de alcohol: agitar durante 15’’, dejar sedimentar durante 15’, medir según aparición de burbujas:

· Ninguna : 0

· Periféricas : 1-2

· Una capa fina: 3

· Una capa gruesa: 4

(un índice igual o superior a 1 indica madurez pulmonar)

2.1.8 Atención al parto

2.1.8.1 El parto normal

· Inicio : 

· Síntomas : contracciones uterinas regulares y dolorosas, acortamiento del cuello uterino.

· Signos : exploración física y obstétrica

· Monitorizar cada 30’, el latido fetal (y antes y después de cada contracción), la presencia de liquor* y de acabalgamiento, el número de contracciones/10 minutos, la tensión arterial y la frecuencia materna.

*Inspección del líquido amniótico: color, olor, consistencia y cantidad. Tacto vaginal en fase activa (riesgo de infección): nulípara cada 1h30’-2h; multípara cada 1h-1h30’.

· Monitorizar cada hora la dilatación del cérvix, el plano de presentación*, la temperatura y la diuresis así como al menos una vez la presencia en orina de proteínas, acetona.

* Planos de Hodge: permiten conocer la relación entre la presentación y el trayecto del canal del parto. Muy importante en la práctica clínica:

Primer plano: es el plano del estrecho superior de la pelvis. Une el promontorio con el borde superior de la sínfisis del pubis.

Segundo plano: paralelo al anterior pasa por el borde inferior de la sínfisis del pubis.

Tercer plano: paralelo a los anteriores, pasa por las espinas ciáticas.

Cuarto plano: paralelo, pasa por la punta del cóccix.

· Suero IV, muestra para hemoglobina, Rh y sífilis, permitir sentarse o deambular.

· Evitar comida o bebida vía oral (sólo agua, antiácidos)

· Después de la rotura de membranas, permanecer en cama.

Esquema  3: Monitorización del parto mediante el partógrafo

Nombre _________________________________________________  Grávida _______ Para _______ Número de hospital ______

Fecha de ingreso _______________________ Hora de ingreso ______________ Rotura de membranas _______________
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Para el cálculo de la fecha probable de parto (FPP), usamos la fecha de la última regla (FUR), según la regla de Naegele: FPP = FUR + 7 días – 3 meses + 1 año.

· Fase latente: desde la dilatación de 0 a 2 cms.

· Permitir la posición más confortable posible.

· Tiempo medio: 8 horas en primigrávidas, 5 horas en multigrávidas. Nunca debe superar 14 horas en multíparas ni 20 horas en primíparas.

· Fase activa: desde la dilatación de 2 a 10 cms: 

· Periodo expulsivo:

1. Limpiar la vulva, el perineo y la parte proximal de los muslos, con antiséptico.

2. Realizar episiotomía si está indicada (ver más adelante), cuando la cabeza distienda la vulva y el periné.

3. Cuando la cabeza se desencaje de la sínfisis del pubis, colocar la palma de la mano sobre el vertex y ejercer una ligera presión para prevenir una extensión rápida de la cabeza.

4. Después del parto de la cabeza, aspirar secreciones y líquidos de la nariz, boca y orofaringe, y palpar el cuello buscando vueltas del cordón. Sujetar la cabeza mientras el niño rota.

5. Después de la rotación de la cabeza, coger la cabeza sobre los huesos apriétales y tirar suavemente hacia abajo hasta que se libere el hombro anterior.

6. Después del parto del hombro anterior, dar 0,25 mg de ergometrina o 2 U.I. de oxitocina y aplicar tracción superior para extraer el hombro posterior.

7. Después del parto del hombro posterior y de la cabeza, sujetar al niño por debajo y ligar y cortar el cordón después de que cedan las pulsaciones del cordón (se aprovecha la última sangre materna, que puede ser vital para la volemia y la hemoglobina del niño).

· Alumbramiento :

8. Extraer la placenta en menos de 5 minutos mediante tracción controlada del cordón (ver más adelante en técnicas del parto asistido). Alumbramiento espontáneo: si tras 30’ de la expulsión fetal no se produce el alumbramiento, intentar tracción controlada del cordón presionando el fondo uterino. Si fallo, extracción manual.

9. Explorar el cérvix y el canal vaginal buscando desgarros.

10. Reparar la episiotomía (ver más adelante en técnicas del parto asistido).

2.1.8.2 El parto prematuro

· Definición : inicio del parto (comprobar que hay realmente dinámica de parto y no contracciones abdominales de otro origen) entre la 22 y la 37 semana (peso fetal de 500 a 2500 grs)

· Factores predisponentes: 

· Abortos de repetición del 2º trimestre

· Aborto inducido previo

· Infección del tracto urinario

· Exceso de esfuerzo físico durante el embarazo.

· Hipertensión

· Eclampsia

· Placenta previa

· Desprendimiento de placenta

· Embarazo múltiple

· Raza negra

· Parto pre-término previo

· Anomalías uterinas o cervicales.

· Tabaquismo

· Tratamiento :

· > 34 semanas: tratar como a término.

· < 34 semanas:

· Fase latente: dilatación cervical < 3 cms.

· Reposo en cama. Hidratación.

· Betametasona, 6 dosis de 4mg IV / 8 horas. 12 mgrs/24 h IM durante 2 días.

· Sedación con petidina 100 mgrs y fenobarbital 60 mgrs.

· Valorar la indicación de tocolíticos (isoxuprime o similares). Tener en cuenta la posible presencia de contraindicaciones: rotura de membranas, enfermedad cardíaca, fase activa del parto:

· Isoxuprime 100 mg en 500 mls a 1-2 mls/min. Hasta que transcurran 6 horas sin contracciones; seguir con 10 mgrs IM / 3 horas durante 24 horas y con 10 mgrs IM/ 6 horas durante 48 horas.

· Hexaprenalina 12,5 grs IV en 2’ y seguir con 25 grs en 200 mls en 1 hora y mantener con salbutamol 0,4 mgrs / 8 horas.

· Si la dinámica del parto no cede con alguna de las pautas anteriores y entra en fase activa:

· Para estimular la madurez pulmonar: Hidrocortisona 250 mg IV y repetir 24 horas más tarde, o 500 mgrs/12h IM x 4 dosis; o Dexametasona 12 mg IM repitiendo 12 horas más tarde. En cualquier alternativa, repetir el tratamiento 1 semana más tarde si aún no ha nacido.

· Romper membranas

· Administrar antibiótico profiláctico: Ampicilina 3-4 grs/día

· Realizar episiotomía amplia para prevenir lesión intracraneal.

2.1.8.3 Rotura prematura de membranas (antes de las contracciones)

· Riesgos :

· Infección intrauterina

· Parto prematuro

· Tratamiento :

· Estimar semana de embarazo (altura del fondo uterino o ecografía)

· Confirmar la rotura de membranas mediante la exploración:

· Separar los labios y pedir que tosa.

· Examen con espéculo estéril en vulva y pedir que tosa.

· Estimar la dilatación cervical, el borramiento del cuello, la presentación y excluir prolapso del cordón.

· Monitorizar sus compresas: 

· Sin liquido amniótico en 5 días: alta.

· Confirmación de la rotura de membranas:  diagnóstico diferencial de liquor con orina: test del pH (alcalino (>6,5)  en el  liquor, ácido la orina). Alternativa : cristalización en hojas de helecho del líquido amniótico: extensión en porta-objetos de una muestra de saco vaginal, y secar a temperatura ambiente durante 5-10’.

· < 28 semana: niño vivo, sin signos de infección intrauterina (ver más adelante): seguimiento.

· 28-36 semana: esperar 2-5 días: Si para, seguimiento; y si persiste, inducir el parto con las precauciones descritas del parto prematuro.

· > 36 semana: inducir el parto (ver más adelante)

· En todos los casos de parto prematuro, buscar signos de infección intrauterina:

· Diagnóstico :

· Taquicardia fetal

· Pirexia materna y taquicardia

· Signos de aparición más tardíos: dolor uterino y liquor maloliente y sanguinolento.

· Tratamiento :

· Reanimación si shock séptico.

· Antibióticos endovenosos de amplio espectro: cloramfenicol + penicilina + metronidazol, o Ampicilina + Gentamicina hasta el parto.

· Vaciar el útero tan pronto como sea posible: Goteo de oxitocina y parar el goteo de oxitocina tan pronto como tenga contracciones regulares; cesárea transperitoneal sin el parto no progresa.

	
	<26 sem.
	26-27 sem.
	28-31 sem.
	32-35 sem.
	> 35 sem

	Profilaxis antibiótica ante-parto
	No
	Si
	Si
	Si
	No

	Profilaxis antibiótica intraparto
	No
	Opcional
	Si
	Si
	No

	Corticoides
	No
	No
	Opcional
	Opcional
	No

	Tratamiento expectante
	Si
	Si
	Si
	Si
	No

	Indice de madurez pulmonar
	No
	No
	Si
	Si
	no


Profilaxis antibiótica intraparto: gentamicina 3 mgrs/k/d en 3 dosis desde el inicio del parto hasta 72 horas post-parto.

RPM : > 35 semanas con índice de Bishop > 4: Inducción tras 12 horas de bolsa rota.

RPM > 35 semanas con índice de Bishop < 5: tratamiento expectante o inducción previa maduración cervical con gel de prostaglandinas.

RPM  entre 25-27 semanas; en periodo de dilatación con feto vivo: profilaxis antibiótica.

2.1.8.4 Parto retrasado (post-madurez fetal)

· Riesgos : si más de dos semanas de post-madurez (> 4 semanas), aumenta el riesgo de feto muerto.

· Tratamiento : 

· Intentar confirmar edad gestacional mediante ecografía.

· Si edad incierta: esperar parto espontáneo (son frecuentes las inducciones de partos prematuros por error en las fechas). Ciclos menstruales irregulares, desconocimiento de la FUR, hemorragia del primer trimestre.

· Si edad gestacional certera y avanzada:

· Ingresar

· Monitorizar movimientos fetales

· Inducción si nulípara de > 40 semanas, o multípara de > 42 semanas, historia obstétrica patológica, hipertensión, o disminución o ausencia de movimientos fetales.  :

· Maduración cervical con prostaglandinas

· Amniorrexis artificial

· Maniobra de Hamilton: despegamiento de membranas.

· Perfusión de oxitocina.

Características del parto inducido:

· Alteraciones de la dinámica uterina

· Mayor número de distocias

· Mayor incidencia de sufrimiento fetal

· Aumento de la frecuencia de partos instrumentales y de cesáreas.

· Si no responde a la inducción, proceder a cesárea.

2.1.8.5 El parto que no progresa

· Definición : fase latente prolongada: parto que cruza la línea de alerta en el partógrafo (ver esquema 3): duración excesiva del parto  > 12 horas tras completar 2 cms de dilatación.

· Tipos :

· 0-2 cms: Retraso en la fase latente: hasta 2 cms de dilatación (> 20 h de duración en nulíparas y > 14 horas en multíparas)

· Falso retraso (falso trabajo de parto):

· Membranas intactas

· Cérvix :

· En nulíparas: largo y cerrado: menos de la punta de un dedo.

· En multíparas: sin borramiento cervical (incluso si dilatación hasta 2 cms)

· Retraso verdadero:

· Dejarla deambular y sedar con petidina 100mg.

· Cuando índice de madurez cervical > 9 (ver más adelante): 

· rotura de membranas

· prostaglandinas PGE2 (1-2 mg vía oral o 3mg vía vaginal (en el fornix posterior) o PGF2a (5 mg en 100 ml de glicerina a través de una sonda de Foley (con el balón inflado a 40 ml) a través del orificio cervical.

· goteo de oxitocina

· 3- 10 cms: Retraso en la fase activa:

· Si primípara:

· Si existen signos de desproporción cefalopélvica. Sospecha si:

· Deformidad materna de piernas o columna vertebral

· Niño de > 4 kilos de peso (estimación por ecografía)

· Más de 3/5 partes de la cabeza por encima del borde superior de la sínfisis del pubis después de la rotura de membranas.

· En presentaciones anómalas  

· distress fetal; 

· si el índice de Bishop (ver más adelante) es  > 9:

· Suero de dextrosa 5%

· Analgesia-anestesia : 

· epidural o

· petidina 100mg IM + prometazina 25 mg.

· Rotura de membranas

· Oxitocina 5 U.I. en 500 mls de dextrosa al 5% a 10 g/min. : aumentar 10 gotas/min. Cada 30’ hasta que haya contracciones de 45-60’’ y en frecuencia de al menos 3-4/10’.

· Monitorizar sonidos fetales cardíacos.

· Cesárea si:

· Las medidas anteriores no son efectivas: dilatación cervical < 1 cm/hora o la cabeza no desciende (tener en cuenta que en muchas mujeres africanas la cabeza no desciende hasta el final de la primera fase del parto). También en multíparas.

· Desproporción cefalopélvica (ver más adelante)

· Presentaciones anómalas.

· Distress fetal.

· Si multípara:

· Preferiblemente evitar goteo de oxitocina.

· Una vez confirmada una fase latente verdaderamente prolongada:

· Rotura de membranas

· Monitorizar los latidos cardíacos fetales y proceder a cesárea si signos de distress fetal o si fase activa > 20’ (sospecha de desproporción cefalopélvica).

2.1.8.6 El parto obstruido

· Definición : fase activa prolongada: > 1 h. en primíparas  o > 30’ en multíparas. La fase latente puede ser lenta o normal (especialmente en multíparas).

· Sospecha diagnóstica si:

· Sospecha de desproporción cefalopélvica (en orden ascendente):

· El cérvix no dilata a pesar de buenas contracciones.

· Signos de caput y acabalgamiento pero la cabeza no desciende

· Estiramiento del segmento uterino inferior.

· Orina hematúrica

· Signos definitivos pero tardíos (no llegar a ellos: anillo de Bandl (ver ilustraciones 88 y 89), fístula o necrosis vesical).

Ilustración 6: Esquema del parto normal y del parto obstruido

Ilustración 7: Anillo de Bandl

(1: segmento superior, 2: segmento inferior, 3: vejiga)

· Causas más frecuentes:

· Hipodinamia uterina

· Pelvis estrecha

· Anomalía fetal: hidrocefalia, macrosomia, etc.

· Relación anormal la cabeza y la pelvis (desproporción cefalopélvica)

· Presentación anormal

· Compresión externa del canal del parto: tumores, quistes, etc.

· Complicaciones : 

· Fístulas (más en primíparas)

· Rotura de útero (más en multíparas)

· Hipoxia fetal

· Muerte fetal

· Tratamiento :

· Reanimación : tratar si es necesario el shock hipovolémico o séptico.

· Valorar :

· Proporción de la cabeza del niño por encima del plano pélvico (estrecho superior): por exploración abdominal y vaginal

· Indice de acabalgamiento: relación de los huesos parietal y occipital:

· Separados : 0

· Tocándose : 1

· Solapamiento reducible: 2

· Solapamiento no separable:  3

· Distress fetal: latido fetal antes, durante y después de cada contracción: distress si:

· Frecuencia fetal < 120

· Frecuencia fetal > 160

· Enlentecimiento durante o después de las contracciones

· Contracciones uterinas: buenas o débiles (mediante exploración abdominal)

· Abultamiento del abdomen inferior (anillo de Bandl, ver ilustraciones 88 y 89)

· Decidir tratamiento según las siguientes tablas:

Tabla 3: Decisiones ante el parto obstruido (Philpott)

	
	Proporción de la cabeza por encima del plano pélvico (estrecho superior)
	Contracciones

Uterinas
	Distress fetal
	Abdomen inferior
	Indice de acabalgamiento
	¿Se desplaza la cabeza a las espinas del isquión?
	Tratamiento

	1
	1-2/5
	Débiles
	No
	Normal
	1
	Sí
	Goteo de oxitocina

	2
	1/5
	Buenas
	No
	Normal
	1-2
	Sí
	Fórceps o ventosa + episiotomía

	3
	1-2/5
	Buenas
	Sí
	Normal
	2-3
	No se mueven
	Sinfisiotomía

	4
	3/5
	Buenas
	No
	Normal
	0-1
	Sí
	Prueba de ventosa o sinfisiotomía

	5
	3/5
	Buenas
	Sí
	Normal
	2-3
	No
	Cesárea

	6
	3-4/5
	Débiles
	Sí o No
	Anillo Bandl
	2-3
	No
	Cesárea

	7
	4/5
	Buenas
	No
	Normal
	2-3
	No
	Cesárea


Tabla 4: Indice de Bishop: respuesta favorable  a la inducción

	Factores
	
	0
	1
	2
	3

	Cérvix
	Dilatación
	Cerrado
	1-2 cms
	3-4 cms
	>5 cms

	
	Borramiento
	0-30%
	40-50%
	60-70%
	>80%

	
	Longitud (borr.)
	3 cms
	2 cms
	 1 cms
	0 cms

	
	Consistencia
	Firme
	Media
	Blanda
	-

	
	Posición
	Posterior
	Medio
	Anterior
	-

	Cabeza fetal

(en relación a las espinas del isquión)
	
	- 3cms
	-2 cms
	- 1 cm
	+1-+2 cms


Índice de madurez cervical : No-favorable : 0-8,  Favorable (a la inducción) 9-13

2.1.8.7 Técnicas de asistencia al parto vaginal

2.1.8.7.1 Goteo de oxitocina

· Indicaciones  :

· Inducción de parto ( prostaglandinas cervicales previas si fase latente prolongada)

· si feto muerto 

· niño vivo a término

· Aceleración del parto

· Control de hemorragia post-parto

· Estímulo a la contracción uterina post-parto

· Técnica / dosificación:

Tabla 5 : tabla de dosis de oxitocina según indicaciones e historia obstétrica

	Indicaciones
	Dosis

	Inducción de parto
	Feto muerto 10-28 semanas
	5 U en 500 ml: 25 g/min. (
A las 24h, 25 U en 500 ml: 25 g/min. (
A las 24 h, 100 U en 500 ml: 25 g/min.

	
	A término en primíparas
	5 U en 500 ml: 10g/min (
aumentar 10g/min cada 30’ hasta que haya contracciones de > 45’ y > 3/10’

	
	A término, multíparas < 4
	5 U en 500 ml: 10g/min (
aumentar 10g/min cada 30’ hasta que haya contracciones de > 45’ y > 3/10’

	
	A término multíparas > 4
	2,5 U en 500 ml: 10g/min (
aumentar 10g/min cada 30’ hasta que haya contracciones de > 45’ y > 3/10’

	
	A término, feto muerto
	20 U en 500 ml: 10g/min (
aumentar 10g/min cada 30’ hasta que haya contracciones de > 45’ y > 3/10’

( o 5 mg PGF2a intrauterino)

	Acelerar el parto
	Primíparas
	2,5 U en 500 ml: 10g/min (
Aumentar 5 g/min. cada 30’ (máximo de 60g/min) hasta contracciones eficaces.

	
	Multíparas
	1 U en 500 ml: 10g/min (
Aumentar 5 g/min. Cada 30’ (máximo de 60g/min) hasta contracciones eficaces.

	Control de hemorragia o contracción uterina post-parto
	Bolo de 5 U IV ó IM, + ergometrina 0,5 mg. ó 

 20-40 U en 500 ml a ritmo variable.




Tabla 6: Conversión de miliunidades por minuto en concentración y ritmo de infusión

	Gotas/minuto
	Unidades por litro

	
	1
	2
	3
	4

	
	Miliunidades por minuto

	10
	1
	3
	7
	14

	20
	1
	6
	14
	28

	30
	2
	10
	20
	40

	40
	3
	14
	27
	54

	50
	3
	17
	34
	68

	60
	4
	20
	40
	80


· Contraindicaciones :

1. Enfermedad cardíaca

2. Desproporción cefalopélvica

3. Rotura uterina

4. Cesárea previa

5. Miomectomía

6. Distress fetal

7. Presentación anómala

8. Placenta previa

Cuidado en gran multípara. 

2.1.8.7.2 Rotura artificial de membranas

· Indicaciones :

· Si fase latente prolongada e índice de Bishop > 9

· Si fase activa prolongada y en ausencia de desproporción cefalopélvica, presentaciones anómalas o distress fetal.

· Técnica :

· Introducir un dedo por el cérvix y separar la membrana del saco amniótico, del orificio interno. Comprobar que la cabeza apoya firmemente sobre el cérvix (no pelotea). Riesgo de prolapso de cordón.

· Pasar una pinza larga y dentada  sobre el dedo y pellizcar las membranas dejando que drene el líquido lentamente controlando con los dedos la salida hasta notar la cabeza bien apoyada: riesgo de prolapso del cordón.

· Esperar 1 hora para comprobar contracciones y en su ausencia inducir con oxitocina vigilando distress fetal lo cual indicaría cesárea. La amniorrexis precoz aumenta la intensidad y frecuencia de las contracciones.

Si la cabeza no apoya sobre el cérvix (en grandes multíparas o en caso de polihidramnios), esperar a romper las membranas cuando haya contracción para disminuir el riesgo de prolapso de cordón. Controlar la salida del líquido usando el dedo como tapón o realizando la amniorrexis con un catéter venoso del # 18. Comprobar finalmente que alrededor del cuello sólo se palpa cabeza: prolapso de cordón, prominencia de mano.

Ilustración 8: Rotura artificial de membranas

2.1.8.7.3 Ventosa

· Indicaciones :

· Durante la dilatación:

· Si dilatación del cérvix > 8 cms: 

· En  multíparas, sin  desproporción cefalopélvica ni distress fetal.

· Cualquier dilatación del cérvix y cualquier nivel de descenso si:

· Distress fetal del segundo gemelo

· Prolapso del cordón en multíparas

· Durante la expulsión si:

· Retraso de > 1 h en primíparas o > 30’ en multíparas con feto en tercer plano de Hodge.

· Para reducir los esfuerzos si: hipertensión, insuficiencia cardíaca, diabetes o cicatriz uterina. Ante hipodinamias que no responden a oxitócicos o agotamiento materno.

· Desproporción cefalopélvica relativa: deflexión o malrotación de la cabeza.

· Contraindicaciones :

· Prematuridad

· Distress fetal agudo

· Malpresentación

· Acabalgamiento severo

· Desproporción cefalopélvica

· Feto muerto (a no ser que sea muy fácil extracción)

· Técnica :

· Elegir la cazoleta de mayor diámetro posible dependiendo de la amplitud de la vagina y el grado de dilatación.

· Preparar presión de vacío a 0,8 kg/cm2

· Aplicar la copa tan cerca como se pueda de la fontanela posterior (ver ilustración 91), evitando incluir al cérvix, y dejar unos 30’’ para la formación del caput

· Realizar vacío de forma progresiva a una velocidad de 0,2 Kg cada 2 minutos hasta una presión negativa máxima de 0,8 kg/cm2.

· Tirar de la ventosa de forma sincronizada con la contracción uterina y nunca durante > 15’’ en sentido axial al eje del canal del parto

· Regla de los tres tirones: después de dilatación total, 3 tirones deben extraer al niño (se permiten dos tirones extras en la fase de dilatación hasta dilatación completa)

· Liberar la presión de vacío cuando la cabeza corone.

· Realizar episiotomía

Ilustración 9: Aplicación de ventosa

2.1.8.7.4 Episiotomía

· Indicaciones :

· Primíparas en las que la distensión perineal sea importante al coronar la cabeza.

· Multíparas con rigidez perineal y distensión importante al coronar.

· En prematuros

· En presentación occipito posterior

· En presentación podálica

· Previa aplicación de fórceps.

· Si colpoperineorrafia previa.

· Técnica :

· Posición de litotomía

· Limpiar la vulva

· Durante la coronación, insertar dos dedos en la vagina para proteger la cabeza del niño e infiltrar en dirección postero-lateral unos 10 mls de lignocaína al 2,5% (ver ilustración 92-B).

· Aprovechando la contracción, realizar una episiotomía medio-lateral a partir de la horquilla vulvar (ángulo inferior del introito) en dirección oblicua. Menor implicación de estructuras musculoaponeuróticas. Cortar con tijeras curvas unos 5 cms a las 7 y media del reloj imaginario (ver 92-1 y c).

· Reparar la incisión después del parto: (92 D, E y F)

· Mucosa vaginal y submucosa en una capa contínua de catgut cromado del 0.

· Capa muscular: puntos separados.

· Piel : puntos colchonero separados. 

Ilustración 10: Episiotomía

2.1.8.7.5 Parto con fórceps bajo

· Indicaciones :

· Distress de la madre (insuficiencia cardíaca, tuberculosis, hipertensión, anemia): considerar ventosa vs. Fórceps bajo.

· Agotamiento materno, fiebre intraparto, toxemias gravídicas

· Sospecha de distress fetal (se prefiere fórceps a ventosa por la rapidez) por la frecuencia cardíaca fetal o por la aparición de meconio.

· Prolapso del cordón en dilatación completa

· Distocias de rotación: transversas o posteriores sin tendencia a rotar

· Extracción de la cabeza en presentación podálica

· Fase de expulsión prolongada: discutible si se palpa el occipucio (vs. Ventosa) o en casos de presentación de cara (vs. cesárea).

· Técnica :

· Preparación : sondaje vesical, bloqueo pudendo, posición de litotomía, limpiar la vulva y aislar el campo.

· Anestesia regional e incluso general.

· Comprobar dilatación completa, ausencia de membranas, rotación completa de la cabeza, posición de la cabeza por debajo de las espinas isquiáticas.

· Comprobar que encajan las palas del fórceps.

· Aplicar la pala izquierda guiándola en la cavidad uterina con la mano derecha (ver ilustración 93 A).

· Aplicar la pala derecha con la mano izquierda (93 B).

· Encajar las palas, comprobar mediante tacto que el punto guía queda central al eje de las cucharas (la sutura sagital es paralela a este eje) y aplicar tracción durante las contracciones uterinas primero en dirección posterior e inferior (93 C).

· Gradualmente nivelar las palas y seguir traccionando hacia arriba y adelante (93 D).

· Realizar la episiotomía al coronar la cabeza.

· Revisión sistemática del canal del parto para descartar desgarros en cuello y vagina.

Ilustración 11: Parto con fórceps bajo

2.1.8.7.6 Sinfisiotomía

Esta intervención tiene importantes efectos secundarios y sólo debe valorarse en situaciones extremas, en especial cuando la cesárea no es factible.

· Indicaciones : desproporción cefalopélvica leve o moderada con:

· Parto obstruido, niño vivo y cabeza profundamente encajada en la pelvis materna (en estos casos puede ser difícil liberar la cabeza por cesárea)

· Cabeza encajada después de parto podálico y resistente a otras maniobras.

· Tras descartar contraindicaciones, comprobar que la cabeza está de 2/5 a 3/5 por encima del borde superior de la sínfisis del pubis.

· Pasar un dedo entre la cabeza y la pelvis:

· No puede pasar: cesárea

· Pasa fácilmente: sinfisiotomía innecesaria

· Difícil : valorar sinfisiotomía

· Contraindicaciones :

· Desproporción cefalopélvica con reborde de la cabeza fetal palpable por encima de la sínfisis. 

· Malpresentación (excepto en cabeza encajada en podálica)

· Feto muerto

· Cesárea previa

· Contracciones uterinas pobres en lugar de goteo de oxitocina, especialmente si no hay distress fetal.

· Cérvix no dilatado.

· Diámetro conjugado verdadero < 8,5 cms

· Problemas previos para caminar

· Técnica :

· Posición de litotomía y el asistente sujeta las piernas  para que la sínfisis sea de unos 3 cms de ancho. 

· Sondaje vesical.

· Limpiar la zona y aislar el campo.

· Infiltrara la piel y tejido subcutáneo con 20 mls de lignocaína al 1% con adrenalina, esperando después unos 3’.

· Colocar los dedos índice y medio de la mano izquierda dentro de la vagina para desplazar la sonda vesical hacia el lado derecho.

· Incisión en piel y tejidos subcutáneos sobre la línea media de la sínfisis (ver ilustración 94) y cortar hasta el cartílago (localizarlo previamente con aguja hipodérmica).

· Exponer el cartílago y cortar sujetando la uretra como se indicó anteriormente y hasta que la sínfisis se abra unos 2 cms (nunca más de 3 cms. El dedo vaginal que controla la profundidad de la incisión, desplaza la uretra y protege la cabeza fetal, debe poder insertarse entre la sínfisis al terminar la intervención.

· Dejar la sonda vesical durante 48 horas

· Reposo en cama durante 15 días, apoyada sobre los costados. Evitar coger pesos en los siguientes tres meses.

Ilustración 12: Sinfisiotomía

2.1.8.8 Presentaciones anómalas

2.1.8.8.1 Parto de nalgas

Comprobar la posición fetal a las 30 semanas y si presentación podálica:

· Posición pecho-rodilla durante unos 10’, tres veces al día (ver ilustración 95)

Ilustración 13: Posición pecho-rodilla en presentación podálica

· Si no revierte a presentación cefálica a las 4 semanas (34 semanas de edad gestacional), intentar versión cefálica externa:

· Indicaciones :  en > 34 semanas, especialmente si 34-36 semanas.

· Contraindicaciones :

· Embarazo múltiple, 

· anomalía fetal, 

· madre Rh negativa, 

· hemorragia ante-parto, 

· cesárea previa, 

· presión diastólica > 100 mm Hg

· nalgas encajadas

· ausencia de dinámica uterina

· placenta previa

· obesidad materna

· Indicaciones de cesárea (ver más adelante).

· Técnica de la versión cefálica externa:

· Realizar ecografía previa que informará sobre la estática fetal, localización de la placenta, cantidad de líquido amniótico o posibles tumoraciones que desaconsejen la versión.

· Vaciar la vejiga y posición en decúbito supino con inclinación hacia un lado (sábana doblada unos 2 cms debajo del glúteo izquierdo).

· Valorar la administración de tocolíticos (ver parto prematuro).

· Colocar una mano debajo de las nalgas y otra encima de la cabeza (ver ilustración 96 A).

· Hacer flexión dorsal (comprobar la posición de su espalda) para que la cabeza gire sobre sus rodillas (96 B)

· Comprobar en este momento la frecuencia del latido fetal:

· Si < 100, girar a la madre sobre un lado y esperar unos 2’:

· Si sigue siendo < 100, volver a la posición inicial (puede que el cordón esté en torno al cuello).

· Si  aumenta a > 100 lpm:

· Completar la versión total (96 C).

· Si no tiene éxito la versión: reposo con los pies o piernas elevadas, dar diacepam si hay ansiedad e intentarlo de nuevo en una hora.

· Si aún así no se consigue la versión, considerar parto podálico asistido o cesárea:

Ilustración 14: Versión cefálica externa

· Decisión de parto podálico asistido vs. cesárea :

· Cesárea electiva si:

· Historia obstétrica:

· Cesárea previa

· Intervenciones médicas

· Placenta previa

· Primíparas (especialmente si añosa)

· Multíparas pero siempre partos < 38 semanas

· Fondo uterino: > 40 cms (sospecha de peso > 3,7 Kg, mejor estimación por ecografía).

· Tamaño pélvico:

· Medición previa del diámetro diagonal conjugado < 11 (o conjugado verdadero < 9):

· Medición del diámetro conjugado diagonal: distancia entre el promontorio y el borde inferior de la sínfisis del pubis, mediante la exploración vaginal: la punta del dedo medio toca el promontorio mientras el borde radial del índice toca el borde inferior de la sínfisis del pubis. Con un dedo de la otra mano se señala este punto de contacto del índice y posteriormente se mide. La distancia normal es de 12,5 cms.

· Conjugado verdadero: se calcula restando 1,5 cms al conjugado diagonal. Normal en torno a 11,5 cms.

· Acceso fácil al promontorio sacro.

· Cesárea de urgencia durante el parto (antes del parto de las nalgas: punto de “no-retorno”) si:

· Fase activa prolongada

· Retraso del periodo de expulsión por parto obstruido

· Presentación de pie (una pierna extendida, la otra flexionada) y cabeza retenida tras cuello no dilatado, frecuente en multíparas).

· Presentación o prolapso del cordón

· Distress fetal

· Rotura de membranas prolongada

· Parto podálico vaginal asistido en los demás casos y asegurándose de que no hay desproporción cefalopélvica:

· Técnica del parto podálico vaginal asistido:

· Preparación : posición de litotomía, exploración vaginal para descartar prolapso del cordón o presentación de pie, monitorizar los sonidos fetales cardíacos durante el periodo de dilatación (si se retrasa la dilatación: cesárea).

· Infiltrar el periné y hacer episiotomía cuando las nalgas distiendan el periné (y se puedan ver el escroto del niño o los labios de la niña).

· Hay discusión sobre la indicación de asistir el parto de las piernas: la manipulación estimula la respiración y puede favorecer la aspiración de meconio.

1. Observar cada contracción y mantener una presión contínua y suave sobre el fondo uterino.

2. Cuando aparece el ombligo, desencajar las piernas extendidas y tirar de un asa del cordón.

3. Cuando aparezca la escápula anterior, buscar los brazos anteriores al pecho.

4. Permitir al niño que cuelgue (ver ilustración 97 A) y asistir el descenso de la cabeza mediante:

5. Suave presión suprapúbica.

6. Si se han encajado ambos hombros tras el  borde de la sínfisis:

a. Maniobra de Bracht: bascular el cuerpo fetal 180º hacia el vientre de la madre: flexionar los miembros inferiores del feto sobre el tronco; las palmas de las manos quedan sobre el dorso fetal y los pulgares en los muslos; bascular el cuerpo fetal hacia el vientre materno (hiperextensión traccionando hombros y cabeza en la dirección del canal del parto) mientras un ayudante presiona ligeramente el fondo uterino.

b. Intentar poner un dedo en la pared vaginal posterior y guiarlos fuera.

c. Si no es efectivo, proceder a la maniobra de Lowset:

i. Agarrar los muslos y la pelvis con los pulgares sobre el sacro y los índices sobre la sínfisis.

ii. Girar el cuerpo 180º a ambos lados para liberar los hombros de cada lado opuesto (97 D, E y F)

7. Si no desciende la cabeza, 

a. aplicar el fórceps o

b. Aplicar la maniobra de Burns-Marchal: es operar hasta que se vea pelo  en la nuca y coger de las piernas con la mano derecha tirando hacia fuera mientras se arquea sobre el pubis (97 C).

8. Si no se libera la nariz o la boca, aplicar la maniobra de Maurrice-Snellie-Veit (97 B): 

a. Apoyar al niño sobre el antebrazo derecho, 

b. introducir el dedo medio derecho en su boca, 

c. los dedos índice y anular sobre los huesos malares; 

d. la mano izquierda sobre la espalda con el dedo medio sobre el occipucio y el dedo índice y anular sobre los hombros, 

e. mientras el asistente presiona sobre la región suprapúbica. 

f. Guiar la cabeza a través del canal del parto, sin tracción.

9. Si la maniobra de Maurice fracasa:

a. Rotar la cabeza y si no tiene éxito, considerar sinfisiotomía previo sondaje vesical.

Ilustración 15: Parto podálico vaginal asistido

Esquema  4: Protocolo de atención al parto al parto podálico

Presentación transversa

· 30 semana: diagnóstico (por exploración o ecografía) y descartar placenta previa, desproporción cefalopélvica o polihidramnios: si se dan alguna de estas circunstancias, cesárea electiva.

· 32 semana: intentar la versión cefálica externa (contraindicada en placenta previa, hipertensión o embarazo múltiple): técnica igual que la versión cefálica externa desde la posición transversa (ver ilustración 98)

Ilustración 16: Versión transversa externa

· Si persiste la posición transversa a término:

· Periodo de dilatación:

· Fase latente: intentar versión externa de nuevo (antes de la rotura de membranas): si es efectiva, inducción por rotura de membranas y oxitocina, y parto vaginal.

· Fase activa:

· Si persiste la presentación transversa en la fase activa:

· Membranas intactas: cesárea 

· Si prolapso de brazo o del cordón: cesárea por incisión de Lee (ver más adelante) 

· En casos de niño pequeño (menor de 2,5 Kg) en especial si el segundo gemelo, o muerto, intentar la versión podálica interna:

· Anestesia general (o diacepam + petidina)  y sondaje vesical

· Identificar los pies fetales: no confundir con las manos.

· Una mano a través de la vagina y otra externa, tirar del talón del niño (ver ilustración 99)

· Proceder como parto podálico.

Ilustración 17: Versión podálica interna

· Periodo de expulsión:

· Primíparas: cesárea

· Multíparas y membranas intactas: rotura de membranas e intentar versión podálica interna.

2.1.8.8.2 Presentación de cara y de frente

· Presentación de cara: (solamente viable por vía vaginal en presentación mento-anterior)

· Diagnóstico durante el parto: 

· Periodo de dilatación:

· Descartar anencefalia (frecuente presentación de cara)

· Descartar desproporción cefalopélvica: cesárea

· A menudo, mentolateral: intentar rotar la cabeza y si no es efectiva, cesárea.

· Durante la expulsión, si se retrasa y la cabeza está < 2/5 por encima del estrecho superior, cesárea

· Nota : nunca ventosa y cautela extrema con la oxitocina.

· Presentación de frente:

· Diagnóstico pre o intra parto: cesárea electiva o urgente respectivamente.

2.1.8.8.3 Prolapso del cordón

· Hacer siempre de forma rutinaria y después de la rotura de membranas, una exploración vaginal para descartar prolapso del cordón.

· Si hay prolapso del cordón:

· Sujetar la cabeza o nalgas por encima del cordón rechazando la presentación hasta la extracción fetal mediante cesárea.

· Sonda vesical y rellenar la vejiga con 500 mls de Ringer o salino.

· Monitorizar los latidos fetales

· Cubrir la vagina con compresas (para mantener el cordón dentro)

· Girar a la madre sobre un lado, con los pies de la cama elevados.

· Cesárea urgente (no vaciar la vejiga hasta que abrir el peritoneo parietal)

· Excepciones :

· Dilatación total y cabeza por encima del estrecho superior < 2/5: fórceps o ventosa

· Segundo gemelo y presentación cefálica.

· Si hay presentación de cordón:

· Sentir el cordón con las membranas intactas

· Intentar la posición rodilla-pecho y Trendelenburg durante 24 horas

· Si persiste, cesárea electiva.

2.1.8.8.4 Embarazo múltiple

· Diagnóstico : desde la semana 10: por exploración, o  mejor, por ecografía

· Planificar parto hospitalario. Determinar la estática de ambos gemelos.

· Primera etapa (dilatación):

· Vía periférica

· La fase activa es más lenta con frecuentes disdinamias.

· Evitar romper bolsa y evitar oxitócicos.

· Determinar la presentación del primer gemelo: si transverso o presentación de pierna: cesárea

· Segunda etapa (expulsión):

· Analgesia peridural

· Parto del primer gemelo en presentación cefálica o podálica, ligar y cortar el cordón.

· Tiempo entre partos: debe ser menor de 20’ – 30’.

·  Hipodinamia tras parto del primer gemelo. Oxitocina Examinar la presentación del segundo gemelo:

· Si longitudinal: rotura de membranas y parto vaginal con presión sobre fondo uterino (para prevenir prolapso del cordón).

· Si transversa: hacer versión cefálica externa y si no es efectiva, versión interna o decidir cesárea. La versión debe realizarse precozmente aprovechando la distensión uterina antes de que se acomode a su nuevo contenido.

· Expulsión de placenta: ergometrina y oxitocina IV.

2.1.9 Cesárea

· Indicaciones :

· Cesárea primaria:

· Electiva si:

· Distocia de partes blandas: tumores previos.

· Desproporción cefalopélvica confirmada

· Placenta previa diagnosticada tipo III y IV

· 2 o más cesáreas previas.

· Complicaciones médicas como eclampsia.

· Hemorragias del 3er trimestre:

· Placenta previa:

· Tipos III y IV (por ecografía o exploración vaginal)

· Tipos I y II: rotura de membranas + hemorragia o distress fetal.

· Desprendimiento de placenta con niño vivo y > 1,5 Kg

· Anomalías fetales:

· Hidrocefalia (vs. Drenaje de LCR y parto vaginal)

· Rotura prematura de membranas e infección intrauterina

· Periodo de dilatación prolongado (fase activa > 12 horas) con:

· Desproporción cefalopélvica (con > 4/5 de la  cabeza por encima del estrecho superior (ojo en Africa: descenso de la cabeza tardío; y marcado acabalgamiento)

· Primíparas con malpresentación o distress fetal

· Periodo de expulsión prolongado (> ½ - 1 hora) con:

· Desproporción cefalopélvica (>3/5 de la cabeza por encima del estrecho superior, cesárea previa, complicaciones médicas,  índice de acabalgamiento > 2 y abultamiento del abdomen inferior)

· Distress fetal (en condiciones de buenas contracciones y ausencia de desproporción cefalopélvica se puede valorar sinfisiotomía).

· Presentaciones anómalas: 

· Podálica :

· Electiva :

· Primípara

· > 38 semanas

· Cesárea previa

· Complicaciones médicas

· Peso > 3,7 kgrs (estimado por altura del fondo uterino o por ecografía)

· Pelvis estrecha (medida por diámetro conjugado o estimado por exploración vaginal)

· De emergencia:

· Presentación de pie

· Distress fetal

· Rotura prematura de membranas (contraindicación de inducción)

· El paso de las nalgas marca el “punto de no-retorno” tras el cual no es posible la cesárea.

· Transversa :

· Electiva :

· Como en la podálica

· De emergencia:

· Todos los casos en que la versión externa fracasa, excepto cuando se estima un peso < 2,5 Kg o feto muerto: intentar versión podálica interna.

· De cara con:

· Desproporción cefalopélvica

· Maniobra de rotación no-efectiva

· Periodo de expulsión prolongado y < 2/5 de la cabeza sobre el estrecho superior

· De frente:

· En todos los casos.

· Distocia de hombro + diabetes.

· Prolapso del cordón:

· Electiva si presentación de cordón identificada.

· De emergencia en el resto de casos excepto cuando hay dilatación completa y la cabeza está en <2/5 por encima del estrecho superior.

· Embarazos múltiples:

· Cuando el primer gemelo está en transversa o presentación de pierna.

· Cuando el segundo gemelo está en transversa y fracasan las versiones externa e interna.

· Cesárea secundaria:

· Fallo de la inducción (oxitocina con o sin o prostaglandinas y/o rotura de membranas previas) si:

· > 6 horas y la cabeza no desciende o la dilatación del cérvix es < 1 cm/hora.

· > 8 horas desde la inducción sin cambios cervicales

· Técnicas :

· Cesárea del segmento uterino inferior

· Contraindicaciones :

· Segmento inferior muy vascular y adherente (frecuente en placenta previa: investigar por ecografía): hacer cesárea clásica.

· Cabeza encajada en pelvis: intentar sinfisiotomía.

· Cuidados pre-operatorios:

· Discutir la indicación de ligadura de trompas si:

· Problemas médicos (hipertensión, diabetes, insuficiencia cardíaca)

· 3 o más cesáreas previas, edad > 35 y paridad > 6.

· Antibióticos :

· De rutina: metronidazol 1 gr vía rectal y 8 horas después.

· Si alto riesgo de infección (rotura prematura de membranas o fracaso de parto vaginal asistido): metronidazol 1 gr preoperatorio y x 3 días + cloranfenicol 1 gr IV perioperatorio.

· Comprobar el equipo, en especial el retractor de Morris para la vejiga y 6 pinzas de Green-Armitage, regla de acero...

· Anestesia según protocolo (ver capítulo de anestesia: anestesia general, local, bloqueo en silla de montar, epidural, espinal...), con aspiración gástrica y antiácidos +/- ranitidina IM perioperatoria.

· Posición : decúbito supino con angulación de 5º hacia su izquierda y Trendelenburg moderado.

· Sondaje vesical (si es difícil, intentar empujar la cabeza del niño hacia arriba o después de la anestesia general).

· Limpiar a conciencia todo el abdomen y periné; y afeitar desde el mons pubis hasta el ombligo.

· Aislar campo quirúrgico con 4 paños y cubrir con un paño con apertura longitudinal sobre la línea de incisión.

· Pasos quirúrgicos:

1. Incisión media desde el margen de vello púbico hasta 3 cms por debajo del ombligo. ( Si cesárea previa, cortar a ambos lados de la cicatriz en forma de elipse y resecar por debajo del tejido subcutáneo).

2. Disecar tejido subcutáneo, separar músculos y cortar la fascia con tijeras. En indicaciones de emergencia, no parar para hacer hemostasia.

3. Levantar el peritoneo parietal cerca del extremo superior y cortar primero con un bisturí (ver ilustración 100 A).

4. Cortar el peritoneo con tijeras hasta justo la reflexión de la vejiga (100 B):

a. Palpar el útero y si está rotado, centrarlo

b. Colocar compresas abdominales grandes en cada lado.

c. Considerar incisiones uterinas alternativas:

i. Si el segmento inferior está muy vascularizado y muy adherente (generalmente la ecografía muestra placenta previa en estos casos):  cesárea clásica (ver más adelante). Cesárea corporal.

ii. Si el segmento uterino está demasiado fino y distendido (parto obstruido de forma prolongada), o no bien formado (primíparas, pre-término) o en casos de presentación transversa con prolapso de brazo: incisión de Lee (ver más adelante). Cesárea segmentaria longitudinal.

iii. Si anillo de Bandl presente: incisión en segmento uterino superior. Cesárea segmentaria transversa.

5. Levantar el peritoneo libre del fondo de saco vesico-uterino con pinzas de disección y cortar el peritoneo sobre el útero justo por debajo del punto se adhiere firmemente al útero (100 C)

6. Insertar tijeras debajo del peritoneo y separarlo del útero (100 D) con la intención de dejar un área desnuda de peritoneo de 2 cms de largo y unos 12 cms de ancho.

7. Extender la incisión y al llegar a los bordes del útero hacer una curva en dirección cefálica (incisión “en sonrisa”) de unos 12 cms y centrada  (atento a una posible rotación uterina).

8. Levantar el colgajo distal y la vejiga con él, colocando el retractor de Morris sobre él, empujándolo hacia abajo con cuidado (100 F). Cuidado : si el cérvix está borrado y dilatado, cuidado en no entrar en vagina por error.

9. Dar un punto de fijación con catgut de 2/0 en el segmento uterino inferior y sujetar los extremos con un mosquito (100 G).

10. Hacer una incisión corta (de unos 3 cms) y centrada (comprobar de nuevo si hay rotación uterina), 2 cms por encima de la vejiga retraída. Incidir con cuidado con un dedo a cada lado hasta que protuyan las membranas en la incisión (estar preparado para aspirar) (100 H)

11. Meter los dos dedos índices y ensanchar la incisión en línea con las fibras musculares, hasta que sea de unos 10 cms de largo (100 I) 

a. Si hubo cesárea previa y hay mucho tejido fibroso, los extremos laterales pueden precisar ser cortados con tijeras: extrema cautela con los uréteres. 

b. Si se corta a través de la placenta, intentar despegarla y extraer al niño por debajo de ella.

12. Quitar el retractor e introducir un dedo o más por debajo de la cabeza (parte de presentación) y comprimir (con extremo cuidado) con el resto de la mano sobre el colgajo inferior. Pedir al asistente que presione sobre el fondo uterino  (100 J).

a. Si es necesario, extraer al niño con fórceps (puede ser necesario extender la incisión en forma de “U”). Introducir solamente la rama derecha para usarla como calzador si fracasa el fórceps completo.

13. En este momento, dar 0,5 mgrs de ergometrina y 5 U.I. de oxitocina en bolo IV (obviar ergometrina si eclampsia, pre-eclampsia o en casos de anestesia local).

14. Sujetar al niño por sus piernas (con un dedo entre ambas) para que el asistente pueda aspirar su nariz y su boca. (100 K)

15. Colocar al niño sobre los muslos de la madre y ligar y cortar el cordón (rápidamente si es un caso de placenta previa). Reanimar al niño si fuera necesario.

16. Aplicar los clamps de Green-Armitage en los colgajos superior e inferior de la incisión uterina a nivel de cada ángulo, y otros clamps en toda la extensión de los colgajos si usted opera de forma lenta.

17. Cuando el útero se esté contrayendo firmemente, extraer la placenta mediante una combinación de tracción leve y contínua del cordón (100 L) y presión sobre el fondo uterino. Si no es efectiva, extraer la placenta de forma manual con extremo cuidado (puede causar hemorragia severa). Atención a la extracción completa de membranas.

18. Inspeccionar la cavidad uterina: asegurarse de que está vacía. Secar con una compresa seca. Comprobar que la placenta está completa. Nunca sondar el cérvix para mejorar el drenaje.

19. Sujetar el extremo inferior de la incisión hacia arriba por un punto de fijación y coser ambos ángulos (no hacerlo demasiado profundo y a ciegas por el riesgo de dañar a los uréteres) con catgut cromado y aguja redonda. Suturar la incisión con sutura contínua (tirando firme del extremo libre)  o con puntos separados en “8” (100 M). Antes de terminar esta primera capa, comprobar la permeabilidad de la cavidad (no haber suturado a la pared posterior).

20. Suturar la incisión en una segunda capa de puntos sueltos. (100 N). No apretar mucho los puntos ni hacer puntos “en 8”: mayor isquemia de la cicatriz: fragilidad. Colocar compresas calientes sobre la sutura durante unos 2 minutos (mientras extrae las compresas abdominales) y buscar puntos de sangrado.

21. Cerrar el peritoneo con el fondo de saco vesico-uterino con catgut cromado de 2/0 (evitar suturar la vejiga).

22. Descartar quistes ováricos (si los hay y de > 5 cms de diámetro, considerar cistectomía –ver más adelante-).

23. Ligar las trompas si está indicado y consentido.

24. Inspeccionar ambos lados del abdomen y limpiar restos de sangre y detritus.

25. Medir el diámetro conjugado real (entre la sínfisis y el promontorio) con una regla de acero (para decidir entre cesárea y parto vaginal en partos ulteriores).

26. Colocar el epiplon mayor sobre el útero

27. Cerrar el abdomen por capas

28. Flexionar las piernas y presionar sobre el fondo uterino, limpiando la vagina con gasas estériles sujetas por pinzas de gasas.

Tabla 7 : Incisiones alternativas en la cesárea

	Incisiones alternativas
	Indicaciones
	Incisión
	Sutura

	Clásica
	Si segmento inferior muy vascular y adherente a la pared abdominal (¿placenta previa?)
	Incisión vertical de 12 cms (bisturí ( tijeras)
	Cerrar en capas con catgut cromado de “1” : Primera capa en decídua y músculo profundo, segunda en músculo superficial y peritoneo con asa para invertir los extremos.

	Incisión de Lee
	Si segmento inferior fino y distendido, o poco formado; o en casos de presentación transversa con prolapso de brazo.

Fetos pequeños en presentación de nalgas.
	Longitudinal de unos 100 cms en los 2/3 del segmento inferior y 1/3 en segmento superior
	Cerrar en capas con catgut cromado de “1”: primera capa en decídua y músculo profundo, segunda en músculo superficial y peritoneo con asa para invertir los extremos.

	Incisión en segmento superior
	Anillo de Bandl
	Transversa sobre la parte inferior del segmento superior
	Cerrar en capas con catgut cromado de “1”: primera capa en decídua y músculo profundo, segunda en músculo superficial y peritoneo con asa para invertir los extremos.

	Extraperitoneal
	Infección intrauterina, sepsis
	Identificar el ligamento medio umbilical y sujetar con fórceps.

Diseccionar el peritoneo parietal de la pared uterina anterior

Atar el peritoneo en bolsa de tabaco, al peritoneo visceral.
	Cerrar por capas sin incluir al peritoneo.


Ilustración 18 : Cesárea (segmento uterino inferior)

Retraso en la expulsión de la placenta

Definición: alumbramiento > 30’ ó > 10’ cuando se realiza alumbramiento dirigido (0,2 mgrs IV de metilergobasina al salir el hombro anterior)

· Indicaciones : retraso en la expulsión de la placenta (> 5 minutos). A menudo cursa con pérdida importante de sangre.

· Técnicas :

· Tracción controlada del cordón (ver ilustración 101):

· Masajear suavemente el útero. 

· Sondaje vesical.

· Palpar firmemente el útero cuando haya contracciones (después del efecto de la ergometrina y la oxitocina).

· Con la mano izquierda sobre la sínfisis del pubis y la palma hacia la cabeza empujando el útero hacia el ombligo.

· Coger dos vueltas de cordón alrededor del dedo índice derecho y suavemente tirar del cordón hacia abajo y atrás; girando más anterior según sale la placenta. Hacer empujar a la mujer, simultáneamente.

· Maniobra de Credé: abarcar el fondo uterino con la mano y presionar intensamente. Existe riesgo de provocar desprendimiento parcial, hipertonía, inversión uterina.

Ilustración 19: Tracción del cordón para la expulsión de la placenta

· Si no es efectiva, hacer exploración vaginal y descartar que el cordón esté aprisionado en el cérvix.

· Si aún no se ha administrado ergometrina y oxitocina, hacerlo ahora.

· Si no se consiguen contracciones efectivas, dar un suave masaje al útero

· Si aún no hay expulsión (generalmente con hemorragia post-parto): extracción manual de la placenta:

1. Reanimar si fuera necesario (y comprobar hemoglobina y pruebas de coagulación); colocar suero IV.

2. 20-40 unidades de oxitocina en 500 mls: suero IV aumentando el ritmo de infusión.

3. Parar la infusión justo antes de la extracción manual para permitir que se relaje el cérvix.

4. Dar petidina 10-25 mgrs + diacepam 10-20 mgrs lentos IV (salvo si colapso vascular severo).

5. Sujetar el cordón con la mano izquierda e introducirla con los dedos cerrados en la vagina superior: si la placenta está adherida al cérvix, agarrarla y suavemente liberarla)

6. Colocar la mano derecha sobre el fondo uterino evitando que se mueva hacia arriba mientras progresa con la mano izquierda bajo el margen de la placenta (ver ilustración 102 A).

7. Movimiento en sierra entre la placenta libre y la pared uterina con borde cubital de la mano.

8. Tras la extracción de la placenta, reintroducir la mano y realizar legrado digital para comprobar que no quedan restos placentarios o membranas.

9. Cuando se haya expulsado la placenta y los restos de la concepción, dar de nuevo 0,5 mgrs de ergometrina (quitar la mano cuando el útero comience a endurecerse).

10. Si continúa sangrando, aplicar compresión bimanual: mano derecha sobre el fondo uterino y mano izquierda sobre el abdomen (102 B): comprimir durante 5 minuto y si no cede, manejar como hemorragia post-parto (ver más adelante).

Ilustración 20: Extracción manual de placenta y compresión bimanual

Tabla 8: Decisiones obstétricas de rutina, electivas y de emergencia durante el embarazo y el parto

	Semanas de amenorrea
	Rutina
	Electivo 


	Urgente
	Pruebas diagnósticas
	Hallazgos /Pruebas de confirmación
	Tratamiento

	6

8

10

12

14
	Primera visita (a)
	
	b.-Embarazo ectópico (6-14 sem)

c.-Aborto (6-24 sem)

trimestre

(28-38 sem)

g.-Rotura prematura de membranas

(28-38 sem)

Parto prematuro

e.Hemorragias del tercer trimestre 

(28-38 sem.)
	a.- Confirmar fechas, test de embarazo vs. ECO, historia obstétrica, TA, signos ICC (+ECO, ECG),

Laboratorio :

Hb, 

malaria, 

parásitos/heces, glucosuria,

RPR, 

VIH?,

 Rh
	-2 o más abortos previos

-2 ó más cesáreas previas

-HTA

-Insuficiencia cardíaca grado III-IV.

-Hb < 90

-Hb < 40

-malaria +vo

-parásitos heces +vo

-+vo + Glu en ayunas alta

+vo (+/- FTA)

+vo x 2 veces

-vo
	Cerclaje cervical electivo (1)

Cesárea electiva (2)

Trat. de HTA

Parto de ICC (3) + furosemida+/- tto de arritmia

-Fe, A.Fólico

-Transfusión +furosemida

-tto y pfx malaria

-tto parasitosis

-Dieta + insulina + seguimiento mensual Penicilina

Pfx TMH

Inmunoglobulina anti-Rh

	
	
	
	
	b.-Síntomas / signos de alarma
	Paracentesis

/culdocentesis/ ECO

	Ver 4.1.5

	
	
	
	
	c.-Síntomas /signos de alarma


	Exploración vaginal, ECO, test de malaria, piuria en orina
	Ver 4.1.6



	
	
	
	
	
	
	

	
	
	1. -Cerclaje cervical (ver
	
	
	
	

	16
	
	
	
	
	
	

	18
	
	
	
	
	
	

	20
	
	
	
	
	
	

	22
	
	
	
	
	
	

	24

26

28

30

32
	d.-Segunda visita
	
	
	d.-Screening = primera visita

-Proteinuria

-Examen abdominal y bimanual +/- ECO

Síntomas/signos de Placenta previa

Síntomas/signos de desprendimiento de placenta


	= 1ª visita

+va : función renal

-Polihidramnios + anencefalia o hidrocefalia

-Embarazo abdominal

-Placenta previa

-Embarazo múltiple

Presentaciones anómalas:

Podálica

Transversa

Cara/frente

ECO, Exploración en quirófano

ECO, Pruebas de coagulación


	Tto = primera visita.

Tratamiento eclampsia (ver

Drenaje de LCR (7) o Cesárea electiva (2)

-Niño vivo : Laparotomía electiva (4)

Niño muerto: Laparotomía en 3 semanas

-I-II: Inducción electiva(3)

II-IV : cesárea electiva (1)

-Sin FRO: Parto múltiple asistido (7)

Con FRO: cesárea electiva(2)
Posición rodilla-pecho + 3ª visita

3ª visita

3ª visita

I, II: Inducción de parto

III-IV : Cesárea urgente.

Feto muerto: Inducción

Feto vivo: Cesárea

	34

36

38
	
	f.-Tercera visita y permanecer en zona de espera
	
	f.-Hb

Exploración/ECO
g.-Síntomas/ signos de sospecha

Síntomas/signos de sospecha
	Hb < 40

Transverso 

Podálico

Presentación de cordón

pH del líquido

Test del surfactante

	Transfusión+furosemida

Versión cefálica externa, si fracasa, Cesárea electiva (2)

Versión cefálica externa, si fracasa, valorar FRO*:

FRO+: Cesárea electiva(2)

FRO-: Parto podálico asistido (6)

Rodilla-pecho, si fracasa Trendelenburg, si fracasa, Cesárea electiva (2)
Ver 4.1.9.3

Ver 4.1.9.2

	
	
	
	
	
	
	

	
	
	36 sem (+test surfactante+vo):

1. -Cesárea electiva (Ver 4.1.10)

2. -Inducción precoz electiva (Ver 4.1.9.7.1-2)

3. -Laparotomía electiva (Ver 4.1.6.1)

4. -Parto en insuficiencia cardíaca (Ver 4.1.4.5)


	
	
	
	

	40
	
	
	
	
	
	

	42
	
	
	Parto retrasado
	Confirmar fechas, ECO
	
	Ver 4.1.9.4

	Parto
	Atención a parto eutócico


	
	
	Partógrafo

Expl. Vaginal

	Hb, Rh, RPR

Partógrafo (ver

Vía IV

Permanecer en cama tras la rotura de membranas

Factores de riesgo:

Distress fetal

Cabeza sobre el estrecho superior > 4/5

Presentación

anómala

Acabalgamiento


	Atención a parto eutócico (ver 4.1.9.1)

Sujetar la cabeza, tumbarse de lado y Cesárea urgente.

Rotura de membranas y Oxitocina; si fracasa, Cesárea

FR-: Rotura de membranas y Oxitocina.

FR +: Cesárea urgente.

	Primera etapa

Fase latente


	
	
	
	
	
	

	Primera etapa

Fase activa
	
	
	Prolapso del cordón

Fase latente prolongada

Fase activa

prolongada
	
	
	

	Segunda etapa
	
	
	6. -Parto podálico asistido
(ver 4.1.9.8.1)

7. -Drenaje de LCR (ver 4.1.8.1)

8. -Parto múltiple asistido (ver 4.1.9.8.5)

9. -Profilaxis TMH VIH (ver sección VIH/SIDA) 
	Rigidez del periné 

Occipito-posterior

Retraso en la expulsión: parto obstruido
	Contracciones : débiles o buenas

Distress fetal presente o ausente

Cabeza por encima del estrecho superior (CEB): 1-2 vs. 3-4
	Episiotomía

Episiotomía

(ver 4.1.9.7.4)

-Contr. Débiles

  + CEB 1-2:       Rotura de membranas + Inducción.

-Contr. Débiles + CEB 3-4: Cesárea urgente
-Contr. Buenas + Distress fetal: Cesárea urgente

-Contr. Buenas si Distress fetal:

Si CEB 1-2: Fórceps o Ventosa

Si CEB 3-4: Sinfisiotomía

(Ver 4.1.9.7.6)

	Alumbramiento
	
	
	
	
	
	

	Expulsión de la placenta
	Asistencia a la expulsión normal de la placenta (ver 
	
	
	Retención de placenta
	
	Extracción de placenta +/- compresión bimanual

(Ver 4.1.11)


FRO : Cesárea previa, primípara, peso estimado > 3,7 Kg, pelvis estrecha.

2.1.10 Complicaciones post-parto

2.1.10.1 Hemorragia post-parto (post-alumbramiento de la placenta)

· Definición : hemorragia calculada > 500 mls tras el parto.

· Tipos :

· Primaria : después del parto

· Secundaria : 48 horas a 6 semanas después del parto

· Primaria :

· Causas :

· Mala contracción uterina. Atonía > 50%

· Restos placentarios 5-10%

· Desgarros obstétricos: episiotomía 20%, vulva, vagina, cuello

· Problemas de coagulación

· Técnica  :

· Inspeccionar el fondo de útero:

· Si está blando, dar masaje uterino y ergometrina 0,5mg IV ó IM (si aún no se ha dado), y suero de oxitocina + ergometrina; además de colocar una segunda vía y suero para reponer pérdidas y reanimar a la madre. Sondaje vesical.

· Si el útero está duro o sigue sangrando después del paso anterior, inspeccionar la placenta:

· Si faltan partes, extracción manual (ver 4.1.11)

· Si se detecta placenta acreta en la extracción manual, dejar la parte adherida y cubrir con antibióticos.

· Si aún así persiste el sangrado, 

· Investigar la coagulación: la alteración más frecuente es la Coagulación Intravascular Diseminada (CID), detectada por la fibrinolisis acelerada: dar fibrinógeno 2 grs IV, Heparina 5000 U.I. + 500-1000 UI/h en perfusión, 2-6 unidades de sangre y 10 mls de gluconato cálcico cada 3 unidades transfundidas.

· Volver a palpar el fondo uterino:

· Si contracción pobre, explorar el útero (como en la extracción manual):

· Si rotura uterina, tratar (ver 4.1.12.3).

· Si placenta acreta, extraer lo posible y cubrir con antibióticos.

· Si buena contracción: explorar el canal genital por desgarros y repararlos (ver 4.1.12.2), o rellenar el útero y la vagina con un ancho rollo de gasa estéril, desde el fondo hacia abajo, mediante pinzas de gasas.

· Si a pesar de todas estas medidas, persiste la hemorragia; a la vez de reanimar a la paciente y repleccionar las pérdidas, proceder a laparotomía y ligar las arterias uterinas o llevar a cabo una histerectomía (ver sección 4.2).

· Secundaria :

· Causas :

· Subinvolución del lecho placentario

· Restos de productos de la concepción.

· Infección post-parto

· Pauta :

· Leves : Observación y antibioterapia (Metronidazol + Cloranfenicol)

· Severas : Explorar y evacuar el útero con fórceps de gasas y hacer un legrado muy suave. Expansión de la volemia y administración de oxitócicos

2.1.10.2 Desgarros del canal del parto

· Desgarros perineales

1. Tipos :

· De primer grado: introito + piel del periné. Piel + tejido subcutáneo.

· De segundo grado: cuerpo del periné + pared vaginal posterior. Musculatura perineal.

· De tercer grado: el daño se extiende más allá del esfínter anal, dentro del recto.

2. Tratamiento :

· Primer y segundo grado:

· Anestesia local

· Suturar como en la episiotomía (con catgut continuo del 1 en la vagina, puntos separados con catgut del 1 en el periné y puntos separados con seda a la piel) (ver ilustración 103 C y D).

· En los de segundo grado y > 24 horas de evolución, dar baños calientes de asiento de 1 hora y cada 12 horas, durante 7 días (la infección remite sola).

· Tercer grado:

· Mejor cuanto antes (lo mejor en el post-parto inmediato)

· Si > 24 horas de evolución y desgarros complejos con fístulas rectovaginales y vesicovaginales, dejarlas: referir para cirugía electiva cuando la herida haya curado (al menos 3 meses post-parto)

· Mejor con anestesia general y posición de litotomía.

1. Reparar la mucosa rectal con puntos separados de catgut cromado, incluyendo también la fascia prerrectal (103 A). Anudar sobre la cara rectal.

2. Cerrar el esfínter anal externo (identificando los extremos desgarrados del músculo) con 3 puntos de catgut, y sin atar los nudos con mucha tensión. (103 B)

3. Cerrar  los músculos elevadores del ano (lovator ani) subyacentes tomando una primera capa de puntos profundos en cada lado y dejándolos sin atar inicialmente; y luego atándolos con tensión. Suturar la piel con puntos separados de seda.

4. Cerrar la mucosa vaginal con una capa única de catgut continuo. (103 C)

Ilustración 21: Reparación de desgarros perineales

· Desgarros cervicales: sólo reparar por sutura simple, teniendo cuidado de mantener la permeabilidad del orificio interno y externo del cérvix; en casos de hemorragia arterial.

2.1.10.3 Rotura uterina

· Diagnóstico :

1. Rotura inminente: dolor en el segmento inferior intercontráctil acentuado por la palpación; elevación del anillo de Bandl un ancho de la mano por encima de la sínfisis del pubis (vaciar previamente la vejiga), dinámica aumentada hasta la hipertonía; intranquilidad, angustia y agitación motora de la mujer.

2. Rotura consumada:

· Dolor intenso súbito irradiado a todo el abdomen e incluso el hombro

· Cesan las contracciones (y normalmente desaparece el dolor).

· Hemorragia vaginal, hematuria, hemoperitoneo y progresivos signos de shock hipovolémico en algunos casos.

· A la palpación se detecta una masa contigua al útero, y un útero blando y doloroso que progresa a dolor y rigidez de todo el abdomen. Percepción de las partes fetales.

· Se aprecian signos de parto obstruido (diagnóstico diferencial con desprendimiento de placenta: cérvix cerrado).

· Tratamiento :

1. Reanimación, vía central, intervenir lo antes posible.

2. Antibióticos perioperatorios.

3. Anestesia general vs. Ketamina (útil si shock).

4. Incisión media inferior.

5. Extraer al niño (generalmente muerto) y a la placenta del abdomen o del útero mediante cesárea del segmento uterino inferior. Introducir compresas en la cavidad abdominal.

6. Dar ergometrina al extraer al niño y sacar el útero por la incisión para inspeccionarlo (si fuera necesario, divida el ligamento redondo).

7. Decida entre reparar el útero o realizar histerectomía:

· Reparar si: desgarro pequeño (< 2cms), con bordes limpios, sin signos de infección y si hubo cesárea previa.

· Histerectomía subtotal si: desgarros grandes o múltiples, bordes edematosos o equimóticos e irregulares, o útero infectado.

8. Reparar el desgarro:

· Retracción de la vejiga como en la cesárea del segmento uterino inferior.

· Recortar los bordes del desgarro.

· Reparar por capas al igual que en la cesárea:

· Sujetar el extremo inferior de la incisión hacia arriba por un punto de fijación y coser ambos ángulos con catgut cromado y aguja redonda. Suturar el desgarro con sutura contínua (tirando firme del extremo libre) o con puntos separados en “8” (100 M). Antes de terminar esta primera capa, comprobar la permeabilidad de la cavidad (no haber suturado a la pared posterior).

· Suturar la incisión en una segunda capa de puntos continuos. (100 N). Colocar compresas calientes sobre la sutura durante unos 2 minutos (mientras extrae las compresas abdominales) y buscar puntos de sangrado.

· Considerar ligadura de trompas.

· Cerrar por capas como en la cesárea.

9. Histerectomía subtotal: 

· Ligar y cortar ligamentos redondos en cada lado. 

· Ligar y cortar ligamentos ováricos con las trompas, en ambos lados. (ver ilustración 104 A y B)

· Tirar hacia abajo del borde peritoneal con la vejiga (104 C) y ligar y cortar las arterias uterinas con hilo de 2/0. (ver detalles en histerectomía, sección ginecología).

· Cortar el útero por el nivel del orificio interno cervical y suturar los extremos del muñón con catgut cromado del 0. (104 D)

· Inspeccionar la vejiga por si hay lesiones.

· Con puntos continuos de catgut, suturar el peritoneo en la pelvis, para cubrir los anejos y el muñón uterino.

· Fijar los ligamentos redondos al cérvix

· Cerrar por capas al igual que en la cesárea.

Ilustración 22: Histerectomía subtotal

2.1.10.4 Útero invertido

· Causa del útero invertido agudo (periparto):

· Generalmente durante el parto y en relación con miomas, placenta en fondo de útero, atonía uterina y maniobras de tirar del cordón cuando el útero aún está blando y expresión manual del fondo uterino: maniobra de Credé.

· Diagnóstico mediante clínica (dolor súbito y pasajero en el momento de la inversión)  exploración vaginal (+ hemorragia y shock asociados en algunos casos)

· Tratamiento :

· Reanimación y replección de pérdidas

· Anestesia general

· Nitroglicerina IV: relajación rápida y transitoria del miometrio

· Confirmar la inversión mediante exploración bimanual.

· Reposicionar la parte invertida del útero comenzando por la sección más próxima al cérvix y sujetando el resto suavemente. Maniobra de Johnson: sostener el fondo uterino en la palma de la mano con los dedos dirigidos hacia el fondo de saco posterior y sus puntas en la unión entre el útero y el cuello. Se recoloca el útero en la pelvis y se empuja el fondo hasta colocar el útero por encima del ombligo, presionando contra la mano exterior. Se mantiene el útero en esta posición durante 3-5 minutos. La tirantez de los ligamentos uterinos produce la corrección de la inversión.

· Dar ergometrina. 

· Si la placenta aúne está adherida, proceder a extracción manual (ver 4.1.11).

· Poner compresas estériles.

2.1.10.5 Sepsis puerperal

· Leve-moderada: amoxicilina + metronidazol + doxiciclina durante > 10 días o, si hay disponible: ampicilina 30mg/k/4h + gentamicina 1,5 mg/k/8h + clindamicina 900 mgrs/8h. 

· Benzilpenicilina 2 millones. De unidades cada 4-6 horas + cloranfenicol 500 mg IV / 6 horas + metronidazol vía rectal 1 gr/12 horas. (Vs. Ampicilina + Gentamicina + Metronidazol).

· Si no mejora, proceder a laparotomía y explorar abscesos pélvicos y decidir si está indicada la histerectomía.

2.1.11 Patología neonatal

2.1.11.1 Clasificación y asistencia del recién nacido

· Según edad gestacional:

· Pretérmino  < 37 semanas

· A término : 37-41 semanas

· Post-término : > 42 semanas

· Según el peso al nacer:

· Microsoma : <2500 grs

· Normosoma : 2500-3500 grs

· Macrosoma  : > 3500 grs.

· Valoración de la vitalidad del recién nacido: ver la siguiente tabla de Apgar:

 Tabla 9: Test de Apgar

	Signo
	0
	1
	2

	Frecuencia cardíaca
	Ausente
	<100 lpm
	>100 Sm

	Esfuerzo espiratorio
	Ausenta
	Llanto débil-Hipoventilación
	Llanto vigoroso

	Tono muscular
	Flácido
	Extremidades algo flexionadas
	Extremidades bien flexionadas

	Respuesta a estímulos
	Sin respuesta
	Algún movimiento
	Llanto

	Coloración
	Azul, pálido
	Acrocianosis, tronco rosáceo
	Rosado


·   Interpretación : 

· Al primer minuto: pronóstico vital

· A los 5 minutos: pronóstico neurológico

· Actuación :

· Apgar 8-10: no requiere intervención.

· 5-7 : estimulación suave en plantas o en tronco.

· 3-4 : Limpiar vías aéreas. Ventilación con ambú aplicando presiones de 20-25 cms de H2O y frecuencia de 30-60 emboladas por minuto.

·  > 2500 grs: con 4 dedos

· 2000-2500 grs: con 3 dedos

· 1500-2000 grs: con 2 dedos

· <1500 grs: con un dedo.

· Si no responde a las medidas anteriores:

· Si frecuencia cardíaca < 60: masaje cardíaco

· Intubación endotraqueal y oxigenoterapia.

· Canalización de vía umbilical (ver ilustración 76) y administración de 

· Bicarbonato sódico 1 M 1-2 mEq/kg. diluido al 50% en suero glucosado al 10%; 

· gluconato cálcico al 10% 2 cc en 2cc de suero glucosado al 10% lentamente;

· Adrenalina 1/1000 0,01 cc/kg./dosis IV o por tubo endotraqueal.

·   Valoración respiratoria del recién nacido: ver la siguiente tabla del test de Silverman:

Tabla 10 : Test de Silverman

	Signo
	0
	1
	2

	Quejido espiratorio
	Audible sin fonendo
	Audible con fonendo
	Ausente

	Respiración nasal
	Aleteo
	Dilatación
	Ausente

	Retracción costal
	Marcada
	Débil
	Ausente

	Retracción esternal
	Hundimiento del cuerpo del esternón
	Hundimiento de la punta
	Ausente

	Concordancia toracoabdominal
	Discordancia
	Hundimiento de tórax y abdomen
	Expansión de ambos en la inspiración


2.1.11.2 Enfermedades respiratorias del recién nacido

2.1.11.2.1 Enfermedad de la membrana hialina:

· Se define como distress respiratorio idiopático debido a la ausencia o déficit de surfactante pulmonar.

· Se asocia con prematuridad, cesárea, hijos de madres diabéticas, segundo gemelo, sexo varón, asfixia perinatal. El cociente lecitina/esfingomielina debe ser > 3,5/1 en hijos de madres diabéticas.

· Diagnóstico por el cuadro clínico neonatal de distress respiratorio y la Rx que muestra imágenes reticulonodulares.

· Tratamiento :

· Oxigenoterapia : 

· Para mantener PaO2 en 60-70 mms Hg. Si no se consigue, proceder a intubación y ventilación mecánica.

· CPAP si se necesita FiO2 > 0,4-0,6 para mantener PaO2 (si medible) de 50-80 mmHg o en casos de deterioro clínico importante.

· IMV (ventilación mandatoria intermitente + relajación muscular completa): si pCO2 > 50 mmHg con FiO2 de 0,6-1 o apnea importante. Comenzar con PIM de 15-20 cms H2O, PEEP de 3-5 cms, frecuencia de 60-65 lpm y FiOs según pulsioximetría, si disponible.

· Mantener normotermia, soporte de líquidos y nutrientes, corrección de la acidosis metabólica si presente, asociar una cefalosporina de 3ª generación y, rara vez disponible, surfactante pulmonar vía endotraqueal.

2.1.11.2.2 Apnea

· Definición : cese de la respiración > 30’’ o ausencia de respiración eficaz. Tras 20’’ aparece bradicardia y cianosis. Al cabo de 30-45’’, palidez e hipotonía con ausencia de respuesta a estímulos táctiles.

· Causas :

· Hipoxemia por causas cardíacas, pulmonares, anemia o hipovolemia.

· Depresión del centro respiratorio de origen metabólico (hipoglucemia, hipocalcemia, alteraciones hidroelectrolíticas), por sepsis, fármacos o lesiones intracraneales.

· Tratamiento :

· Estimulación táctil

· Ventilación con ambú.

· Teofilina IV

· Intubación y ventilación mecánica si no responde al tratamiento.

2.1.11.2.3 Aspiración de meconio

· Consecuencia de hipoxia intrauterina: aspiración del contenido amniótico contaminado con heces del feto.

· Clínica : distress respiratorio, estertores crepitantes gruesos en la auscultación y líquido meconial.

· Tratamiento :

· Aspiración de secreciones, oxigenoterapia y fisioterapia respiratoria.

· Antibioterapia : cefalosporina de 3ª generación –si disponible- vs Ampicilina y Gentamicina.

· Sueroterapia y mantener normotermia.

· Valorar necesidad de CPAP o VMI.

2.1.11.3 Alteraciones metabólicas

2.1.11.3.1 Hiperbilirrubinemia

· Causas : inmadurez en prematuros o en niños a término con déficit de conjugación. Descartar hiperbilirrubinemias secundarias como malformaciones congénitas, anemia hemolítica (incompatibilidad Rh) o sepsis.

· Tratamiento con fototerapia. Valorar exanguinotransfusión, si es posible, a partir de 25-30 mgrs/dL.

2.1.11.3.2 Hipoglucemia

· Definición : Glu < 30 mgrs/dL.

· Causas :

· Hiperinsulinismo: madre diabética, eritroblastosis, sensibilidad a la leucina, hiperplasia o adenomas de los islotes del páncreas.

· Disminución de depósitos en prematuros, CIR o ayuno.

· Otras : sepsis, shock, asfixia, hipotermia.

· Clínica : letargias, apatía, temblores, apnea, cianosis. Convulsiones, hipotonía, llanto débil succión débil.

· Tratamiento :

· Recién nacido sano: administrar precozmente alimentación oral o por sonda con glucosa al 10% cada 2 horas hasta que se normalice la glucemia.

· Recién nacido asfíctico: glucosa parenteral vía umbilical.

· Recién nacido con hipoglucemia sintomático: Suero glucosado al 25%: 2-4 cc/kg. IV a 1cc/minuto y luego según necesidades.

2.1.11.3.3 Hipocalcemia

· Concepto : calcio sérico < 7 mgrs/dL

· Causas :

· Precoz (3 primeros días):

· Factores maternos: déficit de calcio o de vitamina D, hiperparatiroidismo, diabetes.

· Factores intraparto: asfixia, toxemia, cesárea, prematuridad.

· Factores postnatales: disminución del aporte de calcio o mayor consumo de calcio secundarios a la liberación de calcitonina por estrés.

· Tardía (a partir del 3er día):

· Hiperfosfatemia

· Hipomagnesemia

· Miscelánea : nefropatías, anomalías congénitas (aplasia de paratiroides…)

· Clínica :

· A menudo, inespecífica.

· Signos de Chvostek y Trousseau  

· Apnea, convulsiones, irritabilidad, excitación.

· Tratamiento :

· Hipocalcemia asintomática: no requiere tratamiento.

· Recién nacido con estrés sobreañadido: comenzar con 5 cc/kg./día IV de gluconato cálcico al 10%. Aumentar según necesidades.

· Hipocalcemia sintomática aguda: gluconato cálcico 10% 1-2 cc/kg. IV lento durante 5’, repetir a los 10’ si no hay respuesta.

· Si se sospecha hipomagnesemia, añadir sulfato magnésico al 50% 0,1-0,2 cc/kg./dosis IV o IM, puede repetirse cada 6-12 horas.

2.1.11.4 Convulsiones neonatales

· Causas :

· Complicaciones perinatales:

· Encefalopatía hipóxica

· Isquémica.

· Hemorragia intracraneal.

· Traumatismo del SNC

· Alteraciones metabólicas:

· Hipoglucemia

· Hipocalcemia.

· Hipomagnesemia.

· Hiponatremia, hipernatremia.

· Hiperbilirrubinemia.

· Alteración del metabolismo de los aminoácidos:

· Dependencia de piridoxina

· Acidemias orgánicas

· Infecciones y malformaciones del SNC

· Por fármacos:

· Teofilina y síndrome de abstinencia.

· Tratamiento :

· Soporte cardiorrespiratorio

· Aporte de glucosa, electrolitos y piridoxina

· Tratamiento farmacológico: fenobarbital, diacepán, fenitoína.

2.1.11.5 Enfermedad hemorrágica del recién nacido

· Hemorragia debida a déficit transitorio de factores de la coagulación dependientes de la síntesis hepática y de la vitamina K (II, VII, IX y X), aparecida durante el periodo neonatal

· Tratamiento :

· Vitamina K: 1 mgr IM o IV

· Plasma fresco: 10 cc/kg. Durante la hemorragia activa, repetir cada 8-12 horas si es preciso.

· Concentrado de hematíes o sangre total: 10 cc/kg. si existe anemia.

Cardiopatías congénitas

Tabla 11 : Cardiopatías congénitas

	CARDIOPATÍAS NO CIANÓTICAS

	Diagnóstico
	Edad
	Signos
	Rx Tórax
	ECG

	TGV + CIV
	Primeras semanas
	ICC
	Cardiomegalia, plétora
	Hipertrofia biventricular

	CIV
	Primeras semanas
	ICC
	Cardiomegalia, plétora
	Hipertrofia biventricular

	Coartación de aorta
	Primeras semanas
	ICC, Pulsos femorales disminuidos
	Cardiomegalia, plétora
	Hipertrofia biventricular

	PDA con HT pulmonar
	Primeras semanas
	ICC

Pulsos saltones
	Cardiomegalia, plétora
	Hipertrofia biventricular

	CARDIOPATÍAS CIANÓTICAS

	TGV

Con septo interventricular íntegro
	Pocas horas o días
	Cianosis
	Cardiomegalia, plétora
	Hipertrofia VD

	TGV con CIV y EP
	Primeros días
	Cianosis o semanas
	Corazón normal, vascularización pulmonar disminuida
	Hipertrofia VD

	Tetralogía de Fallot
	Primeros días o semanas
	Cianosis
	Cardiomegalia + vascularización pulmonar disminuida
	Hipertrofia VD

	Estenosis pulmonar
	Primeras semanas o meses
	Cianosis
	Cardiomegalia + vascularización pulmonar disminuida
	Hipertrofia VD

	Corazón izquierdo hipoplásico
	Primeros días
	Cianosis e ICC con disminución de pulsos
	Cardiomegalia importante, plétora
	Hipertrofia VD

	Atresia pulmonar
	Primeros días
	Cianosis
	Cardiomegalia vascularización pulmonar disminuida o normal 
	Hipertrofia VD (+ VI si septo íntegro)

	Atresia tricuspídea
	Primeros días
	Cianosis
	Corazón normal, congestión pulmonar
	Hipertrofia VD y VI


Ginecología Básica

2.1.12 Enfermedad Inflamatoria Pélvica

· Causas : Neisseria gonorrhoeae, Chlamidias, bacteroides, micoplasmas, tuberculosis, Gram negativos : enterobacterias, estreptococo, esquistosomiasis, otras.

· Salpingitis, abscesos tubo-ováricos, pelviperitonitis.

· Clínica :

· Síntomas de dolor abdominal bajo, generalmente bilateral, fiebre. En ocasiones fiebre, metrorragia, flujo vaginal. 

· Cervicitis purulenta, dolor al mover el cérvix, masa en parametrio. Puede haber signos de peritonitis.

· Diagnóstico :

· Sospecha clínica-epidemiológica.

· Analítica : leucocitosis y desviación izquierda.

· Signos ecográficos.

· Muestras cervicales o de líquido peritoneal (si líquido libre detectado por ecografía) mediante paracentesis o culdocentesis: tinción Gram/Ziehl, y cultivos.

· Tratamiento :

· Ceftriaxona 250 mgrs IM dosis única + doxiciclina 100 mg/12 h x 14 días + clindamicina 300-450 mgrs o metronidazol 500 mgrs/12 h x 14 días.

(Si no hay Ceftriaxona, alternativas: Penicilina, Cotrimoxazol, Cloranfenicol)

· Drenaje quirúrgico si no responde al tratamiento médico o si hay colecciones purulentas intraabdominales importantes.

Hemorragia uterina anormal

· Causas y diagnósticos

Tabla 12: Causas y diagnósticos de hemorragias uterinas

	Causas
	Diagnóstico

	Relacionadas con el embarazo
	Ectópico
	ECO, test del embarazo

	
	Aborto
	ECO, test del embarazo

	Terapia hormonal
	
	Historia obstétrica

	Patología del tracto genital
	Miomas
	ECO

	
	Carcinoma o pólipos cervicales
	Examen vaginal, frotis, biopsia

	
	Quistes o tumores ováricos
	ECO

	
	Cáncer endometrial
	ECO, Legrado

	
	Mola hidatiforme
	ECO, test del embarazo

	Infecciones
	Vaginitis
	Frotis y cultivo

	
	Cervicitis
	Frotis y cultivo

	
	Infección pélvica crónica
	Frotis y cultivo, ECO

	
	Endometriosis
	Frotis y cultivo

	Hemorragias uterinas disfuncionales
	
	Por exclusión


· Pasos diagnósticos

· Historia obstétrica

· Exploración vaginal y bimanual

· Test del embarazo

· Muestra para frotis y cultivo

· Muestra (cervical) para citología

· Ecografía

· Si 20-40 años: buscar úlceras cervicales y tomas biopsias en cuña

· Si > 40 años: , sobretodo si postmenopáusica: legrado

Si las exploraciones previas no llevan a un diagnóstico, tratar como 

hemorragia disfuncional uterina:

· Noretisterona 5 mg / 8h durante 5-10 días o anticonceptivos combinados /12 h. durante 10 días

· Si persiste el sangrado una semana después, reconsiderar diagnóstico y hacer legrado diagnóstico.

Legrado uterino

· Tipos e indicaciones:

Tabla 13: Tipos de legrado y sus indicaciones

	Tipo
	Indicación

	Sólo evacuación (digital o con cureta)
	Aborto incompleto (ver 4.1.5)

	Sólo dilatación
	Estenosis cervical (post-amputación o conización)

	Dilatación y curetaje
	Estudios de infertilidad (ver 4.1.2)*

Hemorragia uterina disfuncional (4.2.1)


*Mejor si tan sólo se comienza por aspiración por “jeringa de regulación menstrual”

· Técnica  : ver 4.1.5 e ilustración 84.

2.1.13 Biopsia de cérvix

· Indicaciones : si se sospecha carcinoma o como tratamiento del carcinoma in situ (diagnóstico por Papanicolau).

· Técnica :

· Preferentemente pre-menstrual

1. Insertar sutura en bolsa de tabaco de Mc Donald (ver 4.1.5.2) con catgut, tensarla y atarla (para retirarla en dos días)

2. Infiltrar el cérvix con 20-30 mls de 1:100.000 adrenalina.

3. Dar puntos transfixivos sobre vasos cervicales en cada lado.

4. Test de Schiller: cubrir la lesión con yodo al 1%: normalmente se tiñe el epitelio normal y no se tiñe el patológico.

5. Incisión sobre el epitelio normal a 5 mms de la unión con el epitelio anormal:

· Elipse alrededor de la lesión: en cuña.

· Todo alrededor del cérvix para quitar un cono: en cono

2.1.14 Quiste y absceso de Bartolino

· Definición :  retención o infección de las glándulas de Bartolino.

· Técnica : Marsupialización:

1. Anestesia general o ketamina

2. Sujetar el quiste con gasas o pinzas

3. Hacer una incisión longitudinal en el margen entre la mucosa de la vulva y la piel (dentro del labio menor)

4. Retraer los extremos y suturarlos con puntos separados de catgut, a la piel.

2.1.15 Hematocolpos

· Definición : menstruación con himen intacto o estenosis vulvar.

· Diagnóstico mediante exploración bimanual: Masa en hemiabdomen inferior, protusión en vagina. Diagnóstico definitivo mediante ecografía.

· Técnica : 

1. Anestesia general, ketamina o anestesia regional.

2. Incisión cruzada sobre la membrana protuyente.

3. Evertir los extremos y suturarlos al tejido vaginal adyacente con catgut del 2/0.

4. Antibióticos durante 48 horas.

2.1.16 Absceso pélvico

· Diagnóstico :

· Síntomas : dolores cólicos, dolor al defecar

· Signos : plenitud en el fondo de saco rectouterino

· A veces, signos de peritonitis

· Diagnóstico por culdocentesis

· Técnica :

· Anestesia general, ketamina o bloqueo paracervical.

· Exploración vaginal

· Sujetar el labio posterior del cérvix con pinza de gasas.

· Confirmar la presencia de pus por la aspiración a través del fornix posterior.

· Hacer una incisión transversa en el fornix posterior y drenar el absceso, diseccionando las lobulaciones (con el dedo o pinzas).

· Aplicar una compresa estéril

2.1.17 Miomas y pólipos

· Diagnóstico : exploración bimanual, diagnóstico diferencial con enfermedad inflamatoria pélvica (fiebre); confirmación por ecografía.

· Indicaciones para la cirugía:

· Sintomáticos

· Tamaño > embarazo de 12 semanas

· Consecuencias en infertilidad o abortos de repetición.

· Histerectomía si:

· 3 ó más miomas

· Adherencias a ambas trompas o al fondo de saco de Douglas.

· > 40 años

· Menopausia o no quiere más hijos

· Tipos de miomas:

	Tipos de miomas
	Tipo de cirugía indicada

	Intramural
	Miomectomía (referir)

	Subseroso en la trompa
	Miomectomía (referir)

	Submucoso
	Miomectomía (referir)

	Pedunculado :
	

	Hacia cavidad abdominal
	Laparotomía y excisión

	Hacia cavidad uterina
	Pequeño : con cureta

	A través del cérvix
	Excisión

	Hacia parametrios
	Laparotomía y excisión

	Pólipos mucosos
	Diagnóstico diferencial con mioma a través del cérvix el pólipo es blando, carnoso y friable.

Tratamiento : polipectomía


· Técnicas quirúrgicas:

· Excisión del mioma pedunculado:

· Incisión longitudinal con cuidado, hasta la cápsula

· Ligar y cortar el pedículo transversalmente justo por encima del mioma.

· Cuidado en no cortar  por encima del mioma e incluir endometrio, miometrio e incluso perforar la pared uterina y llegar a peritoneo.

· Polipectomía :

· Sedación basal o ketamina

· Sujetar el labio anterior del cérvix

· Agarrar el pólipo con pinzas de gasas y ligarlo y cortarlo (girarlo sobre sí mismo hasta que se desprenda)

· Cauterizar la base.

· Seguimiento con legrado y mandar el pólipo para estudio citológico.

2.1.18 Erosión cervical y cauterización del cérvix

· Diagnóstico  :

· Síntomas : flujo vaginal mucoso, mucopurulento; dolor lumbar, dispareunia, dismenorrea, alteraciones miccionales.

· Exploración vaginal: zona más brillante contigua al endocérvix, con un borde externo bien delimitado; suave y granular al tacto, friable, no dolorosa (a menos que esté infectada).

· Tratamiento :

· Sedación

· Hacer tiras radiales con el electrocauterizador en la mucosa afectada dejando el canal cervical intacto.

· Evitar el coito durante 3-4 semanas.

2.1.19 Quistes y tumores ováricos

· Diagnóstico : exploración bimanual, Ecografía.

· Tipos según edades:

· < 15: funcionales

· 15-35 : dermoides

· 30-55 : cistadenoma

· > 55: cistadenocarcinoma

· Tratamiento :

· 5-10  cms: revisar a las 8 semanas: si persiste, cistectomía.

· > 10 cms: cistectomía 

· Cistectomía :

1. Incisión media inferior (ver ilustración 105 A) o paramedia, unos 5 cms más larga que el diámetro del quiste (para extirpar el quiste intacto).

2. Examinar la cavidad peritoneal para buscar metástasis.

3. Examinar la superficie del quiste en busca de adherencias.

4. Sacar el quiste a través de la incisión quirúrgica con cuidado.

5. Examinar el otro ovario.

6. En este momento, decidir:

· Histerectomía total o salpino-ooforectomía (si < 45 años y sin invasión a tejidos circundantes) si hay signos de sospecha de malignidad:

· > 40 años

· Sólido, lobulado

· Superficie papilar

· Ascitis

· Metástasis

· Fijo, inmóvil

· Cistectomía ovárica si se sospecha benignidad:

· < 40 años

· bilateral

· quístico

· superficie lisa

· abdomen libre de lesiones ni ascitis

· móvil, no adherido

7. Cortar alrededor del borde del quiste del resto del tejido ovárico normal.

8. Cerrar la capa externa del ovario con puntos “locking” continuos.

9. Ligar el pedículo del quiste con varios “clamps” (cada uno de < 2,5 cms de “mordida”)

10. Dar un punto transfixivo al pedículo con suturas dobles de catgut del 1.

11. Atar cada pedículo clampado.

12. Aplicar una sutura circundante.

13. Abrir el quiste fuera del campo quirúrgico: si parece maligno (ver más arriba), proceder a salpingo-ooforectomía.

14. Cerrar en capas (mandar muestra para histología).

2.1.20 Salpingo-ooforectomía

· Indicaciones :   ver 4.2.9 y anejos dañados por torsión, hemorragia, infección y adherencias.

· Técnica :

1. Igual que cistectomía hasta el paso 5.

2. Dividir las adherencias entre el ovario y el ligamento ancho.

3. Levantar la trompa y el ovario, encontrar el  ligamento del infundíbulo pélvico e identificar el uréter (muy importante, en especial si existen adherencias).

4. Ligar y cortar el ligamento ovárico

5. Ligar y cortar la trompa.

6. Suturar el ligamento redondo sobre el área desnuda.

2.1.21 Prolapso de útero

· Tipos y tratamientos:

Tabla 14 : Tipos de prolapso de útero e intervenciones indicadas

	Tipo de prolapso
	Intervención

	Utero y vejiga o uretra
	Colporrafia anterior*

	Utero + recto
	Colporrafia posterior*

	Utero
	Ventrisuspensión* vs. Operación de Le Fort*

Si es posible, histerectomía vaginal

Si limitaciones quirúrgicas: pesarios


* : ver Primary Surgery p. 325-6.

2.1.22 Histerectomía

· Indicaciones

· Urgentes :

·  rotura de útero post-parto (ver 4.1.12.3)

· hemorragia post-parto incontrolable

· No urgente (electiva):

· Miomas múltiples

· Carcinoma endometrial

· Hemorragia disfuncional uterina incontrolable por otros métodos

· Enfermedad Inflamatoria Pélvica incontrolable por otros métodos.

· Contraindicaciones : adherencias severas (útero fijo a pelvis)

· Técnica :

· Preoperatorio : metronidazol 4 h. preop; sondaje vesical, limpiar el abdomen con yodo y la vagina (con violeta de genciana).

1. Incisión media abdominal inferior hasta la sínfisis del pubis (ver ilustración 105 A)

2. Insertar auto-retractor y explorar la cavidad abdominal, liberando adhesiones (disección roma y si es necesario diseccionando) (105 B).

3. Poner “clamps” en ambos lados del fondo del útero, (105 B) e identificar la parte fina del ligamento ancho pasando un dedo a su través desde detrás hacia delante, en ambos lados.

4. Incisión en el peritoneo visceral anterior al cérvix y cerca de la reflexión vesico-cervical (105 C).

5. Retirar la vejiga de la pared anterior del cérvix y la vagina superior hasta que se note la punta del cérvix tanto desde delante como desde detrás.

6. Poner un clamp lateral a los ovarios (105 D*) si los va a  resecar: ligar y cortar. Ojo en no ligar el uréter.

7. Clamp medial a los ovarios si no los va a resecar: ligar y cortar la trompa y el ligamento ancho. (105 D)

8. Identificar, atar y dividir el extremo lateral de los ligamentos redondos (dejar los extremos de los puntos largos). (105 E)

9. Identificar la arteria uterina al cortar la hoja posterior del ligamento ancho y tirar de ella (105 F).

10. Levantar el útero de nuevo para ver los ligamentos utero-sacros (105 G).

11. Clampar, ligar y cortar los ligamentos uterosacros (105 G).

12. Diseccionar el peritoneo de la pared posterior del cérvix (si no está muy adherido).

13. Buscar de nuevo las arterias uterinas y los uréteres de cada lado del cérvix distal. Clampar dos veces medial y dos veces lateral el pedículo que incluye a la arteria uterina, cortar con tijeras de forma horizontal, 0,5-1 cm por debajo del útero, cogiendo la parte lateral del cérvix (105 H).

14. Ahora, decida qué debe hacer:

a. Histerectomía subtotal: más fácil pero contraindicada si se sospecha carcinoma del cérvix o del endometrio. Ver técnica en 4.1.12.3.

b. Histerectomía total:

15. Cortar por los ligamentos cardinales hasta el final de cada lado: debería ser capaz de notar a través de la pared de la vagina con el pulgar y el índice.

16. Mientras su asistente tira del útero y lo retrae lejos de la vejiga, pasar el bisturí hacia la vagina a través de la pared anterior, sujetándolo a 45º (de la línea del cérvix). (105 I).

17. Completar la incisión a través de la pared anterior y posterior para resecar el útero

18. Cerrar la vagina sujetando los bordes anterior y posterior con pinzas y cerrar con sutura contínua de catgut. (105 J)

19. Suturar los extremos  de los ligamentos redondos al muñón vaginal. (105 K)

20. Cerrar la deflexión peritoneal con catgut cromado del 0.

21. Dejar los ovarios (si se han conservado) libres en la cavidad peritoneal.

22. Cerrar la incisión por capas.

Ilustración 23 : Histerectomía total

Medicina Interna Básica y Peculiaridades en el Trópico

La Medicina Interna refleja como ninguna especialidad el “arte de la medicina”: se enfrenta a síndromes que afectan a todo el organismo y retan al médico a investigar sus causas mediante una cuidadosa historia y exploración física del paciente. En los países ricos, los internistas se ven a menudo arropados por una larga lista de pruebas complementarias que pueden solicitar y un plantel de especialistas a quienes consultar  aspectos concretos de la enfermedad.

La Medicina Interna en países empobrecidos guarda los mismos retos del conocer las causas y mecanismos de las enfermedades sistémicas, y a éstos se añade el de hacerlo con recursos técnicos y humanos limitados. En estas situaciones, la exploración física puede por sí sola orientar un diagnóstico de presunción y a menudo el tratamiento debe ser empírico en ausencia de técnicas diagnósticas sofisticadas no accesibles. En ocasiones podremos realizar algunas técnicas diagnósticas básicas y apropiadas (baratas, sencillas y sostenibles)  como las técnicas de laboratorio  por visión directa, algunas técnicas de visión interna como la rectoscopia o sigmoidoscopia o técnicas radiomagnéticas como la radiología básica o la ecografía, que describiremos de forma sintetizada en este manual. Muchas de estas técnicas diagnósticas serán adaptadas de forma ingeniosa a nuestros recursos limitados. Sir Dennis Burkitt comenzaba la segunda parte de la exposición de problemas de salud en estas situaciones diciendo: “...but now, we have no money, therefore we must think!”

A veces puede que las posibilidades de referencia del paciente sean limitadas pero sí podemos enviar muestras para su estudio a centros diagnósticos de referencia en el país o fuera de él. Si bien las distancias y medios de comunicación limitan las posibilidades de que este apoyo llegue a tiempo para decidir el tratamiento, sí nos permitirá conocer de forma retrospectiva nuestra precisión diagnóstica y el perfil epidemiológico de la comunidad a la que asistimos. Es por ello que la toma de muestras de fluidos, o biopsias de tejidos, para su estudio microbiológico (cultivos y sensibilidad), serológico y citológico en centros de referencia, puede ser factible y útil en centros  con medios limitados de asistencia y de referencia.

Por otro lado, cada vez estamos más cerca de que los avances en comunicación nos permitan apoyos a distancia, en especial mediante la colaboración de especialistas en centros de referencia lejanos.

Llegando al diagnóstico con un mayor o menor grado de certeza y confirmación etiológica; nos enfrentamos al dilema de tratar problemas médicos, a menudo, con medios terapéuticos muy limitados.  La lista de medicamentos disponibles en los países empobrecidos es limitada y a menudo nos enfrentaremos sin apenas arsenal terapéutico para problemas de salud comunes. Aquí cobran mayor importancia las medidas higiénicas, dietéticas o la colaboración de la medicina tradicional, a menudo muy útil. Las políticas basadas en la eficiencia limitan el acceso a medicamentos caros para patologías menos comunes y limitan su uso a sistemas de salud discrecionales (privados) a los que la mayor parte de la población rural de los países empobrecidos, no tiene acceso. En cierta forma se puede decir que mejorar la calidad médica mediante “la medicina basada en la evidencia” es contradictorio con las políticas de salud dominantes “basadas en la eficiencia”.

Pero para todo médico, y así para el internista, lo primero es la vida humana y el reto en situaciones de recursos limitados y, a menudo ingentes necesidades asistenciales, es inmenso. Combinar la visión de salud pública y priorización de los recursos limitados, con las necesidades de cada uno de nuestros pacientes, toca de lleno y a menudo de forma dolorosa nuestra ética médica de hacer todo lo posible por la vida de cada paciente. Ser médico significa en parte luchar por el acceso a los medios preventivos y asistenciales necesarios para nuestras comunidades y nuestros pacientes, lo cual implica denunciar la injusticia en el reparto de recursos mundial, que en lo que nos toca puede significar la vida o la muerte.

Cardiología

· Epidemiología: La patología cardiovascular, si bien proporcionalmente es más importante en países ricos, es una causa importante de morbimortalidad en países empobrecidos, en especial en las zonas urbanas y en los países llamados de transición demográfica o de ingresos medios. La introducción de dietas menos naturales y modos de vida más sedentarios bajo la influencia occidental, está aumentando la incidencia y prevalencia de problemas cardiovasculares. Por otro lado, es importante conocer peculiaridades epidemiológicas y clínicas que por genética (ej.: hipertensión arterial en la raza negra) o por factores medioambientales  (ej.: fibrosis endomiocárdica) o culturales (ej.: miocardiopatía postparto)  condicionan el espectro de problemas cardiovasculares en estas zonas.

· Limitaciones diagnósticas y terapéuticas: Nuestros medios diagnósticos, como ya se dijo en la introducción a la medicina interna, serán limitados y a menudo tan sólo complementarán nuestra exploración física el electrocardiograma, la radiografía y la ecocardiografía. Pero aún así y apurando la toma de muestras –como mediante la pericardiocentesis en su caso- podemos llegar a una precisión diagnóstica aceptable en la mayoría de los casos. Las limitaciones terapéuticas condicionarán nuestras posibilidades asistenciales, en especial en la patología degenerativa crónica.

2.1.23 Endocardiopatías

2.1.23.1 Causas infecciosas

· Etiología: Incidencia infraestimada. Los gérmenes más frecuentes son:

· Estreptococos (70%): viridans (40%), enterococos (10%), otros 20%.

· Estafilococos (20%), aureus (18%), no aureus (más en prótesis, casi ausentes en el trópico).

· Otros (10%): Gram negativos en edades extremas o tras manipulaciones diagnósticas; Estreptococo pneumoniae, Hemóphilus influenzae, Neissera gonorrhoeae, Brucella mellitensis, Coxiella burnetti (fiebre Q), Chlamidia psitacci; hongos como Candida albicans, Histoplasma spp o Criptococo neoformans.

En el Trópico, las endocarditis se dan en su mayoría en válvulas patológicas, a menudo secuelas de fiebre reumática, a su vez un tipo de carditis descrita más adelante.

· Localización y formas clínicas: 

· En orden decreciente, las endocarditis afectan a la válvula mitral, la mitral y la aórtica, la aórtica y las válvulas de cavidades derechas. En PVD, la mayor parte de las endocarditis son mitrales.

· Formas clínicas:

· Aguda: fiebre, escalofríos, lumbalgia, artromialgias bruscas.

· Subaguda: debilidad, anorexia, sudor nocturno, pérdida de peso, artromialgias, fiebre, síntomas neurológicos insidiosos (ej: accidentes cerebrovasculares, encefalopatía tóxica, meningitis o abscesos).

· Signos a la exploración:

· Por la infección: fiebre, malestar, sudoración nocturna, esplenomegalia, anemia.

· Cardíacos: soplos de estenosis según las localizaciones, y cambiantes. (Fiebre + soplo cambiante: endocarditis hasta que no se demuestre lo contrario).

· Vasculitis y émbolos a distancia: petequias, nódulos de Osler (lesiones dolorosas en los pulpejos), manchas de Janeway (máculas palmares), hemorragias subungueales en astilla y acropaquias con la evolución, manchas de Roth (vasculitis retiniana).

· Analítica: aumento de la VSG, anemia normocítica y normocrómica, número de leucocitos normales o aumentados, trombocitopenia proporcional a la esplenomegalia.

· Pruebas complementarias:

· Ecocardiografía modo M y bidimensional. 

· Hemocultivos: 3-4 muestras a intervalos de 15’  si hay posibilidades de cultivo local (incubadora y medios habituales) o mandar a centro de referencia.

· Tratamiento:

· Empírico (en la mayoría de los casos): 

· BenzilPenicilina 1,2 grs IV cada 4 horas + Gentamicina 60-80 mgrs IV/12 horas durante dos semanas, y seguir con amoxicilina 1 gr/8h oral durante dos semanas.

· Etiológico (gérmenes más frecuentes en el Trópico):

· Estreptococo viridans: BenzilPenicilina 1,2 grs IV/4h. durante 4 semanas vs pauta empírica

· Estreptococo faecalis: BenzilPenicilina 1,2 grs IV cada 4 horas + Gentamicina 60-80 mgrs IV/12 horas durante dos semanas, y seguir con amoxicilina 1 gr/8h oral durante dos semanas.

· Estafilococo aureus: Cloxacilina 2 grs IV / 6h. + Gentamicina 60-80 mgrs IV/12 horas durante dos semanas, seguir dos semanas más sólo con cloxacilina.

· Prevención:

· Extracciones dentales, cirugía dental o procedimientos gastrointestinales como endoscopias:

· Sin riesgo especial: Amoxicilina 3 grs 1 hora antes vs Eritromicina 1,5 grs 1h. antes y 0,5 grs 6 h. después.

· Con especial riesgo (portadores de prótesis, endocarditis previas o si han recibido tratamiento antibiótico en el último mes): Amoxicilina 1gr IV (vs Vía oral, vs Ampicilina a igual dosis) + Gentamicina 120 mgrs IM justo antes de la intervención + Amoxicilina 0,5 grs 6 horas después.

2.1.23.2 Causas no infecciosas

· Marasmática: en situaciones terminales. Sobre el cierre en lugar de sobre el borde libre. Incidencia no conocida en el Trópico.

· Libman-Sacks en el Lupus Eritematoso Sistémico, se le atribuye incidencia menor en el Trópico.

· Fiebre reumática:

· Etiología: del 0,3 al 3% de los casos de faringitis por Estreptococo grupo A, llevan a fiebre reumática por autoinmunidad cruzada contra el tejido conectivo.

· Epidemiología: La incidencia es del 1-3 por mil en zonas rurales del Trópico, llegando al 9-15 por mil en algunas zonas del Sahel y Africa subsahariana. La prevalencia de títulos altos de ASLO  en edad escolar en estas zonas es del 20-50%. Afecta a edades más tempranas.

· Clínica: 

· Artritis: en el 80% de los casos en PD, se estima que en un 50% en PVD. Asimétrica y migratoria, afectando a articulaciones mayores. Más dolor que inflamación. Dura unas 3-6 semanas y responde claramente a AAS.

· Carditis: se da en el 40-50% de los casos y es causa de muerte en el 1-2% en PVD. Normalmente sólo afecta al endocardio pero en casos severos puede afectar al miocardio y pericardio también.

· Corea de Sydenham (movimientos involuntarios coreicos, labilidad emocional): en un 10%, posiblemente menos en PVD. Tiene lugar después de un prolongado periodo de incubación. 

· Manifestaciones cutáneas:

· Eritema marginado: en < 5% de los casos, menos frecuente en el Trópico; y 

· Nódulos subcutáneos: poco frecuentes.

· Diagnóstico: clínico y guiado por la evidencia de infección reciente por Estreptococo + los criterios de Jones: 2 mayores o uno mayor y dos menores:

· Criterios de Jones revisados:

· A.- Evidencia de infección estreptocócica reciente:

· Cultivo de faringe positivo o test rápido antigénico de estreptococo.

· Título elevado o creciente de ASLO.

· B.- Criterios mayores:

· Carditis

· Poliartritis

· Corea

· Eritema marginado

· Nódulos subcutáneos

· C.- Criterios menores:

· Artralgias

· Fiebre

· Proteína C reactiva o VSG elevadas

· Intervalo PR prolongado.

· Tratamiento:

· Reposo en cama por al menos dos semanas.

· Antiinflamatorios: AAS 20-25 mg/k /6 horas y continuar 3-6 semanas si no hay afectación cardíaca, 4-6 meses asociados a prednisolona en casos de carditis severa (con signos de insuficiencia cardíaca).

· Tratar la insuficiencia cardíaca con furosemida.

· Tratar los síntomas de corea con Valproato sódico 7,5-10mg/kg /12h. durante tres meses o, en su ausencia, haloperidol 0,05mg/kg diarios.

· Tratamiento antibiótico como profilaxis secundaria (la prevención de recurrencias deja al 70% de los pacientes sin secuelas): Penicilina benzatina 1,2 MUI IM cada 3-4 semanas durante:

· 5 años después del último episodio  y al menos hasta los 21 años de edad, en casos sin carditis.

· 10 años después del último episodio  y al menos hasta los 21 años de edad, en casos de carditis sin secuelas cardíacas.

· > 10 años después del último episodio y al menos hasta los 40 años de edad (a veces de por vida) en pacientes con carditis y secuelas valuares.

· Prevención: precisa de mejoras en la vivienda y en la atención primaria. En condiciones ideales, todo niño con faringitis por Estreptococo (diagnóstico clínico +/- confirmación por cultivo), debería ser tratado con una dosis única de Penicilina benzatina IM.

· Fibrosis endomiocárdica.

· Epidemiología: es frecuente en Africa subsahariana, más en zonas de bosque tropical. También ha sido descrita en Sri Lanka y en Brasil. Afecta generalmente a adolescentes.

· Etiopatogenia: relacionado con condiciones de eosinofilia aumentada en las fases iniciales de la lesión (parasitosis, leucemia eosinófila...). Se piensa que la liberación de gránulos proteolíticos provoca lesiones endocárdicas unos 24 meses después consistentes en dos capas endomiocárdicas fibrosas de unos 5 mms de grosor que afectan al infundíbulo, la región subtricuspídea del ventrículo derecho (que puede llevar a la insuficiencia) y afectación valvular por fibrosis de las cuerdas tendinosas o adherencia a las paredes ventriculares. Dichas lesiones van disminuyendo la distensibilidad endomiocárdica y afectando la dinámica valvular y flujos cardíacos.

· Clínica:

· A menudo desencadenada por un episodio febril

· Formas clínicas:

· Bilaterales: insuficiencia cardíaca global.

· Derechas: insuficiencia ventricular derecha generalmente por insuficiencia tricuspídea poco audible por la estenosis y la hipodinamia.

· Izquierdas: insuficiencia ventricular izquierda e insuficiencia mitral.

· Atípicas: febriles, pseudocirróticas, disrítmicas (bradicardias/taquicardias).

· Se aprecia a la auscultación un tono protodiastólico – similar al galope ventricular- (vibración endocárdica) en el 80% de los casos. Puede haber disritmias o bloqueos.

· Pruebas complementarias:

· La radiografía muestra en un 8% calcificaciones endocárdicas.

· El ECG muestra signos de hipertrofia del ventrículo derecho.

· La Ecocardio puede demostrar las lesiones endocárdicas descritas y las lesiones valuares consecuentes.

· Cuando sea posible, el diagnóstico de certeza viene de la mano de la biopsia endomiocárdica.

· Tratamiento: 

· Sintomático de la insuficiencia cardíaca y de las arritmias (ver más adelante).

· Referir, cuando sea posible, para tratamiento quirúrgico cuando la restricción o la insuficiencia mitral sean severas.

· Prevención: 

· Prevención de la eosinofilia prolongadas por programas de desparasitación en masa (ver sección de enfermedades infecciosas /parasitología).

2.1.24 Miocardiopatías

2.1.24.1 Causas infecciosas: 

· Etiología: casi toda infección puede afectar al corazón. Las más frecuentes son:

· Virus: Coxackie B. Otros: Adenovirus, ECHO, Polio, Influenza, rubéola, sarampión, hepatitis y Arbovirus (frecuencia más alta en el Trópico).

· Menos frecuentes: bacterias: secundarios a endocarditis bacterianas, en especial Estafilococo aureus y Estreptococos faecalis; Corynebacterium diphteriae.

· Causas frecuentes en el Trópico:

· Arbovirus.

· Tripanosomiasis americana (ver capítulo de infecciosas / parasitología):

· Fase invasiva: más frecuente en niños. Clínica de miocarditis aguda severa con 10% de mortalidad. La Rx demuestra cardiomegalia, el ECG alteraciones específicas de la repolarización y se diagnostica mediante la identificación de Tripanosomas en sangre periférica o en pericardio.

· Fase crónica: más entre los 20 y 40 años: ocasiona palpitaciones, dolor precordial, insuficiencia cardíaca derecha, frecuentes bloqueos, ataques de Stokes-Adams e insuficiencia tricuspídea. La Rx demuestra también cardiomegalia con frecuente aneurismas apicales, el ECG refleja hipertrofia del ventrículo derecho y frecuentemente BCRD + HBA y se diagnostica mediante serología.

· Tripanosomiasis africana:

· Miocarditis por Tripanosoma brucei rhodesiense.

· Miocardiopatía hipertrófica concéntrica en el 10-20% de los casos de Tripanosomiasis por Tr. Brucei gambiense. Menos frecuentes alteraciones en la conducción.

· Esquistosomiasis:pacientes jóvenes con bloqueos atrioventriculares y alteraciones de la repolarización. Incidencia y mecanismos no bien conocidos.

· Otras: por Kala- Azar, toxoplasmosis, fiebre tifoidea, tuberculosis o Rickettsiosis.

· Diagnóstico:

· Sospecha clínica (difícil diagnóstico diferencial con muchas enfermedades sistémicas).

· Exploración: frecuente primer tono apagado + galope ventricular + soplo de insuficiencia mitral.

· ECG: alteraciones del ST y de la onda T.

· Ecocardiografía: lesiones miocárdicas, patrón de contractilidad y morfológico de cavidades cardíacas.

· Estudios según sospecha clínico- Epidemiológica:

· Virus: serología o diagnóstico por exclusión.

· Rickettsia, toxoplasma: serología

· etiología bacteriana: hemocultivos

· difteria: serología, cultivo.

· Tripanosomiasis: técnicas de concentración.

· Tratamiento:

· Etiológico según causas (importante contar con gammaglobulina antitoxina diftérica)

· Reposo (sobre todo en el embarazo, frecuentes casos fulminantes)

· Tratamiento sintomático si insuficiencia cardíaca

· Monitorización ECG.

2.1.24.2 Causas no infecciosas:

· Tipos: 

· Hipertrófica: 

· Etiología: 

· base genética en algunos casos; 

· formas obstructiva  y no obstructiva

· primaria o secundaria a hipertensión arterial

· Clínica de insuficiencia cardíaca y cardiopatía isquémica. Exploración: tercer tono, formas obstructivas con soplo aórtico que aumenta con Valsalva.

· ECG y Ecocardio con criterios de hipertrofia.

· Tratamiento con reposo, betabloqueantes, verapamilo y digital con diuréticos en las formas no obstructivas.

· Congestiva:

· Etiología:

· Alcohol: efectos tóxicos directos (daño mitocondrial y membranas sarcolémicas; disminución de la contractilidad). Otros efectos cardiotóxicos del alcohol: arritmias, Beri-beri.

· Malnutrición, Beri-beri (déficit de B1)

· Infecciones: virus (Coxackie), 

· Hipertensión arterial (predispone hacia la miocardiopatía dilatada si coexiste malnutrición, alcoholemia y otros factores).

· Puerperio : 

· Más frecuente en mujeres de raza negra y en relación con el descenso del estradiol (inotrópico) unido  al exceso de ingesta de sal y la vasodilatación periférica por baños calientes en relación con ciertas costumbres. La malnutrición, la anemia y las alteraciones hidroelectrolíticas predisponen a este mecanismo. 

· Clínica de insuficiencia cardíaca, arritmias, tromboembolismos (con o sin fibrilación auricular), incompetencia valvular y soplos.

· ECG con arritmias y sobrecarga del ventrículo izquierdo, Ecocardio diagnóstico por medición de cavidades, pared y baja fracción de eyección.

· Tratamiento con inotrópicos (digital) y descenso de la precarga (furosemida, diuréticos).

· Miocardiopatía restrictiva: 

· Etiología: 

· criptogenética o 

· secundaria a amiloidosis, tumores carcinoides o –más frecuente en el Trópico- eosinofilias (asociada a fibrosis endomiocárdica en algunos casos)

· Clínica de insuficiencia cardíaca congestiva con insuficiencia mitral  con R3 e hipertensión pulmonar progresiva,  afectación de cavidades derechas con insuficiencia tricuspídea que lleva a ascitis y aumento de la presión venosa yugular.

· ECG con descenso del complejo QRS y alteraciones de la repolarización, y Ecocardio con descenso de la contractilidad y complianza de la pared ventricular.

· Tratamiento con digoxina si hay fibrilación auricular asociada.  Diuréticos en casos de congestión pulmonar. 

· Otras miocardiopatías frecuentes en el Trópico:

· Miocardiopatía multiinfarto y cor pulmonale crónico por infartos pulmonares  en relación con la anemia falciforme (ver sección de hematología).

· Aneurisma subanular del ventrículo izquierdo: más frecuente en Africa tropical (aneurisma en ápex por Tr. Cruzi en Latinoamérica). Se diagnostica por Rx, a veces calcificado.

· Miocardiopatía por déficit de B1 (Beri-beri): frecuente en casos de alcoholismo asociados a malnutrición. Produce síntomas de insuficiencia cardíaca, edemas y atrofias musculares (ver sección de nutrición).

· Miocardiopatías en relación a fármacos de uso frecuente en el trópico: niridazol, antimoniales, antipalúdicos y dihidroemetina.

2.1.25 Enfermedades del pericardio

2.1.25.1 Causas infecciosas

· Etiología:

· Virus: enterovirus, Coxackie A y B, Echovirus, influenza, parotiditis, varicela, Ebstein-Barr.

· Bacterias: tuberculosis (la causa más frecuente en el Trópico –ver capítulo de enfermedades infecciosas-), Estreptococo Pneumoniae, estafilococos, Hemófilus influenzae, Neisseria gonorrhoeae y meningitidis.

· Protozoos: amebas: en enfermedad pleuropulmonar o por rotura de absceso amebiano hepático en lóbulo izquierdo (taponamiento cardíaco).

· Hongos.

· Clínica:

· Fiebre, dolor subesternal que disminuye en anteversión y se irradia hacia la espalda. Si taponamiento cardíaco: insuficiencia cardíaca derecha, pulso paradójico, roce pericárdico.

· Rx con aumento de la silueta cardíaca, ECG con elevación del ST sin cambios inversos y evolución a inversión universal de la onda T, complejos QRS de bajo voltaje si derrame pericárdico importante; diagnóstico de certeza por ecocardio.

· Diagnóstico etiológico:

· Sospecha etiológica según cuadro clínico:

· Típico y autolimitado si origen vírico.

· Silente con malestar general grave si bacterias purulentas

· Insidioso con cuadro sistémico si tuberculosis

· Asociado a otros síntomas y signos según etiologías específicas (ej: absceso amebiano)

· Pericardiocentesis diagnóstica (ver ilustración 106 A).

· Tratamiento:

· Tuberculosis: tratamiento específico y valorar asociación de corticoides.

· Bacterianas: tratamiento específico.

· Si taponamiento cardíaco: pericardiocentesis con control ECG(ver ilustración 106 B-F).

Ilustración 1: Pericardiocentesis

2.1.26 Arritmias

· Peculiaridades del ECG en la raza negra:

· Frecuentes signos de tono vagal, T negativas en V1, aumento de la R en V1 y de la S en V6, índice de Sokoloff > 35 mms en un 10% de la población.

· Tratamiento:

· Bradicardia:

· Ventilación adecuada, oxigenoterapia.

· Si bradicardia sinusal: atropina 0,6 mg IV, repetir dosis a los 5’, si no cede, administrar infusión de isoprenalina 0,5 grs/min. y aumentar 0,5 grs cada 5 min. Si aún así no responde, valorar marcapasos transitorio y traslado para marcapasos definitivo.

· Bloqueos atrioventriculares:

· Tipo I y II: tratamiento según situación hemodinámica.

· Tipo III: indicación de marcapasos: resistencia al efecto del marcapasos en casos de fibrosis endomiocárdica.

· Taquicardia:

· Regular:

· Ventilación, oxigenoterapia, valorar sedación (si hay signos de ansiedad o hipocalcemia por hiperventilación: respirar en una bolsa).

· Supraventricular TSV (complejo estrecho):

· Ondas P o taquicardias de reentrada:

· Masaje del seno carotídeo (durante 20’’ en un lado) vs Valsalva vs Presión del globo ocular.

· Si no responde, administrar dosis crecientes de ATP (3, 6, 12 mgrs) y, en su ausencia o si no responde, verapamilo IV 5 mgrs IV lentos o propanolol 1mg IV en 1’; repitiendo la dosis a los 5’.

· Si no responde o hay inestabilidad hemodinámica, valorar la cardioversión sincronizada con 50 – 100 J.

· Ondas F (Flutter):

· (Ver fibrilación auricular).

· Ventricular (complejo ancho, diferenciar de TSV con bloqueos de la conducción subyacentes): habitualmente con parada cardiorrespiratoria y en el seno de isquemias/infartos extensos ventriculares:

· Desfibrilación con 200J-200J-360J y seguir el  protocolo de soporte vital avanzado.

· Si no cede en tres bucles del soporte vital avanzado, administrar lidocaína 100 mg en bolo IV y seguir con 2 mgrs/min.

· Irregular (arritmia):

· Arritmia supraventricular (ondas f politópicas a > 350 lpm) y de la respuesta ventricular: Fibrilación auricular:

· Descartar hipertiroidismo en pacientes jóvenes.

· Hemodinámicamente inestable: digoxina IV 1 mg en 5’ y seguir a las 4 horas con 0,5 mg lentos IV. Si shock, considerar cardioversión.

· Sin compromiso hemodinámico: 0,5 mgrs vía oral, repetir a las 6 y a las 12 horas; mantenimiento con 0,125 –0,25 mgrs/día. Alternativas: propanolol, verapamilo.

· Reversión: prevención de tromboembolismo por anticoagulación en las 3 semanas previas si AI > 45 mms y cardioversión con 50 J.

2.1.27 Valvulopatías

· Estenosis mitral:

· Causas: la mayoría de los casos son secundarios a la fiebre reumática, una minoría son congénitos.

· Clínica:

· Disnea progresiva, bronquitis de repetición por estasis y tromboembolismo por dilatación de la aurícula izquierda.

· Auscultación: 

· Aumento del primer tono

· Soplo diastólico retumbante con refuerzo presistólico.

· Chasquido de apertura mitral.

· Rx: signos de aumento de la aurícula izquierda y de congestión pulmonar.

· ECG: sobrecarga de la aurícula izquierda (P ancha y mellada (en meseta), bipolar en las precordiales derechas.

· Ecocardiografía: aplanamiento del movimiento anterior de la válvula mitral; bidimensional: estimación de la superficie valvular( normal: 4-6 cms2 ) y del tamaño de la aurícula izquierda.

· Tratamiento: 

· Diuréticos y tratamiento de la fibrilación auricular si está asociada

· Valorar anticoagulación si aurícula izquierda > 45 mms o si se asocian fenómenos tromboembólicos. 

·  Si refractarios al tratamiento, clínica progresiva o incapacitante o superficie valvular < 1 cm2: comisurotomía o valvuloplastia en centros de referencia.

· Insuficiencia mitral:

· Etiología: 50% por enfermedad reumática ( a menudo manifestada como doble lesión mitral), en otros casos asociada a ostium primum (congénita), dilatación del ventrículo izquierdo (miocardiopatía congestiva) o al desplazamiento anterior sistólico (SAM) en los casos de miocardiopatía hipertrófica subaórtica (ver miocardiopatías). IM aguda por infarto de músculos papilares.

· Clínica:

· Síntomas:

· Evolución aguda hacia edema agudo de pulmón (por aumento de presión ventricular y auricular) o 

· crónica con descenso del gasto cardíaco por deterioro funcional del ventrículo izquierdo.

· Auscultación: 

· descenso del primer tono, 

· soplo holosistólico de alta frecuencia, 

· R3 (Noch mitral) y 

· soplo telediastólico corto.

· Rx Tórax: signos de congestión pulmonar, aumento de la aurícula izquierda.

· ECG: P mitral y sobrecarga del ventrículo izquierdo.

· Ecocardiografía: modo M: valvas mitrales  separadas durante la diástole; bidimensional: aumento e hiperdinamia del ventrículo izquierdo.

· Tratamiento:

· Nitroprusiato 0, 25 grs/k y min. (si disponible) en casos agudos.

· Furosemida con o sin nitratos en casos de congestión crónica.

· Valorar anticoagulación si está indicada y es posible.

· Referir para reparación quirúrgica en casos refractarios.

· Estenosis aórtica:

· Etiología: de origen reumático, congénito (valvulares y sub/supravalvulares) o degenerativas (menos frecuentes en el Trópico).

· Clínica:

· Síntomas:

· Síndrome anginoso por descenso del flujo aórtico, flujo compensado por hipertrofia del ventrículo izquierdo (aumenta la isquemia), síncopes de esfuerzo, progresiva congestión pulmonar.

· Auscultación: 

· Descenso del primer tono 

· Soplo mesosistólico con frémito pre-sistólico

· Chasquido sistólico (del cierre mitral)

· Galope auricular

· Rx Tórax: hipertrofia del ventrículo izquierdo, congestión pulmonar, en ocasiones, calcificaciones valvulares.

· ECG: sobrecarga del ventrículo izquierdo.

· Ecocardiografía: modo M: cierre de valvas excéntrico, separación de < 1cm; bidimensional: valvas engrosadas, imagen de cúpula sistólica.

· Tratamiento:

· Evitar ejercicio intenso

· Digoxina si fracción de eyección alterada y dilatación del ventrículo izquierdo.

· Administración de diuréticos con cautela (pueden disminuir el gasto cardíaco).

· Evitar nitratos y otros vasodilatadores.

· Referir para reparación quirúrgica o valvuloplastia ( aunque hay un alto índice de recurrencia) en casos refractarios o si se estima un área valvular < 0,75 cm2.

· Insuficiencia aórtica:

· Etiología: secuelas de fiebre reumática, enfermedad de Marfan, congénitas (asociadas a CIV o Fallot) o en la lúes terciaria. Otros menos frecuentes son la espondilitis anquilosante o la osteogénesis imperfecta.

· Clínica:

· Síntomas:

· Aguda: aumento de presión telediastólica del ventrículo izquierdo y evolución a edema agudo de pulmón; precisan tratamiento quirúrgico urgente.

· Crónica: mejor tolerancia y progresiva dilatación ventricular  y aumento del gasto cardíaco. 

· Auscultación: 

· Soplo holodiastólico de baja frecuencia (difícil de oír).

· Soplo holomesoistólico funcional .

· Soplo diastólico funcional de Austin-Flint en foco mitral (por regurgitación aórtica y presión sobre la valva posterior mitral)

· Rx Tórax:  dilatación de la silueta cardíaca.

· ECG: sobrecarga del ventrículo izquierdo y P mitrales

· Ecocardiografía: modo M: Flutter diastólico de la valva posterior mitral, hipertrofia de la pared ventricular, ausencia de cierre valvular completo y cierre (incompleto); bidimensional: aumento del ventrículo izquierdo.

· Tratamiento:

· Evitar ejercicio intenso, en especial isométrico (levantar pesos)

· Restricción hidrosalina

· Diuréticos y digoxina si hay signos de disfunción ventricular izquierda

· Vasodilatadores, nitroprusiato en la insuficiencia aórtica aguda.

· Referir para reparación quirúrgica en casos refractarios en clase funcional II- III.

· Estenosis tricuspídea:

· Causas: la mayoría de los casos son secundarios a la fiebre reumática y están asociados a estenosis mitral, una minoría tienen relación con el síndrome carcinoide, la fibrosis endomiocárdica o son de origen congénito.

· Clínica:

· Síntomas generalmente eclipsados por la estenosis mitral. Pueden dar síntomas por bajo flujo del ventrículo derecho: sensación de “aleteo” en pecho y cansancio muscular; ascitis y edemas periféricos por aumento de presión retrógrada derecha.

· Auscultación: (similar a la estenosis mitral pero aumenta con la inspiración)

· Aumento del primer tono

· Soplo diastólico retumbante con refuerzo presistólico.

· Chasquido de apertura tricuspídea

· Rx: signos de aumento de la aurícula derecha y de la cava superior

· ECG: sobrecarga de la aurícula derecha.

· Ecocardiografía: aplanamiento del movimiento anterior de la válvula tricúspide ;

· bidimensional: aumento de la aurícula derecha y efecto de cúpula diastólica.

· Tratamiento: 

· Diuréticos.

·  Si refractarios al tratamiento, clínica progresiva o incapacitante, comisurotomía ,valvuloplastia o extirpación valvular en centros de referencia.

· Insuficiencia tricuspídea:

· Etiología: Normalmente secundaria a un estado avanzado de estenosis mitral y estenosis aórtica (con dilatación del ventrículo derecho), en otras ocasiones se debe a secuelas de fiebre reumática, síndrome carcinoide, hipertensión pulmonar o endocarditis de cavidades derechas (más en adictos a drogas por vía parenteral, poco frecuentes en el Trópico rural).

·  Clínica:

· Síntomas:

· Síntomas semejantes a la estenosis tricuspídea, con insuficiencia ventricular derecha progresiva.

· Auscultación: 

· descenso del primer tono, 

· soplo holosistólico de alta frecuencia, 

· R3 (Noch tricuspídeo) y 

· soplo telediastólico corto.

· Rx Tórax: signos de congestión de la cava superior, aumento de la aurícula derecha y del ventrículo derecho

· ECG: P pulmonar y sobrecarga del ventrículo derecho

· Ecocardiografía: modo M: valvas tricuspídeas que no se unen; bidimensional: aumento del ventrículo derecho.

· Tratamiento:

· Furosemida  y digoxina.

· Valorar anticoagulación (ver estenosis mitral) si está indicada y es posible.

· Referir para anuloplastia o reemplazo valvular  en casos refractarios.

· Estenosis pulmonar:

· Etiología: casi siempre es de origen congénito y aparece en la primera infancia. 

· Clínica:

· Síntomas:

· Insuficiencia ventricular derecha y cianosis al abrirse el foramen ovale por la hipertrofia de la aurícula derecha.

· Auscultación: 

· soplo mesosistólico eyectivo en foco pulmonar, 

· Rx Tórax: isquemia pulmonar, aumento del ventrículo derecho y de la arteria pulmonar izquierda.

· ECG: P pulmonar, QR y T negativa en V1-V4.

· Ecocardiografía: modo M: difícil de visualizar, aplanamiento de la apertura valvular.

· Tratamiento:

· Precisa referencia a centros especializados para reparación quirúrgica antes de la descompensación.

· Insuficiencia pulmonar:

· Etiología: generalmente por hipertensión pulmonar secundaria a insuficiencia cardíaca congestiva. Algunos casos son congénitos o por endocarditis bacterianas derechas (adicción parenteral o yatrógenas).

· Clínica:

· Síntomas:

· Aguda: aislada es asintomática y de curso benigno aunque puede alterarse por precipitación de insuficiencia ventricular derecha por complicaciones que eleven la presión arterial ventricular. 

· Auscultación: 

· Soplo diastólico precoz

· Soplo de Graham-Still (holodiastólico descrescendo (si hipertensión pulmonar).

· Aumento del segundo tono

· ECG: P pulmonar y leve sobrecarga del ventrículo derecho.

· Ecocardiografía: difícil de identificar. Se ven mejor los signos indirectos de la hipertensión pulmonar si está asociada: aumento de la arteria pulmonar, cierre precoz de la pulmonar.

· Tratamiento: No precisa tratamiento específico. Sólo se trata la insuficiencia cardíaca si ésta se desarrolla. 

2.1.28 Cardiopatía isquémica

· Epidemiología: menor incidencia en PVD y menor aún en zonas rurales. Aumento en zonas periurbanas de PVD (sedentarismo, dieta, hábitos tóxicos).

2.1.28.1 Diagnóstico diferencial del dolor torácico :

· Pasos : 

· Valorar situación hemodinámica : descartar disnea, síncope, hipo o hipertensión arterial, descenso del gasto cardíaco, arritmias.

· Discriminar si es de posible origen cardíaco o no :

· Según edad, antecedentes personales o familiares y factores de riesgo cardiovascular :

· Sexo masculino

· Edad >45

· Hipertensión arterial

· Hipercolesterolemia (poco frecuente en el trópico rural)

· Tabaquismo

· Alcoholismo

· Diabetes

· Otros

· Clínica : síntomas, ver tabla :

Tabla 1: diagnóstico diferencial del dolor torácico

	Perfil
	Localización
	Intensidad
	Duración
	Tipo
	Desencadenantes
	Mejoría
	Otros 

	Coronario
	RS+/-irrad.
	++,súbito
	Angor:<10’ 

IAM:20-40’
	Opresivo
	Stress, aumento del consumo de O2
	Reposo, NTG sl
	Vege-tativos

	Pericárdico
	RS+/- irrad.
	+, subagudo
	Días
	Pleurítico,

sincrónico, opresivo
	Decúbito supino
	Anteversión del tronco
	Según etiología

	Pleural
	Lateral+/- irrad.
	++, agudo
	Días
	Pleurítico, punzante
	Movimientos respiratorios
	Resp.superficial
	Según etiología

	Aneurisma
	Torax, irradicación a espalda y abdomen
	++, agudo
	Minutos-horas
	Lacerante
	Hiertensión
	Hipotensión
	Vegetativos, shock

	Esofágico
	RS+/- irrad.
	Variable
	Variable
	Urente +/- opresión
	Ingesta de alcohol
	Bebidas frías,

Antiácidos, NTG, Bloq.Ca
	pirosis

	Tromboembolismo pulmonar
	Lateral +/- irrad.
	+/-
	Minutos-horas
	Pleurítico,

opresivo
	
	
	+/-alt.hemodinámicas

	Osteomuscular
	Variable
	++/+
	Días
	Mecánico
	Traumatismos
	Analgesia
	


· Exploración física : TA, inspección torácica, auscultación cardiopulmonar, pulsos periféricos.

· Pruebas complementarias : 

· ECG : signos de 

· cardiopatía isquémica (aumento del ST, seguido de inversión de la T y evolución de ondas Q), 

· de trombolembolismo pulmonar ((S1Q3T3)

· Pericarditis (elevación universal de ST, cóncava)

· Gasometría arterial o saturación de hemoglobina

· Radiología, Ecocardio, Eco abdominal

· Tests diagnósticos-terapéuticos :

· Nitroglicerina sublingual( alivia la cardiopatía isquémica, pero también el espasmo esofágico difuso)

· Antiácidos (péptico)

· Salicilatos, AINEs (osteomuscular)

· Ansiolíticos (psicógeno)

· Anestésico local (neurológico)

· El 50-70% de los dolores torácicos permanecen como dolor torácico de origen incierto : dolor atípico e inespecífico.

2.1.28.2 Angina de pecho

· Sospecha ante el dolor  torácico + factores de riesgo coronario + antecedentes + síntomas vegetativos.

· Exploración física normal con o sin R4,R3 si insuficiencia cardíaca congestiva, o soplo de insuficiencia mitral.

· Pruebas complementarias :

· ECG (con dolor –90% con cambios-, sin dolor –50% con cambios-) :

· T negativos : isquemia subepicárdica

· T positivas picudas : Isquemia subendocárdica.

· Descenso del ST > 1 mm : lesión subendocárdica

· Elevación del ST > 1 mm : lesión de angina variante de Prinzmetal.

(los dos últimos precisan diagnóstico diferencial con IAM)

· Enzimas (si es posible cuantificarlas) : CPK normal o aumentada menos de dos veces el valor normal y MB<6%,

· Clasificación :

· Estable : grados I-IV (según esfuerzos físicos desencadenantes : de mayor a menor grado y reposo).

· Inestable :

· De reciente comienzo (III o IV de <2 meses de evolución)

· Progresiva (mayor frecuencia, intensidad o grado I-IV)

· De reposo

· Prolongada (> 20’)

· Prinzmetal o variante : por espasmo coronario, generalmente en reposo y por la noche. ECG similar al IAM con cambios reversibles cuando desaparece el dolor.

· Post-infarto : desde 24 h a 1 mes post-IAM.

· Tratamiento :

· Angina estable :

· Crisis de angor : NTG 1mg sl/5’ (hasta 3 veces si el dolor no cede) + antiagregantes plaquetarios (AAS 200 mg/24h) 

· (si no responde, tratar como angor inestable)

· Intercrisis :

· I : NTG sl PRN + AAS 200mg/24h.

· II : I + nitratos transcutáneos (parches : 5 mg/24h con descanso de 12 horas) : habitualmente no disponibles en el trópico rural, o nitratos por vía oral ( dinitrato de isosorbide 5mg/8h o mononitrato de isosorbide 40mg/d ) si hay disponibles.(Contrainicadión de nitratos : si TAS < 90, miocardiopatía hipertrófica, insuficiencia ventricular derecha, pericarditis constrictiva o hipertensión intracraneal) + betabloqueantes cardioselectivos (atenolol o metoprolol) o bloqueantes del calcio (preferiblemente nifedipino; verapamilo y diltiacem contraindicados si TAS <90, betabloqueantes asociados, bloqueos AV , enfermedad del seno o bradicardia, y síndrome de Wolf-Parkinson-White (excepto en TSV ortodrómica).

· III, IV  : I + nitratos + betabloquenates + nifedipino.

· Angina inestable : 

· Crisis : 

· reposo, vía IV, ECG, TA, O2 al 50%.

· NTG 1mg sl/5’ (hasta tres veces si el dolor persiste); si no responde , administrar NTG IV 20 microgrs/min en perfusión IV (si hay diosponible NTG IV y bomba de perfusión); si no responde –o no hay disponible- administrar Cloruro mórfico 1mg/5’ IV o dejar en poerfusión si dolor refractario. 

· Antiagregantes (AAS 200mgrs)

· Anticoagulación subcutánea.

· Betabloqueantes cardioselectivos (atenolol o metoprolol)

· Si hay insuficiencia cardíaca asociada : asociar IECAs –si disponibles-.

2.1.28.3 Infarto Agudo de Miocardio (IAM)

·  Sospecha clínica :

· Dolor típico (ver diagnóstico diferencial del dolor torácico) y de duración > 20’. Ojo, frecuentemente asintomáticos o atípicos (en el 23%) en diabéticos, hipotensos, en edades avanzadas o en la localización diafragmática.

· Exploración física : diagnóstico de complicaciones (insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias, valvulopatías...) : proceder a soporte vital básico y avanzado si es necesario.

· Pruebas complementarias :

· ECG :

· Fase aguda : similar a angina pero cambios no reversibles:

· IAM transmural : T negativa (por isquemia subepicárdica), que evoluciona a elevación del ST > 1mm (lesión subepicárdica)

· IAM no-transmural : T positiva (isquemia subendocárdica), que evoluciona a descenso del ST > 1mm (lesión subendocárdica).

· Fase evolucionada :

· Transmural : T negativa y Q patológica (ancho >0,04’’ y profundidad > 25% de la onda R que le sigue). Si persiste la elevación del ST orienta a la secuela de un aneurisma ventricular.

· No-transmural : T positiva, sin ondas Q. Si persiste un descenso del ST, orienta a la secuela de un aneurisma o una discinesia.

(En caso de bloqueo de rama izquierda es difícil la valoración del ECG : debemos buscar descensos o elevaciones del ST no concordantes, esto es, en sentido cotrario al del complejo QRS).

· Clasificación :

· Según localización :

· Anterior : V1-V6, I, aVL

· Inferior : II, III y aVF

· Posterior : cambios especulares en V1 y V2.

· Ventrículo derecho : V3R, V4R.

Tabla 2 : Características clínicas según localización del IAM

	Localización
	Extensión
	Simp (S)/

Parasimp(PS)
	Resp. hemodinámica
	Conducción AV
	Resp. a fibrinolisis
	Analgesia

	Anterior
	++
	S
	+/- ICC
	Infrahissiano, persistente
	+
	Cl.mórfico

	Inferior
	-
	PS
	Poco frecuente
	Atrioventricular,

transitorio
	-
	Meperidina

	Ventr.dcho
	-
	PS
	Ins.Ventr.Dcha
	-
	-
	Precaución + opiáceos


· Según complicaciones : 

· Eléctricas : arritmias :

· Más frecuentes : ESV, RIVA, TV, FV

· Menos frecuentes : bloqueos, bradicardia sinusal, asistolia, asistolia

· Mecánicas :

Tabla 3 : Clasificación de IAM según complicaciones mecánicas

	Killip
	Clínica
	Pronóstico (mortalidad)

	I
	Sin IC
	5%

	II
	IC moderada (estertores basales, R3)
	12%



	III
	Edema Agudo de Pulmón
	37%

	IV
	Shock cardiogénico
	85%


Otras : roturas de la pared libre ventricular, del tabique interventricular, de los músculos papilares; disfunciones de los músculos papilares, aneurismas ventriculares.

· Otras : Tromboembolismo pulmonar, pericarditis constrctiva, embolismos sistémicos.

· Tratamiento :

· Medidas generales :

· Reposo , dieta absoluta, vía periférica, soporte vital básico.

· Oxigenoterapia al 24%

· Analgesia :

· Cloruro mórfico 3mg, seguir con 1 mg/5’ si persiste el dolor; seguir con una perfusión (máximo de 2-3 mgrs/k). (Ojo a la frecuencia respiratoria, frecuencia cardíaca y TA : revertir efectos con naloxona y atropina si es necesario).

· Meperidina en infartos inferiores o posteriores (efecto vagolítico); contraindicado en casos de fibrilación o fluter auricular; excepto si hay bloqueos asociados).

· Vasodilatadores : 

· NTG : 20 microgrs/min en perfusión IV, aumentando hasta 200 si es preciso, manteniendo frecuencia cardíaca > 110 lpm y TAS > 90. está contraindicada en caso de IAM del ventrículo dcho., bradicardia, hipertensión intracraneal, pericarditis constrictiva o miocardiopatía hipertrófica.

· Antiagregantes :

· AAS 200 mgrs/24h

· Betabloqueantes (como en la angina).

· IECAs si IAM extenmso o si ICC (Killip II o III)

· Manejo de sueros :

· Si IAM V. izdo : suero de mantenimiento y monitorizar, si es posible, presión venosa central.

· Si IAM V. dcho : sueroterapia con cristaloides (s.salino) a ritmo de 200 ml/20’ hasta conseguir una PVC de 15-18 cms de H2O; usar inotropos (dopamina, dobutamina) si no responde. En el IAM de VD están contraindicados los IECAs, los nitratos, diuréticos y se deben utilizar con precaución nlos narcóticos. 

· Fibrinolisis : el precio de la fibrinolisis aún impide su utilización en la mayoría de las situaciones del trópico rural; aunque quizás en algunas situaciones sea asequible la fibrinolísis con estreptoquinasa :

Tabla 4 : Criterios de inclusión y contraindicaciones de la fibrinolisis en el IAM

	Criterios de inclusión
	Contraindicaciones

	Clínicos :

>1 y <12h de evolución.

dolor precordial o malestar epigástrico o náuseas, vómitos y sudoración; disnea persistente, mareo o síncope.

ECG : (1 o más)

ST > 1 mm en 2 o más derivaciones contiguas bipolares o >2 mms en derivaciones precordiales; BCRI
	Reacción alérgica previa

Hemorragias

Pericarditis constrictiva

Disección aórtica

Alt. De la conciencia

TA>200/120

Embarazo

Neoplasia

Antecedentes de ACV o TCE en los últimos 6 meses o cirugía en los últimos 2 meses.




Tabla 5 : Tipos de fibrinolíticos y pautas

	Fibrinolítico
	Indicaciones
	Premedicación
	Perimed.
	Post-med.
	Dosis

	APSAC
	Pre-hospitalaria
	AAS 200mg

Ranitidina50mgIV

Metilprednisolona 250mgIV
	
	Anti-coagulación
	30mgIV en 5’

	rTPA
	<75 a y <4h evolución
	AAS 200 mg

Heparina sódica
	+Anticoagulación
	
	100mg a los2’,30’ y 1h

	Estreptokinasa
	>75 a y > 4 h evol; IAM inf.
	AAS 200mg

Ranitidina50mgIV

Metilprednisolona 250mgIV
	
	Anti-coagulación
	


2.1.29 Hipertensión arterial (HTA)

· Epidemiología: 

· estudios en zonas rurales de PVD demuestran que la prevalencia de HTA es muy baja y que las cifras de TA se mantienen en un estrecho rango a lo largo de la vida. Las poblaciones que migran a zonas urbanas aumentan de peso y se eleva su ingesta de sodio y tóxicos (café, alcohol, tabaco) disminuyendo la de potasio.

· La raza negra es más susceptible a la HTA de baja renina, al accidente cerebrovascular.

· Causas:

· Hipertensión primaria: el 90% de los casos.

· Hipertensión secundaria a enfermedades del parénquima renal, enfermedad renovascular, feocromocitoma, síndrome de Cushing, hiperaldosteronismo uy coartación de aorta.

· Clínica:

· La mayor parte de los hipertensos en PVD ni tienen síntomas ni conocen su TA.

· Recordemos que la HTA afecta gradualmente a todo el organismo, en especial a órganos diana como:

· El riñón: evolución a insuficiencia renal crónica. Lesión aguda: fracaso renal agudo.

· El cerebro: riesgo de enfermedades cerebrovasculares (mayor incidencia en la raza negra). Lesión aguda: hemorragias, encefalopatía hipertensiva.

· El corazón: afectación miocárdica (miocardiopatías), valvular y coronaria. Lesión aguda: edema agudo de pulmón.

· La retina: retinopatía hipertensiva. Lesión aguda: edema de papila, hemorragias.

· Los vasos arteriales: arterioesclerosis, alteraciones del flujo sistémico. Lesión aguda: aneurismas disecantes. 

· Diagnóstico

· Tratamiento:

· Consejos higiénico-dietéticos: ejercicio, normalización de índice de peso corporal; dieta hipocalórica (si obesidad) y rica en fibras, potasio, con bajo contenido en sodio y grasas polisaturadas.

· Pauta de tratamiento médico:

· Indicaciones:

· Si TA sistólica > 200 o TA diastólica > 110, en tres lecturas separadas durante 1-2 semanas.

· Si TA sistólica 160-200 o diastólica 90-110 en tres lecturas separadas, cuando:

· Daño en órganos diana o diabetes.

· Otros factores de riesgo cardiovascular asociados.

· Condicionantes: preguntar por patología asociada:

· Si insuficiencia cardíaca: evitar betabloqueantes.

· Si diabetes: evitar betabloqueantes y diuréticos.

· Si asma: evitar betabloqueantes.

· Si cardiopatía isquémica: evitar vasodilatadores (prazosín, hidralazina)

· Si > 65 años: evitar vasodilatadores.

· Posible pauta en situaciones de recursos limitados:

· Primer paso: hidroclorotiazida 12,5mg-25 mg/ 24h. (ojo a posibles hipopotasemias si no puede realizar control de electrolitos)

· Segundo paso: hidroclorotiazida + Propanolol 160-320 mg /24 h (mejor si hay atenolol 50 mg/24h) vs  Reserpina 100-200 vs Metil-Dopa 250 mg/12h. 

· Tercer paso: hidroclorotiazida + prazosín 1mg /24h (y aumentar gradualmente hasta 20mg/día) vs Hidralazina 25-100mg/día

· Cuarto paso: hidroclorotiazida + nifedipina 10-40 mg/8h.

· Quinto paso: hidroclorotiazida + captopril 6-25 mg/día vs Enalapril 2,5 mg/día.

Se puede estimar la prevalencia de hipertensión y la medicación necesaria para un buen control: si es posible, obviar los pasos en cursiva y limitarse al uso de estos 4 fármacos: hidroclorotiazida, propanolol (se ha descrito que su eficacia es menor en la raza negra), nifedipina y captopril. El precio y la limitación de suministro de algunos de ellos puede condicionar que se introduzcan algunos de los otros (reserpina, metil-dopa, prazosín e hidralazina; con más efectos adversos).

2.1.30 Tratamiento de la crisis hipertensiva: 

· Emergencia hipertensiva : aumento de TA que conlleva alteraciones orgánicas y funcionales en órganos diana (si previamente normotensos : tratamiento etiológico) :

· Encefalopatía hipertensiva

· Hipertensión intracraneal

· Cardiopatía isquémica

· Edema agudo de pulmón

· Aneurisma disecante de aorta

· Eclampsia

· Tratamiento :

· Monitorizar TA, frecuencia card´ñiaca y ECG si es posible

· Canalizar vía venosa periférica (S.glucosado 5%)

· Valorar el nivel de conciencia

· Sonda vesical y medir diuresis

· Pauta :

· Primer escalón : 

· nifedipino sublingual 10mg, repetir a los 30’. Contraindicado en hipertensión intracraneal; precaución en cardiopatía isquémica o si tratamiento con nitritos o betabloqueantes.

· Captopril 25 mg sl y repetir una segunda dosis de 25 mfg si persiste la HTA  a los 30’.

· Segundo escalón :

· Si no responde al primer escalón, o directamente en caso de edema agudo de pulmón o insuficiencia cardiaca congestiva.

· Furosemida 20 mg IV, y repetir , si fuera necesaria, una segunda dosis a los 30’ : precaución en IAM o aneurisma disecante de aorta.

· Tercer escalón :

· Si no responde al segundo escalón, o directamente en caso de encefalopatía hipertensiva y hemorragia intraparenquimatosa.

· Urapidil (precaución en insuficiencia hepática), Diazóxido, Labetalol (indicado si aneurisma disecante de aorta, contraindicado si EPOC, ICC o isquemia arterial) o Nitroprusiato (descartar aneurisma disecante de aorta), según disponibilidad.

Si Eclampsia : hidralacina (ver sección de obstetricia).

2.1.31 Insuficiencia cardíaca

· Definir tipo: anterógrada (bajo gasto: mareos, síncopes), retrógrada (disnea grados I- IV) +/- ortopnea, +/- signos de insuficiencia ventricular derecha.

· Excluir factores desencadenantes: síntomas y signos de isquemia coronaria, HTA, arrtimias, TEP, pericarditis constrictiva, enfermedad valvular, tirotoxicosis, anemia, desequilibrio electrolítico.

· Registrar peso y balance de líquidos.

· Reposo y restricción de sal y líquidos.

· Tratamiento:

· Leve-moderada: hidroclorotiazida 100mg /día + cloruro potásico 600 mg/día. Recientemente se ha demostrado el beneficio en estos casos del tratamiento con espirinolactona o amiloride 5-10 mg/día.

· Severa:

· Furosemida 40 mg/día + cloruro potásico 600 mg/día

· Si pérdida de peso < 0,5k/día o diuresis < 1L/día, aumentar la dosis de Furosemida (hasta 320 mg/día o cada 12 h. (si ortopnea)).

· Si no mejora, añadir Prazosín 0,5 mg (y aumento progresivo hasta 20 mg/d) vs Hidralazina 25 mg/12h. (aumentando hasta 50 mg/8h.).

· Si aún así no mejora, añadir captopril 6,25 mgrs /día y aumento progresivo hasta 10-15 mg/8h., si hubiera disponible,.

Añadir

· Heparina cálcica 5000 UI SC. /8h. si el paciente está encamado

· Digoxina si se trata de insuficiencia cardíaca en niños, si hay taquicardia asociada a > 100 lpm o en casos de fibrilación auricular. Dosis: adultos: 5000 grs seguidos de 125-250 grs/día; Niños: 10 grs/k y día.

· Edema agudo de pulmón:

· Reposo semisentado y piernas colgando

· Morfina 5-10 mgrs lentos IV 

· Furosemida 40-80 mgrs lentos IV

· O2 en mascarilla al 40%

· Nitroglicerina sublingual o, si disponible IV:

· Si no mejora, añadir Hidralazina IV vs Sangría de una unidad vs Torniquetes alternativos en piernas.

· Si no mejora, añadir Nitroprusiato IV si está disponible

· Si hay shock cardiogénico añadido, asociar dopamina +/- dobutamina.

· Valorar indicación de sedación, anestesia, miorelajación y ventilación mecánica.

2.2 Neumología

2.2.1 Oxigenoterapia

· La oxigenoterapia es la base de muchos tratamientos en neumología. En hospitales o centros médicos remotos, se puede disponer de oxígeno en bombonas o a través de un concentrador de oxígeno, inversión interesante y, a menudo, rentable para muchos lugares remotos.

· Formas de administración:

· Mascarillas  tipo Venturi: proporcionan una concentración fija (24, 28,35 40 y 60%)de oxígeno a un flujo alto. Un ejemplo conocido es el Ventimask. Son útiles cuando hay que administrar un porcentaje exacto de oxígeno, ej: en EPOC en los que se vigile el no desarrollo de hipercapnia.

· Gafas nasales: administran oxígeno por las fosas nasales y dependen del oxígeno que se inspira; no siendo eficaces si el paciente respira por la boca.

· Cánula nasofaríngea sonda en la nasofaringe hasta justo posterior al paladar blando. En ausencia de mascarilla es una forma útil. Ojo, no introducir la cánula en el esófago: distensión gástrica. Se puede evitar mediante un tubo en T con el la parte media bajo líquido.

Tabla 6: Concentración de Oxígeno según método y flujo

	Método
	Flujo de oxígeno(l/min.)
	Concentración aproximada

	Mascarillas Venturi
	4-8
	24-60%

	Gafas nasales o cánula nasofaríngea
	2-6
	30-50%


· Dosis de oxígeno:

· La indicación de oxigenoterapia es :

· PO2< 60 (equivalente a saturación arterial <90%), o

· En pacientes graves que pueden producirse cambios bruscos de la pO2 (sepsis, TEP, agudización grave del asma).

· Situaciones sin hipoxemia pero con fallo tisular : fallo cardiaco, alteraciones de la hemoglobina.

· Dosis :

· Si pO2 < 60 : 35-40%

· Retenedores de CO2 : 24-28%

· Si no se corrige, utilizar FiO2 100% en mascarillas con reservorios.

(Wen ausenica de la posibilidad de medir pO2, puede ser útil la adquisición de un pulsioxímetro portátil. Una saturación de O2 de la hemoglobina de <90% equivale a pO2 < 60mmHg.

· Nebulizadores: producen pequeñas gotas de fármacos en forma líquida al paso de un flujo de oxígeno de 6-8 lpm.

2.2.2 Infecciones de vías respiratorias altas 

2.2.2.1 Resfriado común

· Etiología: 25-30% por rhinovirus (> 100 serotipos diferentes), 10% por coronavirus, 10% por parainfluenza y virus respiratorio sincitial y un 5% por otros como los adenovirus, influenza, enterovirus, rubéola o varicela.

· Epidemiología: aumento en las estaciones frías y de lluvias; transmisión en escuelas e instituciones.

· Clínica: 

· Incubación de 48-72 horas. 

· Síntomas de rinorrea, obstrucción nasal, estornudos, picor de garganta, tos, a veces febrícula (en ocasiones fiebre en la infancia). 

· Dura aproximadamente una semana aunque un 20% puede prolongarse más de dos semanas.

· Síntomas específicos: 

· Adenovirus y enterovirus: frecuente picor de ojos y conjuntivitis.

· Adenovirus: frecuente eritema marginado marcado.

· Parainfluenza y virus sincitial respiratorio: pueden evolucionar en niños a neumonía.

· Coxackie: vesículas palatinas.

· Diagnóstico clínico:

· Sospecha por síntomas, descartar afectación de vías bajas.

· Diagnóstico diferencial con polinosis y rinitis vasomotoras (poco frecuentes en el Trópico).

· Tratamiento:

· Sintomático: líquidos abundantes, suero fisiológico nasal y en gargarismos

· Vigilar progresión a afectación de vías bajas.

2.2.2.2 Faringitis

· Etiología:

· Virus: rhinovirus, coronavirus, adenovirus, herpes, parainfluenza, influenza, Coxackie, Ebstein-Barr, Citomegalovirus.

· Otros virus frecuentes en el Trópico (ver capítulo de enfermedades infecciosas):

· Polio abortiva o fase inicial de la polio paralítica:

· Generalmente + cuidado gripal, cefalea, dolores abdominales. Exploración: hiperhemia faríngea.

· Fiebre Lassa:

· Generalmente tras fase inicial febril, mialgias, dolores abdominales que aumentan en dorsiflexión. Asociado a vómitos y con frecuencia tos y dolor torácico. A la exploración se aprecian placas blanco- Amarillentas amigdalinas.

· Sarampión:

· Como parte de los pródromos generalmente con coriza, conjuntivitis, crup (+frecuente que la faringitis). A la exploración se aprecia una importante hiperhemia y manchas de Koplik en algunos casos.

· Ebola-Marburg:

· En los pródromos, generalmente asociada a fiebre, cefalea y mialgias. A la exploración se aprecian lesiones herpetiformes en boca y faringe.

· Bacterias: Estreptococos grupos A, C,F,G, no-hemolíticos, pneumoniae..., anaerobios, 

micoplasma, neisserias, corynebacterium, entre otras.

Tabla 7: Causas bacterianas de faringitis

	Bacteria
	Síndrome asociado
	Frecuencia relativa

	Estreptococo grupo A
	Faringitis purulenta, frecuente amigdalitis, adenitis dolorosa, fiebre, malestar general, disfagia
	15-30%

	Otros estreptococos: C,F,G o no-hemolíticos: pneumoniae
	Faringitis purulenta, frecuente amigdalitis, 
	1-5%

	Infecciones mixtas por anerobios
	+gingivitis, +angina de Vincent (exudado purulento), tromboflebitis yugular + septicemia (por Fusobacterium necrophorum), absceso peritonsilar generalmente unilateral
	<1%

	Micoplasma pneumoniae
	Miringitis bullosa, crioaglutininas
	<1%

	Neisseria gonorrhoeae
	+adenitis dolorosa
	<1%

	Corynebacterium hemolyticum
	Faringitis membranosa + absceso peritonsilar
	<1%


· De mayor incidencia en el Trópico (ver capítulo de enfermedades infecciosas):

· Difteria:

· Menor incidencia que la esperada de otras infecciones propias de la infancia, en Africa: se ha relacionado con inmunidad cruzada de otras corynebacterias causantes de úlceras cutáneas.

· Membranas blanquecinas + edema de cuello y adenopatías. Cuadro sistémico, cardiotoxicidad. 

· Tos ferina:

· Fase catarral + tos seca característica y evolución a cuadro típico.

· Bejel (sífilis endémica):

· Lesiones secundarias con placas mucosas orofaríngeas, a veces ulcerativas; asociadas a cuadros cutáneos y sistémicos.

· Hongos:

· Histoplasmosis diseminada:úlceras en boca, lengua y orofaringe.

· Blastomicosis diseminada: + síndrome general mucocutáneo.

· Paracoccidioidomicosis: estomatitis severa y dolorosa que se extiende a amígdalas, faringe y epiglotis. Base ulcerada morbiliforme.

· Candidiasis: placas blanquecinas adherentes.

· Parásitos:

· Leishmaniasis braziliensis: inicio desde boca o nariz, con úlceras muy exudativas y destructivas.

· Toxoplasma gondii: síndrome de mononucleosis infecciosa.

· Esquistosomiasis: en el síndrome de Katayama.

· Linguatúlida (ingesta de vísceras con quistes): Halzoum.

· Ascaris- Anquilostoma-Strongiloides: en fase de migración por la encrucijada tráqueo- Esofágica: hiperhemia.

· Causas no infecciosas: penfigoide ampolloso, Lupus Eritematoso Sistémico, Behçet, síndrome de Kawasaki, ingesta de tóxicos...

· Diagnóstico:

· La gran mayoría, también en el Trópico, se deben a infecciones virales o por Estreptococo grupo A: 

· A favor de origen viral: hiperhemia, afebril o febrícula, leucos < 5000/dL.

· A favor de origen estreptocócico: exudado purulento, fiebre y > 15.000 leucos/dL.

· Es útil cuando sospechamos etiología bacteriana hacer un frotis faríngeo y cultivar probando la sensibilidad a bacitracina. Existen ELISAs y látex para el diagnóstico rápido.

· Tratamiento:

· (ver gérmenes específicos en capítulo de infecciosas).

· Tratamiento empírico:

· Origen viral: sintomático (como en resfriado común).

· Origen bacteriano: Penicilina Benzatina 1,2 MUI dosis única

2.2.2.3 Laringitis

· Dos síndromes:

· Laringitis aguda: 

· Causas: Parainfluenza 1,2 y 3, otros virus.

· disfonía

· Faringoscopia: eritema + edema laríngeo; generalmente orofaringe y cavidad nasal normales.

· No precisa tratamiento específico. Tratamiento sintomático: vapores balsámicos, reposo de la voz.

· Laringotraqueobronquitis aguda (crup)

· Causas: parainfluenza 1 (el + frecuente), 2 y 3.; Influenza (casos más severos), otros: Influenza B, Rhinovirus, Virus Sincitial Respiratorio, adenovirus, enterovirus, rubéola, micoplasma pneumoniae.

· En niños de pocos meses hasta tres años.

· Disnea, estridor inspiratorio (+ nocturno), tos perruna

· Faringoscopia: inflamación subglótica.

· Tratamiento: oxigenoterapia en casos severos (si hipoxemia), humidificar el ambiente, nebulizadores de adrenalina o fenilefrina, corticoides; si obstrucción muy severa, traqueostomía.

· Otros cuadros de laringitis en zonas tropicales:

· Difteria laríngea .

· Extensión de lesiones orofaríngeas por leishmaniasis, histoplasmosis, blastomicosis y paracoccidioidomicosis. Candidiasis.

· Tos ferina. .

· Irritación por nematodos con ciclo hepático-respiratorio-gastrointestinal: Ascaris spp, Anquilostoma, Strongyloides, Esquistosomas.

· Mammonogamus laryngeus (ver sección de nematodos): zoonosis en América tropical que ocasiona irritación laríngea y hemoptisis.

2.2.2.4 Epiglotitis

· Causa: por Haemophillus influenzae tipo B. Menos frecuente  por H. parainfluenzae y Estreptococo beta-hemolítico.

· Generalmente afecta a niños de 3 a 7 años de edad.

· Cuadro de irritación faríngea, fiebre y toxemia agudas, unidas a disfagia, distress respiratorio y estridor.

· Exploración: epiglotis inflamada (ojo: obstrucción aérea fatal incluso con sólo el estímulo del depresor lingual): tener a mano equipo de intubación orotraqueal, traqueostomía y cricotiroidotomía.

· Diagnóstico clínico apoyado por Rx cervical lateral (aumento de la epiglotis), cultivo de secreciones; generalmente con leucocitosis > 15.000/dL. Principal diagnóstico diferencial con el crup viral.

· Tratamiento: 

· Manejo de vía aérea (ver anestesia y reanimación).

· Antibioterapia: Cloramfenicol 50 mg/k y día en 4 dosis. (20% de resistencias a Ampicilina).

· Corticoides para disminuir el edema postintubación

2.2.2.5 Traqueítis

· Causas: generalmente bacteriana: Estafilococo aureus, Estreptococo betahemolítico grupo A, Hemófilus influenzae; generalmente postintubación.

· Clínica similar al crup, con fiebre alta y disnea importante.

· Diagnóstico por laringoscopia y Rx cervical lateral.

· Tratamiento con antibióticos parenterales  de amplio espectro como el Cloramfenicol.

2.2.2.6 Patología quirúrgica de la tráquea:

· Tumores:

· Benignos: papilomas, pólipos, traqueopatía osteoclástica, leiomiomas.

· Malignos: cilindroma, tumor carcinoide

· Formaciones granulomatosas:

· Plasmocitoma: infiltración por células plasmáticas.

· Rinoescleroma:

· Causado por Klebsiella rhinoscleromatis.

· Distribución universal con focos en Europa del Este, Mar Caspio, Indonesia, India y Sudamérica. Más en 15-35 años.

· Transmisión directa por vía nasal, no se ha demostrado reservorio animal.

· Localizado en región nasal, paranasal, labio superior, espacios alveolares, maxilares, faringe, laringe; extensión local y hacia el cerebro y los linfáticos regionales..

· Clínica de inflamación indolora y crónica que aumenta progresivamente deformando los tejidos faciales y el tracto respiratorio

· Diagnóstico por biopsia (células espumosas), cultivo del germen y serología.

· Diagnóstico diferencial en el trópico con: espundia, rinosporidiasis, lepra, sífilis frambuesía, leishmanias mucocutáneas.

· Tratamiento: estreptomicina IM o Ampicilina 250-500 mgrs/ 6h. durante 7 días, dexametasona, quirúrgico si fibrosis y granulación importantes

2.2.3 Neumonía

· Etiopatogenia:

Esquema  1: Etiopatogenia de la neumonía y factores de riesgo en el trópico

· Gérmenes causantes de neumonía:

Tabla 8: Gérmenes causantes de neumonía

	Grupos de gérmenes
	Gérmenes causantes

	Bacterias más frecuentes
	Estreptococo pneumoniae, Estafilococo aureus, Hemófilus influenzae (+ por el tipo B), anaerobias mixtas (x aspiración: bacteroides spp, fusobacterium spp, peptostreptococus, peptococus), enterobacterias (E.coli, Kl. Pneumoniae, Enterobacter, Serratia), Pseudomona aureoginosa, Legionella

	Bacterias menos frecuentes o de importancia local
	Salmonella enteritidis (en anemia falciforme), Salmonella tiphy, Pseudomona pseudomallei (en Sudeste asiático), Yersinia pestis, Pasteurella multicida (o por mordedura), Francisella tullarensis (cazadores, granjeros), Primoinfección por Mycobacterium tuberculosis, Actinomyces, Nocardia, Bacillus, Bramamhella, Estr. Faecalis, estr. Pyogenes, Bordetella pertussis, estr,. Grupo B (neonatos)

	Bacterias-like, organismos intermedios
	Rickettsias (Coxiella burnetti), Chlamidias psitacci, TWAR, Chl. Trachomatis, Mycoplasma pneumoniae

	Virus
	Niños: Virus Respiratorio Sincitial, Parainfluenzae 1,2,3, Influenza A, sarampión; menos frecuentes: ECHO, Coxackie, Influenza B, Adenovirus 1,2,3,5.

Adultos: Influenza A, B; adenovirus y tipos 4 y 7; menos frecuentes: citomegalovirus (en SIDA), Ebstein-Barr, Virus Respiratorio Sincitial, Varicela, Parainfluenza, Enterovirus, Rhinovirus, otros adenovirus

	Hongos
	Aspergillus (más en cavitaciones tuberculosas), Candida, Coccidioides, Cryptococus, Histoplasma, Mucormicosis (Mucor, Rhizopus, Absidia)

	Parásitos
	Ascaris, Anquilostoma, Echinococus granulosus, Pneumocystis carini (en SIDA), Strongyloides estercolaris (en hiperinfestación), Toxoplasma gondii, Trichinella spiralis, Toxocara, Pargónimu westermani

	Cursiva: más frecuentes en el Trópico; Subrayadas: presentación como neumonía crónica


· Diagnóstico diferencial con causas no infecciosas: Tumores (sobre todo el carcinoma bronquioalveolar –ver oncología-), vasculitis, distress respiratorio del adultos, edema cardiogénico.

· Distribución por frecuencias:

Tabla 9: Causas más frecuentes de neumonía, por grupos de riesgo

	Grupo  de riesgo
	Causas más frecuentes

	Previamente sanos 
	E. pneumoniae, Micoplasma pneumoniae, Haemophillus influenzae, Bramamhella catarrhalis, Estafilococo aureus, Coxiella burnetti, Legionella pneumophilla, Chlamidia pneumoniae

	Niños menores de 2 años
	E. Pneumoniae, Haemóphillus infl. Tipo B, Sarampión (neumonía de células gigantes), Bordetella pertussis, Estafilococo aureus, Virus Sincitial respiratorio, Micoplasma pneumoniae, Pneumocystis carinii, citomegalovirus

Neonatos: Estreptococo grupo B, Gram negativos, Chlamidia trachomatis.

	En inmunodeprimidos, malnutridos y  SIDA*
	Gram negativos, tuberculosis*, pneumocistis carinee*, aspergillus, mucor, cryptococo, citomegalovirus*, Nocardia, Strongyloides, Actinomyces,

	En bronquitis crónica y enfermedad pulmonar de base.
	Estreptococo pneumoniae, Haemóphillus influenzae tipo B


· Pasos diagnósticos ante la neumonía en el Trópico:

· Historia clínica:

· Zona geográfica: son importantes los estudios epidemiológicos de corte. Peculiaridades como endemias de Pseudomona pseudomallei en el sudeste asiático y Micosis regionales en América tropical.

· Edad (ver tabla)

· Antecedentes familiares:

· Estado inmune previo (ver tabla 40)

· Circunstancias especiales como:

· Anemia falciforme: Salmonella y capsulados.

· Fibrosis quística: estafilococos, pseudomonas

· Alcoholismo: capsulados (neumococo, Hemófilus, Klebsiella) y Mycobacterium tuberculosis.

· Disminución del nivel de conciencia: posibilidad de aspiración: mixta por anerobios.

· Cuadro gripal reciente: Estafilococo

· Tratamiento previo con corticoides: Estrongiloide stercolaris.

· Tuberculosis previa: posibilidad de aspergiloma.

· Síntomas:

· Clínica típica (por bacterias): síntomas de vías respiratorias altas y malestar general como pródromos; seguidos de fiebre, escalofríos, tos, expectoración purulenta y dolor pleurítico.

· Clínica atípica (por micoplasma y virus): menos fiebre, más síntomas generales como mialgias y artralgias, tos productiva.

· Síntomas típicos según causas:

· Legionella: alteración mental y diarrea

· Micoplasma: tos crónica no productiva

· Cuadro general típico en casos de melioidosis, peste, Salmonella typhi, Bordetella pertussis, sarampión y Strongyloides.

· En ancianos, niños e inmunodeprimidos, la clínica es muy variable: a veces sólo presentan desorientación y anorexia.

· Exploración:

· Estado general: grado de postración.

· Lesiones cutáneas:

· Rash: sarampión, varicela, enterovirus

· Ictericia: frecuente si déficit de G6PDH de base.

· Acropaquias: diagnóstico diferencial con tumores.

· Cianosis, signos de distress

· Cavidad oral: Aliento y boca séptica (anerobios), Muguet (inmunodeprimidos).

· Oído: miringitis (micoplasma)

· Auscultación:

· En situaciones de clínica típica no es muy útil (es más importante la frecuencia respiratoria). A veces orienta la presencia (no constante) 

· de auscultación típica (soplo tubárico, egofonía),

· de derrame pleural (matidez, disminución del murmullo),

· de cavitaciones (soplo anfórico), 

· de bronquitis asociada (roncus diseminados) o 

· de broncoespasmo (sibilancias).

· Poco eficaz en niños.

· Buscar signos de focos sépticos primarios (endocarditis, meningitis, salpingitis...)

· Radiología:

· Indicación si recursos limitados: sólo en aquellos casos que no responden al tratamiento, en neumonías crónicas y en presencia de derrame u otras complicaciones.

· Signos radiológicos típicos:

· + en lóbulos superiores: 

· Klebsiella, Melioidosis, TB secundaria.

· + en segmento anterior: tumores

· + en segmento inferior: por aspiración

· + en lóbulo inferior segmento apical: por aspiración.

· Patrón:

· Típico: lobar + broncograma aéreo: bacterias capsuladas

· Atípico: infiltrados en parches, a veces bilaterales: Virus, Micoplasma pneumoniae, Legionella.

· En alas de mariposa: Pneumocystis carinii

· Cavitaciones: con nivel (anaerobios, Gram – y melioidosis) o sin nivel (tuberculosis, micosis, estafilococo).

· Con derrame pleural: anaerobios, melioidosis, estreptococo pneumoniae, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae.

· Analítica:

· Leucocitosis: leucopenia en alcohólicos y leucocitosis en neumonías bacterianas; transaminasas (si disponibles) aumentadas en Legionella, Fiebre Q; hipereosinofilia en neumonía por Ascaris o Loeffler (ver asma).

· Examen de esputo:

· Tinción Gram: si <10 cl. epiteliales /campo y presencia de leucocitos:

· Cocos Gram +vos: Estr. pneumoniae?

· Bacilos Gram negativos: Haemóphillus spp?, otros Gram –vos.

· Tinción Ziehl-Neelsen si sospecha de TB.

· Cultivos para aerobios, anaerobios y Lowenstein, si disponibles.

· Estudios antigénicos: para neumococo.

· Tratamiento: 

· Valorar gravedad e indicación de ingreso vs Tratamiento ambulatorio:

· Enfermedad debilitante de  base.

· Clínica de sepsis, confusión, ritmo respiratorio > 30/min., presión diastólica < 60 mmHg, Rx con dos o más lóbulos afectados, derrame o cavitaciones y analítica con <4000 o > 30000 leucos /dL.

· Dar analgesia, líquidos orales o intravenosos y oxigenoterapia según indicaciones.

· Drenar derrame pleural y tomar muestra para estudio .

· Tratamiento antibiótico:

· Dependerá del patrón epidemiológico local (de ahí es útil hacer estudios etiológicos  de corte periódicos) y de la disponibilidad y accesibilidad económica del sistema y/o del paciente a antibióticos.

· En general, éste puede ser una cuadro orientativo para el tratamiento, que en la mayoría de los casos, será empírico:

Tabla 10: Tratamiento antibiótico empírico de la neumonía

	Tipos
	Gérmenes más frecuentes
	Antibiótico v.o.

(leve o moderada)
	Antibiótico IV (indicación de ingreso)

	Primaria
	Neumococo

Si sospecha de neumonía atípica:
	Amoxicilina 250-500mg/8h v.o. vs Cotrimoxazol  /12h

Añadir Eritromicina 250-500 mg/8h
	Benzyl-Penicilina

Añadir Eritromicina

	Secundarias

Sobre EPOC:

Post-gripe:

Aspiración

Inmunodeprimidos y malnutridos

Nosocomial

Sepsis

SIDA


	Neumococo, Hemófilus.

Estafilococos.

Neumococo, Klebsiella, anaerobios, Gram-vos

Gram negativos, Pseudomonas

Gram –vos

Estafilococos, Gram –vos

Neumococo, Pneumocystis, Mycobacterias
	Cotrimoxazol

Cloxacilina 

-

-

-

-

TB
	Ampicilina o Cloramfenicol

Cloxacilina + Gentamicina

BenzilPenicilina + Metronidazol + Gentamicina

Cloramfenicol + Gentamicina

Cloramfenicol + Gentamicina

Cloxacilina + Gentamicina + Metronidazol

BenzilPenicilina

Cotrimoxazol IV*

	Las pautas anteriores son orientativas y adaptadas para centros sin acceso a cefalosporinas ni quinolonas (si hay disponibles, sustituir por Cloramfenicol o valorar en casos de neumococos resistentes).

*Si no hay cotrimoxazol IV, dar latas dosis (hasta 4 comp/4h) orales.


· En casos refractarios al tratamiento, se puede apurar el diagnóstico mediante la punción transtraqueal, punción pleural (más en neumonías crónicas), punción pulmonar percutánea y hemocultivos para estudio etiológico.

· Punción transtraqueal (ver ilustración 107):

· Limpiar y aislar campo, identificar membrana cricotiroidea.

· Infiltrar anestesia local (y estimar profundidad de la laringe)

· Introducir aguja con fiador de # 14-16.

· Pasar un catéter con la aguja en dirección inferior 45º.

· Introducir 5-10 mls de suero salino estéril mientras el paciente aguanta la respiración.

· Aspirar 5-10 mls rápidamente.

· Retirar el catéter y la aguja.

Ilustración 2: Punción- Aspiración transtraqueal

· Punción pleural (ver ilustración 108)

· Limpiar y aislar campo.

· Infiltrar anestésico local aspirando: cuando se pase a pleura, marcar la profundidad de la aguja (108 A).

· Aspirar líquido pleural para muestras y retroceder la aguja (108 B) hasta que esté justo fuera del espacio pleural: poner tope (108 C).

· Introducir cánula de Cope ( 108 D) y retirar con movimientos giratorios (108 E).

· Retirar la aguja y extraer la muestra (108 F).

Ilustración 3: Biopsia de pleura

2.2.3.1 Neumonía crónica

· Definición: proceso pulmonar o parenquimatoso infeccioso o no infeccioso, presente durante > 3 semanas.

· Causas:

Tabla 11: Causas de neumonía crónica

	Infecciosas
	No infecciosas

	Bacterias:

Mycobacterium tuberculosis

Otras Mycobacterias (kansasi, MAI)

Actinomyces

Nocardia

Melioidosis*
	Neoplasias:

Carcinomas

Linfomas

	Hongos

Coccidioides*

Paracoccidioides*

Criptococosis

Blastomicosis*

Histoplasma

Sporotrix*
	Vasculitis y enfermedades sistémicas:

Churg-Strauss

PAN, LES, Good-Pasture

Artritis reumatoide

Granulomatosis de Wegener

Sarcoidosis (mayor incidencia en negros EEUU)

Neumoconiasis

Fibrosis Pulmonar

	Parásitos

Entamoeba histolitica

Echinococo*

Esquistosomiasis

Paragonimus*

Toxocara
	Reacción a drogas:

AAS, narcóticos, clordiacepóxido, penicilina, sulfamidas, nitrofurantoína, amiodarona, fenitoína, ciclofosfamida, metotrexate.

	
	Reacciones a infecciones:

Eosinofilia Pulmonar Tropical

Loeffler

	En cursiva las de mayor incidencia en el Trópico, *regionales, por exposición profesional.


· Esquema diagnóstico 

Esquema  2: Diagnóstico de neumonía crónica en el trópico

2.2.4 Patología de la pleura

· Ante clínica, exploración y evidencia radiológica de derrame pleural 

· Punción pleural:

· Diferenciar exudado /trasudado pleural:

Tabla 12: diferencias entre exudado y trasudado pleural

	Características
	Exudado
	Trasudado

	pH
	< 7,3
	>7,3

	Glucosa
	< 60
	 Similar al suero

	Proteínas L.pl/suero
	> 0,5
	< 0,5

	Leucocitos
	> 1000 /mm3
	< 1000 / mm3

	Densidad
	> 1016
	 < 1016


· Diagnóstico diferencial:

· del exudado:

· Tuberculosis:

· Sospecha si > 50% de linfocitos

· Ziehl-Neelsen del sedimento y cultivo 

· Util biopsia pleural (ver ilustración 108)

· Metaneumónico:

· Sospecha si > 10.000 leucos y alto % de PMN

· Gram y cultivo del derrame.

· Tumoral:

· Sospecha por baja glucosa.

· Células malignas en líquido.

· Pancreático:

· Diagnóstico clínico.

· Si es posible, medir amilasa en líquido.

· Otras causas: infarto pulmonar, síndrome de Dressler, uremia.

· Del trasudado:

· Insuficiencia cardíaca congestiva

· Cirrosis

· Síndrome nefrótico

· Hipotiroidismo

· Síndrome de Meiggs.

· Tratamiento:

· Drenar si pH < 7,3

· Tubo de drenaje si pH< 7.40 y Glucosa <40

· Tratamiento etiológico

2.2.5 Asma bronquial

· Definición: disnea sibilante  espiratoria, que es reversible y diseminada.

· Tipos:

· Asma extrínseco: < 30 años, hipersensibilidad tipo I, generalmente asociada rinitis, eczemas, etc.

· Asma intrínseco: a cualquier edad, mecanismos inmunes complejos, ca veces desencadenadas por fármacos como el AAS.

· Es importante, especialmente en el trópico, descartar:

· Bronquiolitis en niños: sobre todo si fiebre y aumento de la disnea.

· Etiología: Virus Respiratorio Sincitial, otros: Influenza A, rhinovirus, adenovirus, parainfluenza; es frecuente en el trópico y puede cursar con brotes epidémicos

· Clínica: coriza inicial frecuente, seguida de fiebre, taquipnea, tos ruda y sibilancias espiratorias con crepitantes finos aislados a la auscultación

· Rx: distensión pulmonar, zonas con colapsos lineales.

· Diagnóstico etiológico por inmunofluerescencia, casi nunca disponible en hospitales rurales de PVD.

· Tratamiento: ante la sospecha diagnóstica:

· Ingreso

· Tratamiento empírico antibiótico (difícil diagnóstico diferencial con neumonía o bronconeumonía por estafilococos).

· Tratamiento sintomático: oxigenoterapia, fluidoterapia, nutrición ( a veces precisa nutrición por sonda nasogástrica), humidificación.

· Valorar digoxina, hidroclorotiazida y CO3H según complicaciones.

· Tratamiento específico de VSR con Ribavirina, casi nunca disponible en PVD.

· Síndrome de Loeffler:

· Etiología: por migración larvaria de Ascaris, Strongyloides, Anquilostoma, Toxocara, Esquistosomas...

· Clínica: progresiva febrícula, tos, dolor pleurítico subesternal, sibilancias, malestar general de 5-10 días de duración, a veces hasta 3 semanas. A la exploración se aprecian estertores de despegamiento con o sin síntomas de hipersensibilidad tipo I: urticariales, edema angioneurótico. Generalmente autolimitado.

· Tratamiento: ante la sospecha clínica, analizar el esputo (eosinofilia, cristales de Charcot-Leyden, frecuente presencia de larvas) y Rx con infiltrados transitorios; tratamiento antihelmíntico +/- esteroides.

· Eosinofilia pulmonar tropical (EPT):

· Etiología: En relación a migración larvaria de Wuchereria bancrofti y endémico en zonas de India Oriental y en personas de origen indio en otras zonas del mundo.

· Clínica de tos, dolor torácico, a veces hemoptisis, disnea aguda y de predominio nocturno (horas de filaremia). A veces fiebre, esplenomegalia y poliadenopatías.

· Diagnóstico: sospecha clínica, hipereosinofilia, Rx con signos de neumonitis y evolución a fibrosis pulmonar, serología positiva a filarias.

· Tratamiento: albendazol vs Ibermectina vs Dietilcarbamazina (ver tema de filariasis linfática); añadir corticoides y tratamiento sintomático del broncoespasmo.

· Otras:

· Leucemia eosinófila (ver eosinofilias en sección de hematología).

· Aspergilosis broncopulmonar alérgica (ver micología): con esputos marron-rosáceos, Rx con infiltrado intersticial fugaz, + en lóbulos superiores con o sin bronquiectasias; Tratamiento con Amfotericina B  vs Fluconazol (rara vez disponibles).

· Helmintiasis menos frecuentes: Capillaria aerophilla y Mammonogamus laryngens.

· Vasculitis autoinmune de Churg Strauss: asma y eosinofilia, con alta VSG, Rx: nódulos e infiltrados de carácter migratorio; tratamiento con corticoides.

· Reacciones a fármacos como la fenotiacina, penicilina, PAS, sulfasalazina o (más frecuente en el trópico) Ibermectina.

· Orientación diagnóstica:

· Disnea sibilante: tratamiento sintomático  (ver más adelante)

· Datos de la historia: 

· Edad < 5 años: descartar bronquiolitis

· Zona geográfica: India oriental (EPT), zonas endémicas de infestaciones relacionadas con el síndrome de Loeffler.

· Toma previa de AAS (asma intrínseca), o fármacos como Penicilina, PAS, sulfasalzina, fenotiacina, ibermectina, otras (reacción alérgica a drogas).

· Clínica asociada:

· Fiebre, tos productiva, clínica de neumonía o bronconeumonía grave.

· rinitis, eczemas, episodios previos (asma extrínseca).

· Fiebre y disnea severa: pensar en bronquiolitis.

· Ataques nocturnos: pensar en EPT.

· Esplenomegalia y adenopatías: EPT.

· Urticaria, edema angioneurótico: Loeffler.

· Evolución > 1 mes: EPT.

· Esputo:

· Eosinófilios: a veces lisados, como en el síndrome de Loeffler.

· Cristales de Charcot-Leyden: común en casi todas las causas.

· Larvas en el síndrome de Loeffler, huevos en Capillaria aerophila; células atípicas en la leucemia eosinófila.

· Analítica: hipereosinofilia en la EPT, leucoblastos en la leucemia eosinófila; serología a filarias si disponible.

· Radiología: zonas de colapsos lineales (sospechar bronquiolitis) e infiltrados transitorios (Loeffler, Churg-Strauss o Aspergilosis).

· Tratamiento:

· Crisis de broncoespasmo:

· En ausencia de gasometría arterial (como a menudo ocurre en zonas rurales de PVD), asesorar el grado de broncoespasmo con espirómetro de flujo máximo (muy útil también en el seguimiento de enfermos y  en la valoración de la respuesta en las crisis):

· Grado I: Flujo máximo 300 ml/seg., o > 70% del normal.

· Grado II: Flujo máximo 150- 300 ml/seg., o 50-70% del normal.

· Grado III: Flujo máximo < 150 ml/seg., o 30-50% del normal.

· Grado IV: Flujo máximo < 75  ml/seg., o >30% del normal.

· Oxigenoterapia a 6 lpm y 24-40% según disnea y ritmo respiratorio.

· Considerar ventilación con éter o halotano en casos muy severos.

· Vía venosa, monitorizar constantes vitales (especialmente flujo espiratorio máximo y ritmo respiratorio y, si es posible, saturación de hemoglobina (por pulsioxímetro).

· Salbutamol nebulizado : 2,5 mgrs en 2 mls de suero salino a través del nebulizador a 6 lpm y repetir cada hora si es necesario.

· Metil-prednisolona 1 mg/kg. IV.

· Añadir tratamiento según grados:

· I: Salbutamol ambulante inhalado con un dispositivo espaciador (si  no hay disponibles se puede fabricar uno con un envase de plástico de 2 litros (de refrescos), perforando la base para adaptar al inhalador, introduciendo dos “puffs”  e inhalando por la boca de la botella durante 30’’: ver ilustración 109.

Ilustración 4: Dispositivo espaciador improvisado

· II y III:

· Si mejora (flujo espiratorio máximo > 70% del nivel de referencia): tratar como grado I.

· Si no mejora, añadir anticolinérgicos (bromuro de ipratropio 250 grs nebulizado o inhalado) y corticoides IV: hidrocortisona 200 mgrs IV y aumentar la dosis a 2 mgrs/k/4 h IV.

· IV: asociar aminofilina al tratamiento anterior: 6 mgrs/ k lento IV en 20’ (mitad de dosis si toma previa de teofilina oral), y seguir con 10 mgrs/k/día en dextrosa al 5% hasta que se recupere la función respiratoria.

· Valorar indicación de CO3H y de intubación con ventilación asistida (ver más adelante tema de insuficiencia respiratoria).

· Tratamiento de mantenimiento:

· Valorar grado de recurrencia y tolerancia de esfuerzos:

Tabla 13: Grados de severidad de la evolución de asma (entre crisis)

	A: Tolerancia al esfuerzo
	B: Frecuencia de tratamiento broncodilatador requerido

	4: disnea nocturna > 2 veces/sem.
	4: > 4 veces/día

	3: diario pero no por la noche
	3: 1-4 veces /día

	2: > 1 vez a la semana
	2: < 1 vez al día

	1: Si ejercicio
	1: < 1 vez por semana

	0: ninguno en los últimos 3 meses
	0: ninguno en los últimos 3 meses.


· Tratamiento de base según grados:

· Grado leve (A+B = 0-3):

· Salbutamol 2-4 mgrs /6-24 h. (en niños, 0,15 mgrs/k y día en 2-4 días)

· +/- teofilina 100 – 200 mgrs / 8h (niños: 5 mg/k y 8 h.) (si disnea nocturna).

· Grado moderado (A+B = 4-6):

· Salbutamol inhalado 1-4 veces/día (en niños, con dispositivo espaciador, ver ilustración 109).

· Si no mejora, asociar Beclometasona inhalado (50 grs/inh.) 2-4 puffs / 6-8 h.  (en niños, 1-2 puffs cada 6-8 h.)

· Grado severo (A+B = 7-8):

· Asociar prednisolona 2,5-10 mgrs /día (en niños, 1-2 mg/k y día) o dosis más altas en cursos cortos.

2.2.6 Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica

· Definición:Alteración crónica del flujo espiratorio

· Epidemiología: menor incidencia que en Occidente aunque en aumento por la exposición a contaminación atmosférica y el aumento del tabaquismo, en especial en zonas urbanas y periurbanas de PVD. Las infecciones crónicas en la infancia, frecuentes en PVD, también predisponen al desarrollo de bronquitis crónica.

· Tipos:

· Bronquitis crónica (criterio clínico: tos + expectoración > 3 meses/año)

· Enfisema (criterio anatómico: atrapamiento aéreo distal al bronquiolo terminal)

· Síndromes intermedios bronquitis/enfisema.

· Otras menos frecuentes:

· Bronquiolitis del adultos

· Sinusitis de las pequeñas vía aéreas

· Bronquiectasias

· Fibrosis quística

· Síndrome de Kartegener (con sinusitis crónica y situs inversus)

· Causas:

· Tabaquismo, contaminación y polvo del grano cereal: bronquitis crónica por aumento de la secreción mucosa bronquial

· Predisposición familiar y déficit de alfa-1 antitripsina: enfisema obstructivo por descenso de la elasticidad del parénquima.

· Cuadros clínicos:

· Diferencias clínicas entre bronquitis crónica y enfisema pulmonar:

Tabla 14: Diferencias clínicas entre bronquitis crónica y enfisema pulmonar

	Características
	Bronquitis crónica
	Enfisema pulmonar

	Edad
	40-55
	50-75

	Síntoma cardinal
	Tos
	Disnea

	Esputo
	Moderado ( abundante
	Escaso

	Cianosis
	Leve
	Moderada/severa

	Diámetro anteroposterior torácico
	Normal
	Aumentado

	Ruidos respiratorios
	Descenso moderado, roncus
	Descenso importante

	Cor pulmonale
	Precoz
	Tardío

	Analítica
	Hemoglobina aumentada
	Hemoglobina casi normal

	ECG
	Sobrecarga del ventrículo derecho
	Pocas variaciones

	Rx Tórax
	Aumento de trama vascular
	En barril, atrapamiento retroesternal

	Función respiratoria
	Patrón obstructivo, 

descenso de FEV1
	Patrón obstructivo /restrictivo

Descenso de FEV1 y capacidad vital 

	Evolución
	Frecuentes crisis
	Menos crisis, menos severas


· Tratamiento:

· Suprimir factores etiológicos.

· Evitar sedantes y narcóticos (deprimen la función respiratoria)

· Tratamiento de mantenimiento con:

· teofilinas orales (150-300 mg/12-24 h.)

· beta- Adrenérgicos inhalados (salbutamol 2 puffs /6-12 horas)

· anticolinérgicos inhalados (ipratropio)

· corticoides según evolución

· Tratamiento de crisis:

· Sentar,(excepto si alteración del nivel de conciencia), asegurar vía venosa (dextrosa de mantenimiento) y vía aérea, anticoagulación profiláctica y oxigenoterapia si signos de insuficiencia respiratoria  o disponibilidad de gasometría arterial –poco frecuente-.

· Beta- Adrenérgicos:  Salbutamol nebulizado : 2,5 mgrs en 2 mls de suero salino a través del nebulizador a 6 lpm y repetir cada hora si es necesario.

· Anticolinérgicos: bromuro de ipratropio 250 grs nebulizado o inhalado. 

· Metil-prednisolona 1 mg/kg. IV.

· Teofilina aminofilina al tratamiento anterior: 6 mgrs/ k lento IV en 20’ (mitad de dosis si toma previa de teofilina oral), y seguir con 10 mgrs/k/día en dextrosa al 5% hasta que se recupere la función respiratoria.

· Valorar indicación de CO3H y de intubación con ventilación asistida (ver más adelante tema de insuficiencia respiratoria).

2.2.7 Tromboembolismo pulmonar

· Incidencia o bien conocida en el Trópico.

· Causas:

· En occidente, el 90% se debe a trombos severos, menos frecuentes en el Trópico (ver sección de hematología).

· En el Trópico, probablemente sean más importantes las siguientes causas:

· Anemia falciforme, tipo SC.

· Embolias grasas por fracturas

· Tromboembolismo postquirúrgico (cirugía frecuente sin profilaxis tromboembólica)

· Trastornos pulmonares previos:

· Hipertensión pulmonar por Esquistosomiasis

· Insuficiencia cardíaca congestiva por fibrosis endomiocárdica.

· Clínica:

· Dolor costal, precordial, disnea, fiebre, taquicardia, colapso (TEP masivos)

· Exploración: aumento de presión venosa yugular, descenso de TA, galope y refuerzo R2 en ventrículo derecho; latido prominente en ventrículo derecho.

· Diagnóstico: ante síntomas y signos sospechosos, 

· Rx Tórax: aumento del arco pulmonar, interrupción de ramas venosas. Si infarto: imagen triangular y “joroba de Hampton” seguida a la s 24 horas de atelectasias (por descenso del surfactante).

· ECG: sobrecarga del ventrículo derecho. Imagen típica de S1 Q3 T3.

· Generalmente no hay medios para la confirmación por gammagrafía o arteriografía.

· Tratamiento:

· Oxigenoterapia al 40-50%. Valorar intubación y ventilación mecánica.

· Morfina 5-10 mgrs IV y repetir cada 5’ según evolución y respuesta en TA y frecuencia cardíaca.

· Isoproterenol o betabloqueantes

· Heparina sódica 5.000 U IV seguida de 1200 U /hora (ver posibilidades de control de coagulación por laboratorio).

· Fibrinolisis si hay posibilidades (en casi ningún caso en zonas rurales de PVD).

2.2.8 Hipertensión Pulmonar

· Causas: :

· Hipertensión pulmonar primaria:

· Idiopática (hipótesis: mecanismo vasoconstrictor neurohormonal, microtromboembolismos, embolias de líquido amniótico post-parto, alcaloides de muchas plantas (tratamientos herboristas en el trópico), agrupación familiar de casos).

· A menudo se trata de mujeres jóvenes con molestias torácicas, hiperventilación y dolor precordial con el esfuerzo; a menudo sin diagnosticar ni tratar.

· Hipertensión pulmonar secundaria:

· A bronquitis crónica

· A enfermedad intersticial pulmonar (sarcoidosis, neumoconiasis)

· A cardiopatía congénita, valvulopatías, miocardiopatías.

· Más frecuentes en el trópico:

· Trombosis arterial múltiple en la anemia falciforme.

· Esquistosomiasis.

· Filariasis.

· Diagnóstico de hipertensión pulmonar:

· Generalmente no es posible la angiografía pulmonar ni la gammagrafía.

· Sospecha ante la clínica:

· Síntomas: dolores torácicos, hiperventilación, disnea de esfuerzos, debilidad, síncopes ante esfuerzos (dilatación del ventrículo derecho sin reserva para aumento del gasto cardíaco); a veces, muerte súbita.

· Exploración: onda prominente de la presión venosa yugular; auscultación: clic de eyección pulmonar, desdoblamiento de R2, soplo sistólico pulmonar y diastólico de regurgitación.

· Rx Tórax: aumento del ventrículo derecho y de la aurícula derecha; dilatación de la arteria pulmonar.

· ECG: aumento del ventrículo derecho, desviación del eje a la derecha, T invertidas en precordiales derechas.

· ECO cardio: alteraciones cardíacas descritas.

· Diagnóstico etiológico según patología pulmonar, cardíaca, anemia falciforme o esquistosomiasis.

· Tratamiento:

· Etiológico

· Farmacológico:

· Tratamiento vasodilatador :

· Antagonistas de canales del calcio: Nifedipino o Verapamilo

· Eficaz en algunos pacientes con hipertensión pulmonar primaria.

· Efectos potencialmente perjudiciales sobre el intercambio gaseoso: en condiciones ideales obligan a una monitorización hemodinámica invasiva, no siempre posible en PVD.

· Anticoagulación:

· Heparina sódica 5000 UI + 1200 /4 horas, seguir con anticoagulantes orales si hay capacidad de control de tiempos de coagulación.

· Efecto beneficioso no probado a no ser que se detecte una enfermedad tromboembólica.

· Efecto beneficioso de la heparina sobre la proliferación del músculo liso.

· (Transplantes de pulmón o pulmón-corazón, recurso no disponible en PVD).

2.2.9 Insuficiencia Respiratoria

· Definición: 

· Aporte de oxígeno tisular menor que la demanda básica.

· paO2 < 50 mm Hg: generalmente no medible en hospitales rurales de PVD.

· Sospecha ante síntomas y signos:

· Por descenso de paO2: Disnea de reposo, taquipnea, taquicardia, cianosis (en raza negra se identifica mejor en región conjuntival, subungueal, sublingual)

· Por aumento de paCO2: cefalea, somnolencia, agitación, asterixis, papiledema, dilatación de vasos conjuntivales y faciales.

· Causas:

Causas: Tabla 15: Causas de Insuficiencia Respiratoria

	Descenso de paO2 con hipercapnia
	Descenso de paO2 con hipocapnia

	Depresión del SNC (encefalitis, malaria cerebral)

Hipoventilación (debilitados, malnutridos)

Mixedema

Enfermedades neurológicas periféricas como poliomielitis.

Enfermedades musculares

Obstrucción aérea como EPOC, epiglotitis, obstrucción traqueal, bronquiolitis, asma agotada
	Asma

Tromboembolismo pulmonar

Neumopatía intersticial

Neumonía

Shunts cardíacos


· Tratamiento:

· Tratamiento etiológico.

· Oxigenoterapia (conveniente la instalación de concentradores de O2 en hospitales rurales) según síntomas, gasometría (si disponible) o datos indirectos como CO3H o pH (más accesibles ).

· Valorar indicaciones de intubación endotraqueal y ventilación mecánica:

· Gasometría (si disponible): paO2 < 60 con FiO2 > 60%, paCO2 > 50 con pH < 7,35

· Presión inspiratoria > 25 y volumen minuto < 10-15 ml/k

· Frecuencia respiratoria > 35

· Disociación toracoabdominal

· Debilidad muscular manifestada por incapacidad para toser o hablar.

· Signos de hipercapnia severa.

· Pauta de sedación / anestesia y relajación muscular para la intubación (ver anestesia):

· Diacepam 5-10 mgrs IV o Midazolam 1-2 mgrs IV. Efecto en < 1’.

· Anestesia: Ketamina 6-10 mgrs/k IM o 1-2 mgrs/k IV con atropina 0,02 mgrs/k en la misma jeringa. Inducción en 1’.

· Miorrelajantes: Suxametonium  1mg/k IV. Efecto en < 1’.

· Intubar cuando cesen las fasciculaciones linguales (ver  sección de anestesia)

· seguir con Alcuronium 0,15 mg/k cada 20-30’ y  repetir dosis de sedación /anestesia  cada 10-20’ si necesario.

2.3 Neurología 

2.3.1 Cefalea

· Vascular (pulsátil, hemicránea, más auras, recurrente, síntomas neurovegetativos):

· AAS 600 mgrs/4 horas.

· Si no mejora, Ergotamina 1-2 mgrs inmediatamente después del ataque +/- metoclopramida 10 mgrs vía oral si vómitos.

· Si frecuente o recurrente: propanolol 40 mgrs/8-12 horas, o verapamil 10 mgrs/8 horas o tratamiento antidepresivo (amitriptilina o imipramina)

· De tensión ( opresiva, nucalgia, sin pródromos, contínua, sin síntomas neurovegetativos):

· Relajación y apoyo psicosocial (normalmente son reactivas)

· Diacepam en cursos cortos.

2.3.2 Meningitis

· Causas: Ver siguiente esquema de causas y su epidemiología, clínica, diagnóstico y tratamiento:

Tabla 16: Gérmenes causantes de meningitis: epidemiología, clínica y tratamiento

	Gérmenes
	Distribución
	Grupos de riesgo
	Epidemiología
	Patogenia
	Notas clínicas
	LCR

(ver tabla 48)
	Diagnóstico etiológico
	Tratamiento

	Meningococo
	+ en PVD

Epidemias  por A y C
	5-15 años

hacinamiento
	Portadores (5-30%) ( inmunidad/progresión
	Faringe ( meningococemia (+ I-C, C’) ( meningitis
	Síndrome meníngeo

Rash petequial 50%

Artritis 5-15%
	Tipo1
	Gram- cultivo LCR y petequias.

Detección Ag
	Penicilina

	Neumococo
	2ª causa más frecuente,

la más frecuente en adultos
	+ en > 50 años, postinfección respiratoria, anemia falciforme
	Extensión de VRA (25% + neumonía)
	Tracto respiratorio ( meninges
	Descenso del nivel de conciencia, vómitos, convulsiones, focalidad, afectación III y VI pares, secuelas frecuentes
	Tipo 1
	Gram y cultivo de LCR, detección Ag
	Penicilina

Si resistencias: cefalosporinas (si disponibles) vs Cloramfenicol

	Influenza tipo B
	La + frecuente en < 2 años
	< 2 años, faringitis, otitis media
	Portadores 3-5% en faringe
	Tracto respiratorio ( meninges
	En niños, frecuente artralgia e irritabilidad
	Tipo 1
	Gram-cultivo de LCR, detección Ag
	Ampicilina o Cloramfenicol

	Estafilococo aureus y epidermidis
	- frecuente en PVD
	Hospitalizados, shunts del LCR, cirugía, traumas
	Invasión de la piel
	Piel ( meninges
	A veces, abscesos
	Tipo 1
	Gram y cultivo de LCR
	Cloxacilina, Vancomicina

	Bacilos Gram negativos (Klebsiella 40%, E.coli 20%, Pseudomona 15%)
	- frecuente en PVD
	Hospitalizados, Inmunodeprimidos, Estrongiloidiasis
	30% con trauma craneal, 50% postneurocirugía
	Trauma / cirugía --> progresión a meninges
	Síndrome típico, sepsis
	Tipo 1
	Gram (poco sensible), cultivo del LCR, Límulus test
	Cefalosporinas

+/- cotrimoxazol IV

+/-tratamiento intratecal

	Estreptococo grupo B
	Universal, la + frecuente neonatal
	En neonatos, complicaciones obstétricas
	Transmisión vertical (madres portadoras en tracto genital)
	Colon de la madre ( progresión
	Clínica atípica
	Tipo 1
	Gram y cultivo de LCR
	Penicilina

	Listeria
	- frecuente en PVD

(aumento por SIDA?)
	Neonatos, ancianos, inmunodeprimidos, transplantes, cirrosis
	Flora en madres ( neonatos.

Flora propia (intestinal-genital) ( diseminación
	Portadores (en 1% heces) + alteración de macrófagos ( infección
	Frecuentemente atípica
	Tipo 1
	Gram y cultivo de LCR (ojo a contaminantes en piel)
	Ampicilina

	Anaerobios
	- frecuente en PVD (¿infradiagnosticados?)
	Rotura de absceso cerebral , postpunción lumbar, trauma
	Invasión de absceso o de la piel
	
	Frecuente focalidad y disminución del nivel de conciencia
	Tipo 1
	Gram y cultivo en medios anaerobios del LCR
	Penicilina

	Leptospira
	 mundial
	Profesiones de riesgo: alcantarillas, mataderos.

Mala higiene en la evacuación de excretas
	Ratas / otros: orina ( penetran mucosas
	Por inmunocomplejos
	Fiebre brusca, cefaleas, mialgias, remite en 4-7 días, inyección conjuntival

Ictericia
	Tipo 3
	Centrifugar LCR y orina: visión en campo oscuro.

Serología
	Penicilina

	Brucela
	Mundial (según especies)
	Contacto con reservorios
	Reservorio animal ( transmisión directa o por leche
	Mucosas ( ganglios( SMNF ( bacteriemia
	Frecuente HTIC por aracnoiditis crónica + resto de clínica de brucelosis
	Tipo 2
	Gram y cultivo de LCR (Castañeda), serología (Rosa de Bengala)
	Estreptomicina + Tetraciclinas + Rifampicina

	Borrelia
	Mediterráneo, Africa Central, Sudamérica, Medio- Oriente
	Contactos con vectores (garrapatas) y reservorios (roedores)
	
	Circulante ( metabolitos tóxicos ( afectación del SNC (cambios antigénicos)
	Frecuente afectación de pares craneales, frecuente focalidad
	Tipo 3
	Giemsa de sangre (gota gruesa)y LCR
	Penicilina

	Mycoplama
	8% de las meningitis asépticas
	En 5-15 años, más en varones
	Tracto respiratorio ( invasión
	
	Frecuentemente atípica
	Tipo 3
	Cultivo, serología, crioaglutininas
	Eritromicina o tetraciclina

	Treponemas
	Invasión LCR menos frecuente en el trópico?
	15-30 años
	Transmisión sexual (tras 1-6 meses del lúes secundario)
	Reacción de anticuerpos a diseminación de treponemas
	Frecuente afectación del VIII par (acúfenos, sordera)
	Tipo 2
	Campo oscuro, RPR o VDRL del LCR
	Penicilina

	Mycobacterium tuberculosis
	+ frecuente en PVD
	< 10 años
	 Tracto respiratorio ( diseminación miliar
	Rotura de granuloma subepiendimario; diseminación miliar
	Cefalea insidiosa, fiebre, estupor, HTIC, alt. Pares craneales, descerebración
	Tipo 2
	Centrifugar: Ziehl-Neelsen o auramina, cultivo del LCR
	Tratamiento de tuberculosis 

	Nocardia
	- frecuente en PVD?
	+ en enfermedades debilitantes, corticoides 
	Origen respiratorio, cutáneo o digestivo
	Diseminación de formas pulmonares en 1/3
	Atípica, frecuentes abscesos cerebrales
	Tipo 2
	Tinción Ziehl-Neelsen y cultivos
	Cotrimoxazol durante 6 meses, cicloserina, otros.

	Poliomielitis
	+ en PVD
	 < 5 años, inmunodeprimidos
	Transmisión fecal- Oral, respiratoria
	En 1% de las infecciones
	Signos de irritación meníngea + cuadro viral + hiperhemia faríngea
	Tipo 3
	Aislamiento viral (poco frecuente), serología
	Gammaglobulina

	Otros enterovirus

(Coxackie A y B, ECHO)
	70% de las meningitis asépticas
	< 1 año
	 Transmisión fecal- Oral
	
	Irritación meníngea, frecuentes náuseas y vómitos, frecuente infección de VRA
	Tipo 3
	Aislamiento
	--

	Coriomeningitis linfocitaria
	Europa, América, resto?
	adultos jóvenes  en verano, contacto con ratas, 
	Transmisión por aerosoles?
	
	Cuadro viral + rash ( cefalea severa
	Tipo 3 
	Aislamiento
	--

	Parotiditis
	- frecuente en PVD
	< 1 año
	Transmisión por aerosoles
	En 10% de casos (50% con alteraciones del LCR)
	Irritación meníngea 4 d. Después de la parotiditis
	Tipo 3 (a veces tipo 1)
	Aislamiento, serología
	--

	Citomegalovirus- Ebstein-Barr
	- frecuente en PVD?
	Adultos jóvenes, inmunodeprimidos
	Vías respiratorias (Ebstein-Barr), múltiples (CMV)
	
	Síndrome de mononucleosis infecciosa asociado
	Tipo 3
	Linfocitosis + células atípicas en sangre serología
	--

	Coccidioidomicosis, Paracocc.
	Centro-Sudamérica
	+ en inmigrantes (no inmunes)
	Transmisión respiratoria
	Meningitis granulomatosa difusa
	Neumonía ( diseminación ( a veces, obstrucción del LCR
	Tipo 2 (a veces + eosinófilos)
	Cultivo, OHNa, serología.
	Amfotericina B

Si no disponible: fluconazol, miconazol...

	Criptococosis
	Universal
	SIDA, inmunodeprimidos
	Transmisión respiratoria
	Neumonía ( diseminación
	Cefalea intensa, vértigo, alteraciones oculares, estupor
	Tipo 2
	Tinta china, detección Ag
	Amfotericina B, fluconazol

	Amebas de vida libre
	Casos aislados
	Niños o adultos jóvenes, baños en charcas
	Invasión por fosas nasales ( SNC
	Invasión + reacción inflamatoria
	Coma en 5 d, cefalea frontal intensa
	Tipos 1-2 (+ hematíes)
	Preparación en fresco (sin centrifugar)
	Amfotericina B, fluconazol

	Estrongiloides
	Tropical
	Corticoides, Inmunodeficiencia celular
	Hiperinfestación
	Invasión larvaria masiva
	 Letargia progresiva, resto del cuadro de estrongiloidiasis
	Tipos 1-2, + eosinofilia
	Huevos, larvas en fresco o por tcds de concentración
	Tiabendazol, albendazol

	Angiostrongilus cantonensis
	Asia, Pacífico, Caribe
	Ingesta de babosas, moluscos
	Pulmón ( cerebro
	Invasión con larvas
	Psicosis, cefalea
	Tipos 1-2 (+ eosinófilos)
	Larvas y adultos en fresco
	(puede agravarse por el tratamiento)


· Enfoque diagnóstico del cuadro meníngeo en el trópico:

· Epidemiología:

· Edad: 

· neonatos: E.coli, Estr. grupo B, Listeria, Herpes simples (ver encefalitis)

· < 2 meses: E.coli, Estr. grupo B, Listeria

· 5-24 meses: Hemófilus, meningococos, neumococos

· Adultos jóvenes: virus, meningococos

· Ancianos: neumococos, Gram negativos, Listeria.

· Situaciones:

· Epidemias: meningitis A y C

· Casos familiares: meningococo, hemófilus

· Meningitis previa: neumococo

· Contactos tuberculosos: Myc. Tuberculosis

· Contacto con aguas contaminadas: Leptospira, naegleria

· Cínica y exploración:

· Cuadro típico:

· Cefalea, nucalgia, fiebre, estupor.

· Exploración: Kernig, Brudzinsky (ver capítulo de exploración física)

· Alteración del nivel de conciencia: bacterias piógenas, descartar encefalitis viral.

· Signos focales: bacterias piógenas, descartar abscesos y encefalitis herpética.

· Petequias: meningococos

· Alteración de pares craneales: neumococo, tuberculosis

· Enfermedades asociadas:

· Infección de vías respiratorias altas: Virus, hemófilus, neumococo, meningococo

· Neumonías: neumococo

· Sinusitis, otitis: neumococo, hemófilus, anaerobios

· Celulitis: estreptococos, estafilococos

· Fracturas craneales: Estreptococos, anaerobios, estafilococos

· VIH: Criptococo

· Anemia falciforme: neumococos, Salmonellas

· Punción lumbar:

· Técnica:

· Mejor con el paciente tumbado en decúbito lateral izquierdo (sentado sólo excepcionalmente: no se puede descartar HTIC sólo con el examen de fondo de ojo); flexión cervical, dorsal, lumbar, caderas y rodillas (ver ilustración 110 A)

· Limpiar y aislar campo, infiltrar anestesia unos dos centímetros.

· Avanzar con una aguja de punción lumbar (# 12-18 según edades y fiador metálico: si no hay agujas para neonatos, se puede utilizar un aguja intramuscular # 22) en el espacio entre L4 y L5 (110 A y B): si no tiene éxito puede intentarlo de nuevo entre L3 y L4.

· Avanzar la aguja a través de epidermis, subcutáneo, ligamentos interespinosos, ligamento amarillo, duramadre y aracnoides (110 C).

· Retirar el fiador y, al salir LCR, medir la presión de salida con un manómetro de agua y tomar muestras para el estudio: preferiblemente tres tubos: tinción y cultivo, bioquímica y serologías. (110 C)

Ilustración 5: Técnica de punción lumbar

· Análisis del LCR:

· General:

Tabla 17: Patrones del LCR

	LCR
	Normal
	Tipo 1
	Tipo 2
	Tipo3

	Macroscópico
	Claro
	Turbio
	Opalino
	Claro

	Células
	0-3/mm3
	>1000
	< 500
	< 500

	Tipo de células
	60% PMNs
	>60% PMN
	>% Linfos
	>% Linfos

	Proteínas
	15-45 mgrs/dL
	50-100
	Normal o bajo
	Bajo

	Glucorraquia
	50-60% plasmática
	Baja
	Baja
	Normal

	Cloro
	7-50
	Bajo
	Normal
	Muy bajo

	pH
	7,31
	Bajo
	Normal
	Normal


Tipo 1: Bacterias Gram+, Gram -, anaerobios, amebas, Estrongiloides, Angiostrongilus (los dos últimos con eosinofilia)

Tipo 2: Tuberculosis, treponemas, Nocardias, Brucela, Coccidioidomicosis, Sarcoidosis, Linfomas, Carcinomas.

Tipo 3: Virales, Borrellia, Micoplasma, Leptospira.

· Etiológico:

· Extensión, visión en fresco, campo oscuro y tinciones: Gram, Giemsa, Tinta china, Ziehl-Neelsen, Auramina (si adaptación de microscopio a fluorescencia).

· Cultivos (si factible): aerobios, anaerobios, Lowenstein, Castañeda, etc

· Detección de antígenos de neumococos, meningococos, hemófilus, criptococos.

· Tratamiento:

· Valorar epidemiología y clínica y tratar según gérmenes más probables: ver esquema 7:

Esquema  3: Algoritmo terapéutico de la meningitis

Nota: estos esquemas deben adaptarse a la disponibilidad de fármacos locales y al patrón epidemiológico local: si hay cefalosporinas disponibles, puede plantearse ceftriaxona en lugar de cloranfenicol.

2.3.3 Encefalitis

· Definición:

· Fiebre, cefalea, somnolencia, letargia

· A veces, coma, convulsiones, focalidad

· 70% sin diagnóstico etiológico.

· Frecuentemente asociadas a meningitis o mielitis.

· Causas:

· La tabla siguiente enumera los posibles causantes de encefalitis en el trópico:

Tabla 18: Causas de encefalitis

	Grupo etiológico
	Causas

	Virus
	RNA: 

Picornavirus (polio, ECHO, Coxackie, enterovirus)

Orthomixovirus: influenza

Paramixovirus: sarampión, paperas.

Rhabdovirus: Rabia, Vaccinia

Arenavirus: Lassa, otras fiebres hemorrágicas

Arbovirus: Bunyavirus (Congo-Crime, Simbu, otros), Togavirus (Encefalitis venezolana, equina, occidental), Flavivirus (St. Louis, encefalitis japonesa, Nilo occidental, dengue, fiebre amarilla, transmitidas por garrapatas), 

Rubivirus (rubéola), 

Retrovirus (HTLV- III)

DNA

Herpetovirus (herpes, varicela-zoster, Ebstein-Barr, Citomegalovirus

Adenovirus

Papovavirus: leucoencefalopatía multifocal progresiva

	Priones
	Creutzfeld-Jakob

Kuru

Gertsman-Straussler-Scheinker

	Bacterias
	Infecciones parameníngeas (ver causas de meningitis)

Sífilis meningovascular

Borreliosis

Leptospirosis

Tuberculosis

	Organismos intermedios
	Micoplasmas

Rickettsias

	Protozoos
	Naegleria, acanthamoeba

Toxoplasma

Plasmodium falciparum

Tripanosomiasis

	Helmintos
	Triquinosis

Cisticercosis

Micronema

Loa-Loa (a veces, post-tratamiento)

Esquistosomiasis (mielitis)

	Hongos
	Histoplasma

Criptococo

	Causas no infecciosas
	Tóxicos: parálisis por garrapatas, barbitúricos, metales pesados, salicilatos

Endocrinas: hipo/hipernatremias agudas, hipo/hipercalcemias agudas, hipo/hiperglucemias agudas, porfiria (aguda intermitente y variegata), feocromocitoma.

Sistémicas: Sarcoidosis

Vasculitis (27% PAN, menos frecuente en Wegener, aislada del SNC)

	Etiología no conocida
	Encefalitis letárgica (con oftalmoplejia)

Síndrome de Reye (salicilatos?): +hepatomegalia, vómitos, descenso de pH, Glucosa.

Síndrome de Behcet (autoinmune?): + úlceras orales-genitales, uveítis, afectación cutánea

Whipple (bacteriana?): + malabsorción, hiperpigmentación, fiebre

	Paraneoplásicas
	Encefalitis límbica (+ por Carcinoma de pulmón)


· Clínica típica (viral):

· Cuadro general (cefalea, mialgia, astenia), respiratorio (Tracto alto) o digestivo.

· Varios días después, se desarrolla el cuadro típico:

· Inicio brusco de:

· Alteración del nivel de conciencia

· Alteración del comportamiento

· A veces, presentación con convulsiones.

· Cefalea, náuseas y vómitos con frecuencia

· Fiebre, meningismo y alteraciones focales en ocasiones.

· Resolución brusca o gradual

· Formas peculiares o complicaciones:

· Secuelas de alteraciones del control térmico.

· Síndrome de secreción inadecuada de la hormona antidiurética

· Ataxia cerebelosa aguda (por picornavirus, varicela-zoster y Ebstein-Barr, + en niños de 1-5 años con recuperación total)

· Síntomas del lóbulo temporal como alucinaciones olfatorias, por encefalitis herpética.

· Con mielitis asociada:en casos de polio, otros enterovirus, herpes virus ( a veces tras infección genital) y varicela-zoster (alteraciones de esfínteres, clonus aquíleo, RCP extensor).

· Mielitis aguda transversa: por sarampión, varicela-zoster, echovirus, herpes y mononucleosis infecciosa.

· Signos cerebelosos: frecuente por varicela.

· De inicio insidioso:

· Panencefalitis esclerosante subaguda: postsarampión, generalmente en < 11 años, más en niños: deterioro mental, ataxia, mioclonias, a veces ceguera.

· Leucoencefalopatía multifocal progresiva: post-polyomavirus (JC), en inmunodeprimidos: hemiplejia, hemianopsia, afasia, alteraciones visuales, mielitis transversa completa o incompleta.

· Otras: encefalitis progresiva por rubéola, Kuru, Creutzfeldt Jakob,

· Diagnóstico de encefalitis:

· Aún con recursos suficientes en países ricos, sólo se diagnostica el origen de la encefalitis en un 30% de los casos.

· Claves en el diagnóstico:

· Datos epidemiológicos:

· Edad> 50 años: Creutzfeld-Jakob; resto de virus: a cualquier edad)

· Brotes, epidemias (arbovirus, Arenavirus)

· Variaciones estacionales (sarampión, polio)

· Zonas endémicas (arbovirus, Kuru, Borrelia, Rickettsia, malaria, tripanosomiasis).

· Antecedentes personales:

· Cuadro gripal, faríngeo o diarrea en las últimas dosis semanas.

· Sarampión en < 1 año (PESSA)

· Rubéola de la madre (rubéola congénita)

· Cuadros clínicos previos de sarampión, paperas, exantema herpético, mononucleosis infecciosa, fiebres hemorrágicas.

· Toma de barbitúricos, metales pesados, salicilatos

· Picadura por garrapata.

· Cuadro clínico acompañante:

· Exantemas, infecciones respiratorias, SIDA, mononucleosis infecciosa...

· Cuadro sospechoso de malaria, tripanosomiasis, triquina, cisticerco, Histoplasma, tuberculosis

· Exploración:

· Piel: hiperpigmentación (Whipple), úlceras mucosas u cutáneas ( Behcet), fotosensibilidad (porfiria), nódulos (Cisticercosis), adenopatías cervicales (Tripanosomiasis, mononucleosis), exantema (sarampión,  rubéola, varicela., Leptospirosis, vasculitis...)

· Signos neurológicos (ver clínica típica de causas)

· Pulmón (Histoplasma, tuberculosis, sarcoidosis, carcinoma de pulmón)

· Hígado (Reye, porfiria...)

· Estudios:

· Si hay medios, serología a laboratorios de referencia (en suero y LCR), EEG. Tac, resonancia ( casi nunca disponibles en las zonas a las que hace referencia este manual)

· Diagnósticos específicos de las causas.

· Tratamiento:

· Virales: sólo eficaz el aciclovir para la encefalitis herpética: 30 mg/k /d IV durante 10 días: casi nunca asequible en PVD.

· Tratar las causas bacterianas y parasitarias.

· Tratamiento sintomático y de soporte vital.

2.3.4 Epilepsia – Convulsiones

· Definición de crisis convulsiva: cambios paroxísticos en la función neurológica causadas por actividad eléctrica anormal del cerebro. Si se acompaña de manifestaciones motoras, se denomina crisis convulsiva, si se produce de forma crónica o recurrente, se denomina epilepsia. Afecta del 0,5 al 2% de la población.

· Clasificación clínica:

· Crisis parciales o focales:

· Simples: manifestaciones sensoriales, motoras, autonómicas o psíquicas.

· Complejas: psicomotoras o del lóbulo temporal.

· Secundariamente generalizadas.

· Generalizadas primarias:

· Tónico-clónicas o Gran Mal

· Tónicas (sin fase clónica)

· Ausencias o Petit mal.

· Ausencias atípicas  (coexisten con otras formas): ej: síndrome de Lennox.

· Crisis mioclónicas (sin pérdida de conciencia): frecuentes en uremia, insuficiencia hepática, enfermedad de Creutzfeldt Jakob, leucoencefalitis subagudas, cuerpos de Lafora...

· Crisis atónicas: pérdida de conciencia y tono muscular.

· Espasmos infantiles o ipsarritmia: en < 12 meses, contracción en flexión leve, frecuente en encefalopatía anóxica.

· Status epilepticus: crisis prolongada sin estado interictal de recuperación.

Crisis recurrentes de forma cíclica : con la menstruación (catamenial), con estímulos específicos (refleja), con estímulos oculares... 

El EEG (a menudo no posible en el trópico rural), muestra típicos patrones en la fase interictal de estas formas, aunque las crisis pueden ser originadas en estructuras profundas corticales temporales sin manifestación EEG interictal.

· Causas más frecuentes según edades:

Tabla 19: Causas más frecuentes de epilepsia, por edades

	Edad
	Causas

	0-2 años
	Hipoxia perinatal

Trauma craneal en el parto

Infección aguda (más frecuente por malaria cerebral, 

meningitis, encefalitis)

Otras causas de fiebre alta

Alteraciones metabólicas (hipoglucemia, hipocalcemia, 

hipomagnesemia, déficit de B6)

Malformaciones congénitas, enfermedades genéticas metabólicas.

	2-12 años
	Idiopática

Infección aguda

Convulsión febril

Trauma

	12-18 años
	Idiopática

Trauma,

Lesiones Ocupantes de espacio

Alcohol, drogas

Infecciones: tripanosomiasis, malaria cerebral

Malformaciones arteriovenosas (rotura de aneurisma)

	18-35 años
	Trauma

Alcohol

Tumor cerebral

Parasitosis cerebrales

Lesiones Ocupantes de espacio

	> 35 años
	Tumor cerebral

Enfermedad cerebrovascular (hemorragias en relación con HTA)

Alteraciones metabólicas: uremia, azotemia, alteraciones hidroelectrolíticas

Alcoholismo

	Embarazo
	Eclampsia


En algunas zonas hiperendémicas, la primera causa es la neurocisticercosis cerebral.

· Diagnóstico diferencial con:

· Síncope: + en adultos, generalmente asociado a mareos y síntomas vegetativos previos, poco frecuentes contracciones convulsivas; estudios ECG y ecográficos.

· Accidentes isquémicos transitorios y migrañas: generalmente pérdida de función (crisis: hiperfunción), por localización de territorio vascular, factores de riesgo ( HTA, diabetes...); síntomas típicos de migraña: aura, cefalea unilateral, molestias digestivas...

· Estudios por EEG y TAC si disponible.

· Crisis histéricas: responden a estímulos dolorosos.

· Tratamiento:

· Etiológico

· De la crisis:

· Proteger al paciente de golpes.

· Tubo de Guedel

· Preparar ventilación artificial por si fuera necesario.

· Paraaldehído 0,2 ml/k IM o diacepam 0,1 mg/k IV o por vía rectal;

· si no cede en 20’, repetir la dosis y si aún así persiste, 

· difenilhidantoína, fenobarbital  (ver status) o lidocaína; continuar con tratamiento de mantenimiento. 

· Si status:

· Suero con dextrosa 5% + dextrosa 50% en bolo

· Diacepan 10 mgrs lento IV o vía rectal (0,25mg/k en niños)

· Repetir hasta un máximo de 200 mgrs/día ( 5mg/k): control de la ventilación.

· Si no cede, tratar con fenobarbital 200 mgrs lento IV y si no cede en 10’, repetir la dosis hasta un máximo de 1200 mgrs/día.

· Si aún así no cede, tratar con fenitoína 13-15 mgrs/k lento IV (50 mgrs/min.) + 1090 mgrs/6 horas

· En niños, intentar paraaldehido 10 mls IM (en tres lugares de inyección) o 10 mls en 100 mls de salino como enema (máximo de 20 mls/día o 1mg/k en niños)

· De base / preventivo:

· Educación: son frecuentes las creencias tradicionales que empeoran los riesgos (quemaduras) o la evolución; educar sobre las dosis correctas.

· Petit mal: Ethosuximida 20-40 mg/k y día o Valproato sódico 200 mg/ 8h o Clobazepam.

· Gran Mal:

· Dosis crecientes de Fenobarbital: 1-5 mg/k y día –dosis nocturna-  (3-8 mg/k en niños)

· Si no mejora, dosis crecientes de Fenitoína (menos somnolencia) 3-5 mg/k en adultos (4-7 en niños). Ojo: aumenta los niveles de isoniacida y disminuye la acción del ácido fólico.

· Si no mejora, dosis crecientes de Carbamazepina 600-1200 mg/día (20-30mg/k en niños), asociado a fenitoína 50 mg/semana

· Si aún así no se controla, referir para tratamientos con clonazepan o valproato sódico en niños.

Al igual que en el manejo de otras condiciones crónicas como la HTA, deberemos estimar la prevalencia de casos, los costes de tratamiento y nuestras capacidades presupuestarias para elegir los fármacos factibles y a la vez eficaces (ver sección de medicamentos esenciales)

2.3.5 Lesiones ocupantes de espacio

· Causas: ver tabla de causas según grupos:

Tabla 20: Causas de lesiones ocupantes de espacio cerebral en el trópico

	Grupo
	Causas

	Tumores
	Gliomas (40%):

Glioblastoma: invasión rápida

Astrocitoma: subcortical, en niños, en fosa posterior. Asociado a neurofibromatosis.

Ependimoma: adultos jóvenes, en fosa posterior.

Meduloblastoma: generalmente en la infancia, + en cerebelo.

Oligodendroglioma

Metástasis (25%): + por pulmón, melanoma, mama, renal y colon.

Meningioma (20%)

Adenoma hipofisario (5%)

Schwanoma del VIII par

Linfomas (más en SIDA)

	Sarcoidosis
	Frecuente afectación del VII par

	Abscesos bacterianos piógenos
	Generalmente secundarios de:

Oído medio, mastoides, senos paranasales, paso a cerebro a través de hueso y duramadre o vía vascular por arteritis o tromboflebitis séptica.

Postquirúrgicos o por trauma craneal.

Metastásicos: por enf. Pleuropulmonar (+ si tetralogía de Fallot), piel, huesos, dientes, corazón (endocarditis bacteriana causa de encefalitis embólica focal).

	Otras bacterias 
	Granulomas tuberculosos

Actinomices somaliensis

	Parasitosis cerebrales 
	Absceso amebiano

Toxoplasmosis

Larva migrans (toxocara canis)

Esquistosomiasis

Paragonimiasis

Neurocisticercosis

Equinococo granulosus

Coenurus cerebralis

	Micosis sistémicas
	Histoplasmosis

Coccidioidomicosis y Paracoccidioidomicosis (generalmente + meningitis)

Criptococosis: granulomas localizados, generalmente + meningitis)

Mucormicosis (en diabéticos)

Aspergilosis invasiva


· Clínica según localización:

· Focalidad : positiva (crisis, convulsiones) o negativa (déficits):

· Lóbulo frontal: frecuentemente asintomáticos hasta que aumenta mucho el volumen. Cambios progresivos en el comportamiento, comprensión, memoria; se pierde la espontaneidad de acción o pensamiento (moria). Cuando progresa y afecta a áreas frontoparietales se desarrolla disfasia y paresias.

· Lóbulo temporal: cambios de personalidad, asemejan alteraciones psiquiátricas, alucinaciones auditivas, olfatorias, alteración del sueño, apetito, funciones sexuales. Cuando progresa y afecta a zonas occipitales, aparecen alteraciones visuales.

· Lóbulos parieto- Occipitales: alteraciones de comunicación y visión. Afasia sensorial y hemianopsia contralateral en lóbulo parietal izquierdo, fasia constructiva, desorientación espacial y hemianopsia contralateral en lóbulo parietal derecho.

· Diencéfalo: alteraciones del reflejo pupilar, mirada superior (III par) y alteraciones neuroendocrinas (ADH). Frecuente hipertensión intracraneal.

· Cerebelo: incoordinación, ataxia. Frecuente afectación del tronco cerebral, alteración de los pares craneales.

· Hipófisis- hipotálamo: alteraciones neuroendocrinas y alteraciones del quiasma óptico (generalmente hemianopsias homónimas), diplopia.

· Hipertensión intracraneal:

· Cefalea, vómitos, bradicardia,

· Complicaciones:

· Herniación uncal: parálisis unilateral del III par

· Herniación central: descenso del nivel de conciencia y respiración de Cheyne Stokes por compresión diencefálica.

· Herniación del cerebelo  y compresión de la médula espinal cervical y del tronco cerebral.

· Diagnóstico:

· En ausencia de TAC, diagnóstico clínico topográfico.

· Sospecha etiológica según epidemiología y clínica.

· Diagnóstico diferencial con “pseudotumor cerebri”: descenso del drenaje de LCR y clínica de HTIC; debido a alteraciones hormonales (obesidad, anticonceptivos orales) y drogas (vitamina A, tetraciclinas, sulfamidas, otros).. Se trata con punciones y drenajes de LCR.

· Tratamiento:

· En ausencia de neurocirugía, radioterapia o quimioterapia cuando indicada:

· Tratamiento sintomático de la hipertensión intracraneal:

· Manitol al 20%,  5 ml/k en 15 minutos..

· Si edema cerebral 

· severo: dexametasona   12-16 mg IV lentos

· menos severo: dexametasona 4 mgrs IM / 6 horas

2.3.6 Mielopatías

· Compresión medular:

· Causas:

· Tumores espinales: 

· Primarios

· Metastásicos ( más frecuentes)

· Intradurales (intra / extra medulares)

· Epidurales (los más frecuentes)

·  Absceso epidural: por bacteriemias, traumas, cirugía o punción lumbar.

· Osteomielitis vertebral:

· Discitis tuberculosa (Pott)

· Discitis brucelosa (signo de Pons: osteolísis anterosuperior)

· Osteomielitis salmonelósica

· Aracnoiditis adhesiva: asociada a tuberculosis en India.

· Tumores de la columna vertebral: mieloma, osteoblastoma, linfoma de Burkitt.

· Infecciones paravertebrales:

· Hidatidosis

· Paragonimiasis

· Esquistosomiasis

· Cisticercosis

· Hematomielia por hemorragia epidural espinal por malformación arteriovenosa o espontáneas.

· Protusión discal generalmente secundaria a degeneración artrósica (frecuentemente lumbar), o luxación atlo- Axoidea congénita (frecuente en la India)

· Enfermedades neurológicas: espondilitis anquilopoyética

· Fluorosis: calcificación de ligamentos y compromiso medular

· Clínica de dolor lumbar, de predominio nocturno, dolor radicular y compresión: paraparesia y nivel sensorial (ver capítulo de exploración física)

· Mielopatía inflamatoria

· Etiología: 

· frecuente tras la infección viral.

· Causas específicas:

· Esquistosomiasis

· Poliomielitis

· Herpes zóster

· Sífilis

· Gnatostomosis

· Localización: 

· Mielitis transversa: paraparesia  progresiva y parestesias asimétricas ascendentes (diagnóstico diferencial con Guillain-Barré)

· Incompleta :  mielopatía de cordones posteriores, de haces espinotalámicos, de síndrome de Brown-Sequard (hemiparesia + hemianestesia contralateral).

· Infartos medulares: 

· Causas: generalmente por procesos distantes como la disección aórtica, arteritis, enfermedad por  inmunocomplejos o tras inyección de contraste vascular (menos frecuente en PVD)

· Mielopatías crónicas degenerativas:

· Esclerosis lateral amiotrófica (enfermedad de la 2ª motoneurona)

· Déficit de B12: mielosis funicular: paraparesia espástica y atáxica progresiva + parestesias distales. Incidencia alta en zonas con baja ingesta de proteínas animales.

· Siringomielia: 

· Etiología: idiopática ( a veces asociada a síndrome de Arnold-Chiari) o post-trauma, por tumores medulares o mielitis transversa.

· Produce una dilatación ependimaria generalmente cervical  que progresa a región dorsal y lumbar.

· Clínica de pérdida sensitiva disociada (disminuye la sensación de dolor y temperatura, se conserva la sensación de tacto y vibración); amiotrofia y paresia con reflejos asimétricos o ausentes.

· Mielopatías de alta incidencia en el trópico:

· Neuropatía atáxica tropical:

· Epidemiología: muchos cuadros clínicos y diferentes situaciones epidemiológicas / etiopatogénicas se han asociado a este síndrome (descrito por Strachan en 1888).

· Definición: neuropatía dolorosa o atáxica con ambliopía y afectación del VIII par, a veces con alteraciones cutáneas.

· Etiología (¿): 

· déficit vitamínicos ( en especial B6 y ácido pantotémico)

· exposición a tóxicos (cianuros) en la caña de azúcar, la casava no fermentada ni cocida ( frecuente en la estación seca) y el déficit de B12. (se ha asociado también a sprue tropical – ver sección de gastroenterología- ).

· Clínica: dos tipos de síndrome:

· En déficits nutricionales se da una axonopatía de neuronas que terminan en cordones posteriores, dando síntomas de pies urentes (de predominio nocturno) y se extiende a las piernas, afectando luego al II y al VIII pares.

· En exposición a tóxicos cianógenos se da una desmielinización de cordones posteriores y anterolaterales; dando síntomas de ataxia sensorial y afectación del II y VIII pares también. Se han descrito neuropatías epidémicas tras la ingesta de casava con > 85 mg/k de ácido hidrociánico.

· Tratamiento: dieta sin CN, aporte vitamínico (pantotémico en cereales, hígado y yema del huevo). Hay buena respuesta cuando predomina en déficit nutricional, mala si predomina el efecto tóxico.

· Paraparesia espástica tropical:

· Definición: afectación de cordones piramidales a nivel lumbar,.

· Etiología: 

· HTLV- I: transmisión parenteral, por picaduras interrumpidas y lactancia materna. Más frecuente en Caribe, Sudeste asiático y África occidental.

· Se ha asociado también a exposición a tóxicos y déficits nutricionales, además de a otras infecciones como la frambuesía terciaria y la sífilis.

· Clínica:  paraparesia espástica progresiva, con descenso también de la sensibilidad propioceptiva y ataxia. Sospecha clínica y serología HTLV- I

· Tratamiento:

·  Al parecer el tratamiento con interferón y antiretrovirales puede estabilizar su progresión, pero éstos son rara vez asequibles en el trópico rural.

· Latirismo:

· Es la forma mejor descrita de paraparesia espástica.

· Etiología: se debe a la ingesta de guisantes de la familia Lathyrus, frecuentes en Etiopía, India y Bangladesh, conteniendo una neurotoxina. Al parecer los déficits nutricionales son causas coadyuvantes. Provocan una degeneración de los tractos piramidales lumbares.

· Clínica de paraparesia espástica (definidos tres grados) y evolución hacia la paraplejia.

· Tratamiento: dieta y vitaminas.

Neuropatías periféricas

Tabla 21 Causas y manifestaciones de las neuropatías periféricas

	Grupo
	Causa
	Clínica

	Traumáticas
	Compresión

Trauma directo

Atrapamiento  (mecanismo en la lepra lepromatosa y tuberculoide)
	Afectación troncular

Sensitivo-motoras.

	Degenerativas
	Dejerine-Sottas  (AR)

Refsum (AR)

Leucodistrofia orto o metacromática (AR)

Charcot-Marie-Tooth 
	Hipertrófica: diferenciar de la lepra

Sensitivo-motora

Sensitivo-motora

Ataxia axonal (similar a la NAT)

	Metabólicas
	Diabetes

Uremia

Porfiria

Hepatopatía crónica

Hipotiroridismo

Enfermedad de Fabri
	Por tóxicos (sorbitol): Simétrica/distal/sensitiva- Autonómica

Por alteración de los vasa-nervorum:

Asimétrica/ proximal / motora

Por toxinas y por diálisis: sensitiva (piernas inquietas) o motora (arreflexia, amiotrofia)

Motora, proximal y aguda

Leve, subclínica, sensitiva o sensitiva-motora.

Sensitiva.

Sensitiva-motora, por acúmulo de ceramida.

	Infecciosas


	Herpes zoster

Poliomielitis

Lepra*

Difteria
	Sensitiva, neuralgias post-herpéticas

Segunda motoneurona

Anestesia regional, afectación troncular

Sensitivo-motora

	Déficits vitamínicos
	B6, ácido fólico, B1

Asociados al Sprue tropical 
	Sensitivo-motoras

	Tóxicos
	Medicamentos: INH, estreptomicina (B6)

Otros: amiodarona, dapsona, talidomida, fenitoína, metronidazol, hidralacina
	variable

	Inmunológicas
	Guillain-Barré
	Motora distal progresiva ascendente


2.3.6.1 Resumen de neuropatías en la lepra :

Tabla 22: Lesiones neurológicas en la lepra

	Características
	LL, BL
	BB, BT
	TT

	Número de troncos afectados
	((
	(
	((1-2)

	Estadío del daño neural
	Tardío
	Inicial (+ en BT)
	Inicial (+ en LR-I)

	Localización:


	Facial, cervical, mediano, cubital, radial, radial cutáneo, peroneo común, tibial posterior

	Complicaciones 


	Motoras: paresias, parálisis, atrofia muscular + deformidades

Vegetativas: piel seca, ( infecciones y heridas

Sensorial: anestesia, quemaduras, traumatismos, úlceras


2.3.7 Accidente cerebro vascular

2.3.7.1 ACV parenquimatosos

· Definición: Disminución brusca del flujo vascular cerebral, causante de una pérdida rápida (generalmente instauración en < 24 horas) de función cerebral cortical según territorios vasculares.

· Epidemilogía: se estima que la incidencia ajustada por edad de accidente cerebrovascular en Africa subsahariana es 2-3 veces superior en Occidente. Además de esta incidencia superior, la causa más frecuente es la hemorragia (en Occidente es el tromboembolismo)

· Causas: Los principales factores de riesgo son:

· Hipertensión (ACV hemorrágico)

· Enfermedad reumática (ACV embólico)

· Arteriosclerosis ( ACV trombótico)

· Otros:

· Alcohol

· Hemoglobinopatías

· VIH

· Hemorragia subaracnoidea

· Idiopático en gente joven.

· Formas clínicas:

· Según evolución:

· Accidente isquémico transitorio: duración < 24 horas

· Enfermedad neurológica isquémica reversible: < 3 semanas

· Infarto cerebral: > 3 semanas 

· Según mecanismos patogénicos:

· Hemorrágico: desencadenado por Valsalva, evolución en horas, asociados a disminución del nivel de conciencia y a veces vómitos y signos de hipertensión intracraneal.

· Trombótico: inicio nocturno, evolución  en minutos, sin afectación del nivel de conciencia (excepto en masivos) ni hipertensión intracraneal.

· Según territorios vasculares:

Tabla 23: Focalidad por territorios vasculares

	Territorio vascular
	Vaso
	Focalidad

	Carotídeo


	Carótida del hemisferio no dominante
	hemiparesia contralateral + facial central

hemianestesia contralateral

mirada ipsilateral, hemianopsia homónima, 

anososgnosia, asomatognosia

	
	Carótida del hemisferio dominante
	hemiparesia contralateral + facial central

hemianestesia contralateral

mirada ipsilateral, hemianopsia homónima

afasia, disfasia

	
	Arteria cerebral anterior
	hemiparesia contralateral, predominio crural

hemianestesia contralateral, predominio crural

liberación frontal, incontinencia urinaria

	
	Arteria cerebral media

Silviana profunda

Silviana superficial
	hemiparesia contralateral, proporcional

hemianestesia contralateral leve

mirada ipsilateral y afasia motora (si hemisferio dominante)

hemiparesia contralateral, predominio braquial

hemianestesia contralateral, predominio braquial

hemianopsia homónima y afasia sensorial (si hemisferio dominante)

	
	Arteria cerebral posterior
	hemianestesia contralateral álgica

alteraciones del tercer par craneal

hemianopsia homónima

alucinaciones visuales, alteraciones extrapiramidales

	Vertebrobasilar
	Bulbar

Medial

Lateral
	XI par y hemiplejia contralateral

Wallemberg (X, IX y VII pares)

	
	Protuberancial

Inferior medial

Inferior lateral

Superior medial

Superior lateral
	VI par, desviación conjugada ipsilateral y hemiplejia contralateral

VIII, VII, hemihipoestesia contralateral

III ipsilateral

III ipsilateral + clínica cerebelosa




· Diagnóstico: en zonas rurales de PVD, el diagnóstico sólo se basa en la historia y la exploración física. No hay acceso a TAC, que en todo caso, no determinaría un tratamiento diferente.

· Tratamiento:

· Asegurar permeabilidad de vía aérea si descenso del nivel de conciencia

· Hidratación y nutrición adecuadas ( a veces por sueroterapia en la fase aguda –evitar sueros glucosados pues aumentan el edema- y por sonda nasogástrica si persiste la alteración del nivel de conciencia)

· Monitorizar constantes y atender a cambios posturales y movilizar precozmente los miembros paréticos.

· Control de la TA:

· En los primeros 60 minutos:

· Tratamiento sólo si TA > 230/120 en los ACVs isquémicos y > 170/110 en los hemorrágicos.

· Después de la primera hora:

· Tratamiento sólo si TA >160/100 en pacientes previamente normotensos y > 170/110 en los previamente hipertensos.

· Pauta: Captopril 25 mgrs / 8horas; y,si disponible, Urapidil o Labetalol endovenosos si TAS > 230 o signos de emergencia hipertensiva .

· AAS 150 mg/día si se descarta (clínicamente) hemorragia.

· Anticoagular, si hay medios para ello, en casos de ACV tromboembólico. Si se sospecha un ACV extenso, esperar una semana a iniciar la anticoagulación

· Tratar la hipertensión craneal si es preciso:

· Manitol al 20%,  5 ml/k en 15 minutos..

· Si edema cerebral 

· severo: dexametasona   12-16 mg IV lentos

· menos severo: 4 mgrs IM / 6 horas

2.3.7.2 ACVs extraencefálicos

2.3.7.2.1 Hemorragia subaracnoidea

· Definición: hemorragia brusca en el espacio subaracnoideo.

· Causas:

· Malformaciones arteriovenosas

· Aneurismas micóticos por endocarditis

· Clínica:

· Cefalea brusca e intensa (descrita “como si me hubiesen pegado un golpe en la cabeza”)

· Nivel de conciencia variable

· En ocasiones, vómitos, convulsiones y pocas veces, signos focales.

· Con la evolución pueden aparecer signos de hipertensión intracraneal.

·  Diagnóstico:

· Sospecha clínica

· Punción lumbar: LCR teñido de sangre y con sedimento xantocrómico ( si más de 6 horas de evolución).

· Tratamiento:

· Reposos en cama, analgesia, sedación y control de la tensión arterial.

· Monitorizar constantes y mantener hidratación y nutrición adecuadas.

· Nimodipino 60 mgrs/ 4 horas vía oral durante 2-3 semanas, si hay disponible.

2.3.7.2.2 Hemorragia subdural

·  Definición: Hemorragia lenta que sigue a la lesión de venas que cruzan desde la corteza a los senos venosos.

· Causas: traumatismos, a veces leves en personas predispuestas como ancianos, alcohólicos, epilépticos o personas con alteraciones de la coagulación.

· Clínica:

· Intervalo lúcido entre el traumatismo y el inicio de los síntomas neurológicos.

· Clínica típica: cefalea, vómitos, nivel fluctuante de conciencia

· A veces, alteraciones del comportamiento, irritabilidad, incontinencia, estupor.

· A la exploración a veces se identifican signos de herniación (anisocoria), focalidad (paresias distales)  e hiperreflexia.

· Tratamiento:

· Se recomienda la evacuación quirúrgica por trépano, en la mayoría de los casos (ver sección traumatología y emergencias)

2.3.8 Manejo del paciente en coma

· Definición: estado patológico persistente con pérdida de conciencia.

· Exploración física: (ver 1.2.1.11)

· Grados de coma: por escala de Glasgow:

Tabla 24: Grados de  coma por la escala de Glasgow

	Respuesta motora
	6: Responde a órdenes

5: Localiza el dolor

4: Retira el miembro en respuesta al dolor

3: Flexiona el miembro en respuesta al dolor

2: extiende el miembro en respuesta al dolor

1: No responde al dolor

	Respuesta verbal 
	5: Orientada en tiempo y espacio

4: Responde con lenguaje confuso pero inteligible

3: Lenguaje espontáneo pero inapropiado

2: Lenguaje no comprensible

1: Sin respuesta verbal

	Apertura de ojos
	4:  Espontáneamente

3:  En respuesta a la orden oral

2: En respuesta al dolor

1: No abre los ojos

	Grados de coma: 

Escala de Glasgow 3-8: lesión severa, 9-12: lesión moderada, 13-15: lesión leve.

Versión más sencilla:

Alerta / Responde a estímulos orales / Responde al dolor / No responde


·   Orientación diagnóstica:

· Signos orientadores:

· Fiebre: meningitis, encefalitis, malaria cerebral

· Hipotermia: hipotiroidismo, coma hipotérmico

· Hipertensión: hemorragia, encefalopatía hipertensiva

· Hipotensión: shock

· Cianosis: hipoxia

· Palidez: anemia severa

· Hemorragias, equimosis: traumatismo craneoencefálico

· Tres grandes categorías de coma:

Tabla 25: Grupos etiológicos del coma

	Tipo
	Respuesta pupilar
	Movimientos oculares
	Patrón respiratorio
	Focalidad

	Metabólico
	Normal
	Normales o ausentes (según grado)
	Cheyne-Stokes
	Hipotonía

	Daño intrínseco del tronco
	Anormales
	Anormales
	Variable
	Alteración de vías largas y pares craneales

	Daño extrínseco (compresión) del tronco
	Pérdida progresiva
	Progresivamente ausentes
	Anormal, atáxica
	Hemiparesia y papiledema


· Tratamiento:

· Asegurar ventilación, respiración y circulación (ABC: ver emergencias)

· Asesorar grado de coma e investigar posibles causas: gota gruesa, glucosa,  hemoglobina, fórmula y recuento, punción lumbar si hay meningismo (con cautela si hay signos de hipertensión intracraneal), ECG, Rx craneal y de tórax.

· Tratar según causa:

· Con signos focales: descartar ACVs extraencefálicos que precisen trépano.

· Sin signos focales: 

· Malaria: tratamiento adecuado 

· Hipoglucemia: glucosa al 50%

· Intoxicaciones:

· Opiáceos: naloxona

· Benzodiacepinas: flumazenil

· Otros: (ver tema de intoxicaciones)

· Con meningismo: tratar meningitis o hemorragia subaracnoidea según hallazgos del LCR.

2.4 Alteraciones psiquiátricas

Frecuentes (1%  de la población afecta, 10% a lo largo de su vida, 14% de las consultas, en su mayoría neurosis)

2.4.1 Psicosis

· Nota: ante cualquier manifestación psicótica en el trópico, descartar siempre malaria y tripanosomiasis.

· 4 tipos de brotes psicóticos:

· Psicosis maníaco-depresiva: incidencia familiar. Accesos maníacos y melancólicos en formas unipolares (más frecuentemente depresivos) o bipolares. Tratamiento con 

· sales de litio (accesibilidad al medicamento y a los controles de litemia, limitados en el trópico rural), alternativa: 

· antidepresivos tricíclicos tipo Amitriptilina 50-150 mgrs /día por la noche, o imipramina 50-75 mgrs /día por la noche.

· Síndrome esquizofrénico: incidencia familiar. Síndrome disociativo y despersonalización. A veces se asocian trastornos psicomotores. Tratamiento con 

· clorpromazina oral o IM 100 y hasta 800 mgrs/día en 3 dosis, seguir con 50-100 mgrs /día (por la noche) de mantenimiento; 

· o trifluoperacina oral 10-30 mgrs/día en tres dosis y seguir con 5-10 mgrs /día (toma nocturna) 

· o mantenimiento con flufenazina 12,5 mgrs IM (dosis de prueba) y si no hay efectos adversos, 25-50 mgrs /mes IM.

· Psicosis delirantes crónicas: alteración de la personalidad con desarrollo de ideas delirantes y extensión,; con el tiempo perturban el sistema de ideas y juicios. Sin disociación de la personalidad. Diagnóstico diferencial con demencias. Tratamiento como la esquizofrenia, con respuesta irregular.

· Estados confusionales:

· Definición: obnubilación, déficit de memoria, desorientación temporoespacial, frecuentes delirios (diagnóstico diferencial similar a las encefalitis).

· Causas orgánicas:

· Intoxicaciones: alcohol, psicofármacos, corticoides, salicilatos y tuberculostáticos (INH).

· Enfermedades metabólicas: diabetes (hipoglucemia o cetoacidosis), hipercalcemias e hipocalcemias, encefalopatía de Wernicke (déficit de B6), porfiria aguda intermitente,  insuficiencia renal, insuficiencia respiratoria, hipo/hipertiroidismo, Cushing o crisis adisioniana, síndrome de secreción inadecuada de ADH.

· Origen infeccioso: encefalopatía herpética, otras meningitis y encefalitis , pirexias elevadas de cualquier origen, malaria cerebral y triopanosomiasis (tener siempre en cuenta en el trópico)

2.4.2 Condiciones psicosomáticas

· Frecuente somatización del estrés por tensión:

· Física: hambruna, malas cosechas, muertes, enfermedad, problemas políticos...

· Social: vida conyugal, esterilidad y estigma, otros estigmas sociales (lepra, epilepsia, SIDA...), aislamiento (frecuente en ancianos en zonas rurales por la emigración joven)

· Espirituales: encantamiento, transgresión de tabúes, ofensa a los antepasados...

· Síndromes  muy variables según la cultura.

· Tratamiento con ansiolíticos y refuerzo, apoyo. Colaboración esencial con la medicina tradicional.

2.4.3 Neurosis

· Manifestaciones clínicas muy variadas, la más frecuente es la neurosis de ansiedad, reactiva a conflictos y dificultades.

· Tratamiento:

· Leve: soporte psicosocial: apoyo del grupo y colaboración con la medicina tradicional

· Severa: + diacepam 5 mg/día

· En ancianos: tioridazina 25-100 mg/día o Haloperidol 1,5-5 mg/día 

· Insomnio en la vejez: Hidrato de cloral 125 mgrs/día (máximo 1 gr/día) o Tioridazina 25-50 mgrs/día

2.4.4 Dependencia del alcohol

· Problema frecuente y creciente en zonas periurbanas.

· Tratamiento:

· Leve: asesoramiento, apoyo psicosocial. Reducción gradual de 14 unidades/semana

· Severa:

· Si hay síntomas de abstinencia: 

· diacepam 10 mg IV o 20-40mg vía oral, seguir con pauta oral durante 7-14 días.  

· Pocas veces hay Clormetiazol IV para acompañar la abstinencia y deshabituación.

· Se puede asociar clonidina en casos severos y con vigilancia hemodinámica

· Asociar Tiamina y multivitaminas.

· Si hay motivación importante: disulfiram 250 mgrs /día o en implantes.

Gastroenterología

2.4.5 Boca, maxilas y glándulas salivares

2.4.5.1 Condiciones no infecciosas de la mucosa oral

·   Pigmentación de papilas fungiformes de la lengua:

· depósitos de melanina, presentes en el 50% de los adultos de raza negra.

· Complicaciones tras uvulectomía:

· Práctica frecuente en algunas zonas de Africa y Asia.

· Sepsis, hemorragia, queloides.

· Fibrosis de la submucosa oral:

· Frecuentes en la India y personas de origen indio. Relacionado con mascar chiles (“capsicum annum”) coexistiendo déficits vitamínicos.

· Clínica de vesículas orales dolorosas y simétricas que evolucionan a la hialinización (placas blanquecinas) con descenso de la elasticidad y evolución hacia trismus. Malignización ocasional.

· Tratamiento con complejo B y utilidad discutida de los corticoides.

· Onyalai:

· Trombocitopenia de origen desconocido en Africa central y del Sudeste, que cursa con bullas hemorrágicas en la mucosa oral.

· Tratamiento con esteroides y, a veces, esplenectomía según evolución hematológica.

· Tumores:

· Basalioma: poco frecuente en la raza negra.

· Carcinoma espinocelular:

· Frecuente en Asia, Sudeste asiático, menos frecuente en Africa.

· En relación con mascar betel (“Areca cateclum”), lima y tabaco; coexistiendo probablemente hipovitaminosis A.

· Frecuentemente localizados en labio superior y encía.

· Precisan diagnóstico y tratamiento quirúrgico precoces.

· Causas de lesiones orales más frecuentes en el trópico:

· Vesículas y aftas: herpes simple, herpangina por enterovirus, Behcet, Sprue, otras causas de malabsorción, fibrosis submucosa oral, onyalai y toma de proguanil.

· Lesiones proliferativas orales: tuberculosis, lepra, histoplasmosis.

· Estomatitis angular: déficit de B6, B1 y B 12.

· Gingivorragias: escorbuto, alteraciones de la coagulación.

· Ulceras orales: tuberculosis, frambuesía, sífilis, coccidiodomicosis y paracoccidioidomicosis.

· Glositis: anemia hipocroma, déficit de B6 o B12, pelagra, Kawasaki, escarlatina, saburral: tifoidea o malaria, puntiaguda e inflamada: fiebre amarilla.

2.4.5.2 Glándulas salivares

· Parotiditis:

· Causas: mononucleosis infecciosa, paperas, Coxackie B3, fiebre amarilla, fiebre tifoidea, shigellosis, cisticercosis.

· Hipertrofia de glándulas salivares:

· Por déficit de colinesterasas e hiperfunción parasimpática.

· Frecuentes en mononucleosis infecciosa, adultos con dieta hipoprotéica, infección severa por Ascaris, pancreatitis crónica, alcoholismo y acalasia.

· Clínica: aumento del volumen glandular, no doloroso y bilateral.

· Tratamiento: etiológico.

·   Tumores de glándulas salivares:

· Cistadenoma y cistadenocarcinomas: más frecuentes en Africa: afectan más a mujeres de edad media y a glándulas submandibular. Otros: linfoma de Burkitt 

· Se presenta con frecuencia con ulceración del paladar.

· Tratamiento quirúrgico.

2.4.5.3 Tumores mandibulares

·   Linfoma de Burkitt de la mandíbula (ver sección de oncología):

· 40% de los tumores mandibulares en el trópico, > 80% en algunas zonas holoendémicas para malaria. Más en < 10 años, relacionado con la asociación de Ebstein-Barr y malaria.

· Localización: más frecuente en maxila, en relación con alvéolos molares o premolares, extensión local, invasión de la órbita.

· Clínica inicial: afectación de premolares: atrofia de la lámina dura y Rx: lesiones osteolíticas.

· Tratamiento: metotrexate, ciclofosfamida (ver sección oncología)

·   Ameloblastoma:

· Más frecuente en Africa y sudeste asiático. Afecta más a > 30 años y más a hombres.

· Se localiza preferentemente en la parte anterior de la mandíbula. No metastatiza.

· Clínica inicial: caída de dientes sin dolor. Diagnóstico por lesiones radiológicas.

· Precisa tratamiento quirúrgico.

· Carcinoma de senos paranasales:

· Más frecuente en Africa, en relación con la práctica del “snuff” (esnifar “Aloe marlothii”).

· Se inicia en el seno maxilar y precisa tratamiento mediante radioterapia precoz.

2.4.6 Lesiones faríngeas

· Ver cuadros infecciosos en sección de respiratorio.  

· Carcinoma nasofaríngeo:

· Distribución: más frecuente en China (en algunas zonas es el cáncer más frecuente) y comunidades chinas en otras regiones.

· Etiología: asociado a factores genéticos: factor de protección del grupo sanguíneo A,  exposición ahumo (humo de leña o carbón doméstico), pescado salado ( + nitrosaminas),y otros como el arsénico, níquel, déficit de vitamina A, Ebstein-Barr, adenovirus 7 y 12, estrógenos.

· Localizado en pared súpero-posterior de nasofaringe, generalmente unilateral.

· Clínica: 40-60 años, más en varones. Clínica de disfagia por descenso de movimiento del paladar blando, trismus por alteración del VII par, neuralgias del trigémino y alteración de otros pares craneales. Frecuentes metástasis linfáticas, óseas, de pulmón e hígado. La Rx muestra invasión ósea y el diagnóstico de certeza es mediante biopsia y estudio anatomopatológico ( el 70% anaplásico, 11% espinoso, 4% adenocarcinomas y 4% linfosarcomas).

· Tratamiento: precisa radioterapia y quimioterapia (responde a la ciclofosfamida).

2.4.7 Patología del esófago

2.4.7.1 Esofagitis cáustica

· Causas: ingesta de sosa cáustica (para hacer jabón), de ácido sulfúrico (baterías de coche), ácido nítrico (joyeros), ácido fórmico (preparación de la goma), amoníaco, permanganato potásico e incluso por té muy caliente.

·  Clínica: 

· generalmente se asocia a quemaduras en mucosa oral.

· Fase aguda: disfagia ( a veces tras 2-3 semanas) y a veces perforación y shock.

· Evolución: estenosis, generalmente en el tercio inferior del esófago; otras veces estenosis pilórica (+ por ácidos).

· Complicaciones pulmonares: bronquiectasias, abscesos pulmonares.

· Tratamiento:

·   Leche o aceites (neutralizar el corrosivo)

· Antibióticos para prevenir infecciones secundarias (Penicilina o Cloramfenicol)

· Elevar los pies de la cama ( mejora el drenaje de secreciones)

· Corticoides para prevenir edema y mayor estenosis.

· Si disfagia muy severa, gastrostomía (ver sección de cirugía) y procedimientos electivos en centros de referencia como dilataciones esofágicas o trasposición intestinal.

2.4.7.2 Acalasia

· Frecuente en Africa, se cree en relación con déficit nutricional.

· Clínica de disfagia a líquidos, a menudo asociada a hipertrofia biparotídea.

· Diagnóstico mediante Rx de Tórax tras beber un vaso de contraste o de agua: se ve un nivel líquido  en el mediastino y no se ve la burbuja aérea gástrica.

· Tratamiento quirúrgico (técnica de Séller) en centro de referencia.

2.4.7.3 Carcinoma de esófago

· Mayor frecuencia en Kenya, Zambia y Malawi;  China y partes del Brasil y Norte de Irán, menos frecuente en Africa Occidental (variaciones de hasta 300x).

· Asociado al tabaco mascado, alcohol contaminado con asfalto, toxinas como nitrosaminas, comidas calientes, opio y déficits minerales en la tierra que llevan a plantas con menor resistencia a la colonización por hongos.

· Localizado en región cervical (subcricoidea-supramanubrio), torácica (la afectación más frecuente) y distal.

· Clínica: + en 50-60 años, aunque hay casos a los 30 años. Disfagia progresiva, dolor retroesternal y epigástrico, tos no productiva, pérdida de peso.

· Diagnóstico por tránsito radiológico de Bario, confirmación por esofagoscopia y biopsia.

· Tratamiento: lesiones proximales: radioterapia; lesiones distales: resección quirúrgica y esogafogastrostomía o con by-pass yeyunal o de colon en centro de referencia. Cirugía paliativa en casos irresecables: tubos en zonas estenosadas o gastrostomía.

2.4.8 Estómago y duodeno

2.4.8.1 Gastritis y úlcera péptica

· Menos frecuente la anemia perniciosa, la hernia de hiato y la esofagitis por reflujo que en Occidente.

· Más frecuente el origen infeccioso:

· Helicobacter pylorii (casi el 100% de los adultos en el trópico son seropositivos)

· Otros: Shigella, tuberculosis ( cuadro que remeda la linitis plástica), fiebre entérica (S. Typhi y paratyphi), Ántrax, fiebre recurrente, micosis (Rhizopus, Absidia, Mucor; más en malnutridos), esquistosomiasis, gastritis por oncocerquiasis (estrés), infestación por Eustoma rotundatum (provoca granuloma eosinófilo y estenosis pilórica).

· Diagnóstico:

· Sospecha clínica: pirosis, plenitud postpandrial, a veces náuseas, vómitos, dolor transfixivo a la espalda. Aumenta con el ayuno, se alivia con la ingesta.

· Diagnóstico orientativo por radiografía de tránsito gastroduodenal con contraste baritado

· Definitivo mediante endoscopia (sólo indicada en casos resistentes al tratamiento) y biopsia para excluir cáncer.

· Tratamiento:

· Dieta:

· evitar irritantes gástricos como café, alcohol, té, tabaco) 

· evitar periodos de ayuno diurno > 4 horas y nocturno > 8 horas.

· Tratamiento con antiácidos (Trisilicato de magnesio o hidróxido de aluminio hasta cada 2 horas si es necesario)

· Si no responde, hacer endoscopia o tránsito baritado:

· Si dispepsia sin base orgánica:

· Tranquilizar al paciente y dar diacepam 2,5mg/12h. x 6 semanas si se sospecha relacionado con la ansiedad.

· Si hernia de hiato asociada:

· Asociar metoclopramida 10 mg/8h y aconsejar última ingesta 2-3 h. previas al decúbito nocturno.

· Si gastritis o úlcera duodenal 

· añadir  anti-H2 (cimetidina o ranitidina), omeprazol, sucralfato o misoprostol (los últimos pocas veces asequibles).

· Si no responde, valorar tratamiento empírico de infección por Helicobacter pylorii:  subcitrato de  bismuto 120 mg/8h + metronidazol 250 mg/8h (o tinidazol si hay disponible 500 mg/12h) y tetraciclina 500mg/8h vs Amoxicilina 500 mg/8h.

· Si úlcera gástrica:

· Endoscopia y biopsia para descartar malignidad, si hay equipo disponible  (el mantenimiento del sistema de endoscopia suele ser la principal limitación). Si no, referir para estudio.

2.4.8.2  Carcinoma gástrico

· En general, menor incidencia que en Occidente aunque es muy frecuente en zonas como Costa Rica y el Nordeste de Brasil.

· Factores etiológicos: gastritis crónica, reflujo biliar de cirugía gástrica previa, ingesta de corrosivos, infección por Helicobacter pylori, anemia perniciosa y factores dietéticos como falta ingesta de nitrosaminas toxinas del pescado y baja ingesta de fruta fresca.

· Cuadro clínico: los pacientes presentan dispepsia, plenitud postpandrial, debilidad, a veces náuseas y vómitos, melenas. A la exploración se puede palpar masa abdominal, adenomegalia supraclavicular izquierda (“ganglio de Virchow”) o umbilical (“ganglio de la Hermana María José”), palidez mucocutánea, peritonismo o acantosis nigricans.

· Diagnóstico: precisa endoscopia y biopsia de la lesión.

· El tratamiento es quirúrgico en centros de referencia y si no es posible, cirugía paliativa orientada a evitar dolor y obstrucción.

2.4.9 Hígado

2.4.9.1 Análisis de la función hepática con recursos limitados

· Función hepática:

· Estimación de bilirrubina: (ver sección de técnicas de laboratorio):

· Reacción de Van der Bergh: diferenciación entre bilirrubina soluble / conjugada e insoluble / no conjugada.

· Reacción de Fouchet : detección de bilirrubina en orina.

· Test de Ehrlich: detección de urobilinógeno en orina (diagnóstico de ictericia obstructiva) 

· Si se dispone de espectrofotómetro y reactivos (no en todos los hospitales rurales de PVD): GOT, GPT, LDH, Fosfatasa alcalina y GGT. (la determinación prioritaria si hay que seleccionar, es la GOT).

· Tiempo de protrombina.

· Menos comunes:

· Proteínas totales y espectro electroforético (si se dispone de electroforesis)

· Alfa-fetoproteína (útil en screening de hepatocarcinoma, frecuente en algunas zonas).

· Bromosulftaleína (se inyecta en vena y se mide 5’ y 45’ después por espectrofotometría).

· Morfología hepática:

· Ecografía hepática : útil en el diagnóstico de lesiones ocupantes de espacio, la guía de punción o biopsias diagnósticas, alteraciones del parénquima, congestión cardíaca o estadiaje de lesiones por esquistosomiasis.

· Biopsia hepática: 

· Técnica:

· Valorar indicación (diagnóstico de lesiones hepáticas no filiadas por otros métodos) y contraindicaciones ( paciente no colaborador, alteraciones de la coagulación, infecciones en tejido s blandos circundantes, abscesos o lesiones vasculares hepáticas o severa obstrucción extrahepática).

· Paciente en decúbito supino con el lado derecho en el borde de la cama, la mano derecha debajo de la cabeza y la cabeza girada hacia el lado izquierdo (ver Ilustración 111).

· Identificar el lugar deseado de biopsia, generalmente por abordaje intercostal entre líneas anterior y media axilar, a veces subcostal, según lesiones.

· Practicar el retener la respiración durante 10 segundos: en inspiración si subcostal, en espiración si intercostal.

· Infiltrar anestésico local superficial a la cápsula hepática.

· Incisión de 4 mms

· Insertar la aguja y jeringa de punción-biopsia por la incisión cutánea apuntando hacia el apéndice xifoides.

· Pedir al paciente que aguante la respiración durante 10’’ y aplicando constante succión a la jeringa avanzar y retirar la aguja y jeringa en un movimiento rápido (en menos de 1’)y suave de 4-5 cms de profundidad (ver 111).

· Dejar al paciente en decúbito derecho durante 2 horas y en cama durante 8 horas.

Ilustración 6: Biopsia hepática

El hígado “normal” en el trópico

· El 50% de la población tiene elevación de GOT y/o GPT (según criterios de normalidad de Occidente)

· El 15% de la población en zonas tropicales tiene algún grado de hepatomegalia

· Las biopsias demuestran infiltración periportal linfocitaria y dilatación sinusoidal y de las venas centrolobulillares. 

· En la analítica es frecuente encontrara en personas sanas un discreto aumento gammaglobulinas y un elevado aclaración de bromosulfataleína.

2.4.9.2 Manifestaciones hepáticas de otras enfermedades

· Efecto de las infecciones intestinales:

· Bacterianas: frecuente ictericia y alteración hepática transitoria.

· Neumonías bacterianas: ictericia en el 3-26% (+ si neumococo o Klebsiella y más si neumonía del lóbulo inferior derecho), por colostasis intrahepática (más si previo Gilbert o Dubin-Johnson) y hemólisis (sobre todo si déficit de G6PDH)

· Helmintos: los que tienen migración hepática (Ascaris, Strongyloides, Anquilostoma, Esquistosomas...) ocasionan una discreta hepatomegalia en la fase migratoria.

· Infecciones del sistema retículoendotelial (mononuclear-fagocítico):

· Malaria: hepatomegalia y elevación de transaminasas moderadas; severa si esplenomegalia malárica hiperreactiva.

· Granulomas hepáticos:

· Causas: Esquistosomas, tuberculosis, brucelosis, lepra, toxocariasis, estrongiloidiasis, filariasis, fiebre Q, rickettsiosis.

2.4.9.3 Hepatitis Agudas

· Definición: aumento de transaminasas de al menos tres veces el nivel normal, de origen hepático.

· Etiología: ver la lista de causas en la siguiente tabla:

Tabla 26: Causas infecciosas de hepatitis en el trópico

	Grupo
	Gérmenes

	Virus
	Hepatitis viral A, B,, C, delta, E, F y G

Fiebre amarilla

Fiebre Lassa

Marburg, Ebola

Mononucleosis infecciosa (EB y CMV)

Arbovirus: dengue, Kyasanur, otras

Herpes

Varicela

Sarampión

Poliomielitis

Coxackie B tipo 3

	Bacterias
	Linfogranuloma venéreo

Fiebre Q

Leptospirosis

Fiebre entérica

Estreptococo

Perihepatitis

Bartonelosis

Meliodosis

Peste

Tularemia

Fiebre recurrente

	Parásitos
	Toxoplasmosis

Triquinosis

Filariosis

Plasmodium falciparum (F. aguas negras)


·   Las causas más frecuentes son las hepatitis A, B, C y E.

2.4.9.3.1   Hepatitis por virus A

· El 90% de los adultos en el trópico rural son seropositivos (mayor prevalencia en zonas de higiene precaria). Al ser frecuente la primoinfección en la infancia y ser a esta edad más leve, el saneamiento puede tener un efecto paradójico aumentando los casos clínicos de hepatitis A (retraso en la edad de primoinfección).

· Epidemiología: transmisión fecal- Oral (comidas, bebidas) y menos frecuente por vía sexual, transfusional y otras como la orina o las secreciones respiratorias. Los casos infectivos lo son en las 2-3 semanas previas a la fase ictérica.  Son susceptibles los no infectados: se cree que la infección confiere inmunidad durante al menos 10 años, quizás de por vida.

· Clínica: tras un periodo de incubación de unos 30 días lleva a un malestar general, náuseas, vómitos, ictericia, coluria, acolia, de unos 8 días de duración. Otras formas: anictéricas, fulminantes, persistentes x 6 meses (neonatos). No hay casos de hepatitis crónica por virus A. Diagnóstico: sospecha epidemiológica y clínica, confirmada por serología de IgM anti- A (rara vez disponible ni prioritaria en el trópico rural).

· Tratamiento: Sintomático.

2.4.9.3.2 Hepatitis B

· Un 2% de portadores de Ag HBs en Latinoamérica, un 10% en Africa subsahariana y llega a > 50% en algunas zonas de Asia. Más frecuente en las ciudades y en los sectores socioeconómicos más pobres. En total hay unos 280 millones de portadores de Ag HBs, 220 de ellos en Asia. De ellos un 10% desarrollará hepatocarcinoma y un 50% morirá en relación a la infección: en total, unas 1-2 millones de muertes al año.

· Epidemiología:

· Casos índice en pacientes con infección aguda o portadores crónicos.

· Transmisión por vía parenteral, vertical (98% de los hijos de madres infectadas serán portadores crónicos) y sexual (posiblemente la vía más común).

· Son susceptibles todos los Ac HBs negativos y más los pacientes con esquistosomiasis crónica (mecanismo no conocido) y la infección por VIH.

· Clínica: Tras un periodo de incubación de unos 90 días, en un 50% de los infectados (el otro 50% permanece asintomático) desarrollan malestar general, náuseas y vómitos, ictericia, coluria, acolia. Otras formas: 1-3% de casos fulminantes, persistencia viral en el 10% y hepatopatía crónica en un 30% de éstos. Relación con hepatocarcinoma: riesgo atribuible del 51%.

· Diagnóstico: sospecha clínica y epidemiológica. Si hay posibilidad, serología Ag HBs (no rentable como test diagnóstico –tratamientos posibles no eficaces- pero si para screening local de donantes).

· Tratamiento:

· Sintomático. 

· Evitar alcohol durante la fase aguda.

· Minimizar contactos de riesgo (sexuales) y recomendar métodos de barrera.

2.4.9.3.3 Hepatitis C

· Prevalencia muy alta en el trópico (hasta el 50% en algunas zonas).

· Transmisión similar al virus B aunque en muchos casos no se identifica la vía de entrada.

· Clínica similar tras un periodo de incubación de unos 60 días, aunque más a menudo asintomática en la fase aguda y mayor proporción de casos se convierten en portadores (80%) y de ellos también una mayor parte evoluciona a infección crónica (hasta el 50%). También relacionada con el hepatocarcinoma.

· Diagnóstico por anticuerpos (rara vez disponibles en el trópico rural) detectables 3-6 meses después de la infección.

· Tratamiento también sintomático.

2.4.9.3.4 Hepatitis E

· Es la hepatitis más común en PVD. A veces cursa en brotes o epidemias con las tasas de ataque más altas en adultos jóvenes. Se han descrito importantes epidemias en oriente Medio, India y Latinoamérica.  

· Los mecanismos de transmisión y las manifestaciones clínicas son similares a la hepatitis A, si bien puede ser de alta mortalidad en mujeres embarazadas durante el tercer trimestre.

· Diagnóstico por detección de anticuerpos IgG /IgM o RNA viral (PCR), casi nunca disponible ni prioritario en el trópico rural.

· Tratamiento sintomático.

2.4.9.4 Hepatitis crónica

· Tipos:

· Hepatopatía crónica persistente (pasiva) : 

· Definición: reacción inflamatoria de duración > 6 meses que causa fibrosis portal pero no necrosis.

· Las causas más importantes en el trópico son el virus B y el virus C, aunque el alcohol y los fármacos (especialmente la isoniacida y la metil-dopa) juegan un papel.

· Hepatomegalia dolorosa, habitualmente sin otros síntomas. Elevación de transaminasas x10..

· Tratamiento: sintomático.

· Hepatopatía crónica activa:

· Definición: lenta evolución por necrosis piecemeal, fibrosis e infiltrado plasmático y linfocitario del parénquima hepático; hacia cirrosis y hepatocarcinoma.

· Las causas más importantes son el virus B (en especial si delta asociado), y  el virus C. También pueden ser causa el alcohol y el lupus.

· Clínica de  ictericia, cansancio, arañas vasculares y hepatoesplenomegalia.

· Tratamiento: Evitar el alcohol. El interferón alfa es efectivo en el 40% de los casos aunque el 50% de éstos recidiva. Sin embrago, rara vez éste fármaco está disponible en el trópico rural.

· Cirrosis biliar primaria:

· Destrucción lenta y progresiva de los conductos biliares interlobulares. Se cree que la etiología es autoinmune y el 90% de los pacientes on mujeres.

· La clínica consiste en prurito, hepatoesplenomegalia, acolia, coluria, acropaquia, xantomas, xantelasmas, artralgias y astenia. Se asocia a enfermedad tiroidea, Sjoegren y escleroderma cutáneo localizado.

· Tratamiento sintomático, colestiramina para el prurito, dieta pobre en grasas y suplementos vitamínicos. Monitorizar posibles signos de hipertensión portal.

· Causas específicas de zonas tropicales:

· Cirrosis infantil de la India:

· Se da en el Punjab, India. Afecta a niños entre 1 y 3 años, más en varones.

· Se ha relacionado con un mecanismo hereditario y desencadenado por las dietas vegetarianas, con la infección perinatal por virus B y también con mecanismos autoinmunes, exposición a aflatoxinas o déficit de Zinc. 

· Clínica de irritabilidad, pérdida del apetito, ictericia, signos de hipertensión portal y hepatoesplenomegalia. 

· El tratamiento consiste en dieta con bajo contenido en Triptófano y suplementos de B6.

· Enfermedad veno- Oclusiva:

· Se da en el Caribe (causa del 30% de las cirrosis) y también en Africa, la India, Irak y Afganistán. Afecta más a jóvenes varones de 1-6 años.

· Se ha relacionado con la ingesta de tés salvajes con alcaloides con pirrolizidina.

· Clínica de hepatomegalia aguda y ascitis.

· No tiene tratamiento aunque en un 50% se recuperan espontáneamente.

· Siderosis africana:

· Se da en Africa subsahariana, más en Sudáfrica y en varones.

· Se ha relacionado con la alta ingesta de hierro (Utensilios de hierro) unida a la malnutrición, en especial con anemia durante la infancia: aumento de absorción de hierro.

· Clínica de hepatomegalia, signos de cirrosis e hipertensión portal. A menudo asociada a pancreatitis crónica y diabetes.

· Tratamiento con desferroxamina, pero poco eficaz en estadíos avanzados y a menudo no disponible en el trópico rural.

· Otras causas  de hepatopatía crónica y cirrosis: 

Tabla 27: Causas de hepatopatía crónica en el trópico

	Grupos
	Causas

	Relacionado con tóxicos
	Alcohólica (cirrosis micronodular)

Siderosis africana (cirrosis micronodular)

Otras causas de siderosis (anemias hemolíticas, transfusiones)

Enfermedad veno- Oclusiva (tés salvajes)

Otras toxinas dietéticas (alcaloides de plantas, yams salvajes, tratamientos herbalistas...)

	Hereditarias
	Degeneración hepato-lenticular de Wilson (acúmulo de cobre)

Hemocromatosis (acúmulo de hierro)

Cirrosis infantil india

Alteraciones metabólicas congénitas. galactosemia, glucogenosis tipo IV, intolerancia a fructosa, tirosinosis congénita y mucoviscidosis (fibrosis quística)

Déficit de alfa-1 antitripsina (+ enfisema)

	Causa cardíaca
	Cirrosis cardíaca

	Causas hematológicas
	Anemia falciforme

Otras hemoglobinopatías (beta talasemia, Hb H)

Leucemias: leucemia linfática crónica

	Otras enfermedades sistémicas
	Porfiria variegata, aguda intermitente y cutánea tarda

	Infecciones
	Virus B, C con o sin delta

Lepra lepromatosa

Sífilis congénita, secundaria o gomas

Actinomices

Leishmaniasis visceral

Histoplasmosis africana

Esplenomegalia malárica hiperreactiva

Esquistosomiasis


2.4.9.5 Patología del árbol biliar extrahepático

· Patología de la vesícula en el trópico:

· Colelitiasis: menos frecuente que en Occidente. Mayor incidencia en la anemia falciforme.

· Colecistitis aguda: urgencia quirúrgica poco frecuente en el trópico.

· Cáncer de vesícula biliar: poco frecuente en el trópico.

· Patología de vías biliares extrahepáticas:

· Colangitis recurrente piógena:

· Más frecuente en Sudeste asiático, más a los 30-50 años.

· En relación con Ascaris y gastroenteritis aguda.

· Obstrucción biliar por:

· Ascaris : complicaciones de colangitis, colecistitis, abscesos, colelitiasis alrededor de los huevos, estenosis granulomatosa. Clínica de ictericia obstructiva y tratamiento antibiótico + piperazina; recurriendo a desobstrucción quirúrgica en los casos resistentes o si hay signos de peritonitis.

· Clonorquiasis: obstrucción de la vía biliar y desarrollo de colangiosarcoma (ver tema de parasitosis).

· Otros trematodos.

· Diagnóstico por clínica, analítica, ecografía y pruebas etiológicas según epidemiología local.

· Tratamiento etiológico.

2.4.9.6 Hipertensión Portal

· Causas más frecuentes en el trópico:

· Prehepática:

· Esplenomegalia malárica hiperreactiva

· Oclusión de la vena porta 

· (frecuente en India y África, en relación con sepsis umbilical en el parto, enfermedades deshidratantes y oclusión por hepatocarcinoma)

· Oclusión de la vena esplénica

· Intrahepática:

· Presinusoidal: 

· Esquistosomiasis

· Fibrosis hepática congénita

·  Sinusoidal:

· Cirrosis

· Enfermedad veno- Oclusiva

· Posthepática:

· Insuficiencia cardíaca

· Fibrosis endomiocárdica

· Pericarditis constrictiva

· Trombosis de la vena hepática (Budd-Chiari) 

· Clínica:

· Esplenomegalia + hiperesplenismo

· Circulación colateral:

· Venas rectales: hemorroides

· Venas esofágicas: varices esofágicas

· Retroperitoneal

· Ligamento falciforme del hígado: pared abdominal, periumbilicales.

· Efectos del shunt:

· Encefalopatía hepática: aumento de amonio, mercaptanos, ácidos grasos de cadena corta, GABA y fenol; alteración de la función del SNC . desencadenado por hemorragia intestinal, dieta hiperprotéica, estreñimiento, alteraciones electrolíticas (alcalosis, hipopotasemia, hipoxia), hipovolemia y fármacos como diuréticos e hipnóticos.

· Ascitis: Aumento de presión intrahepática y descenso de albúmina, y a su vez mantenidos por el hiperaldosteronismo y descenso de la natriuresis secundarios a la hipervolemia esplácnica con hipovolemia efectiva.

· Peritonitis bacteriana espontánea: fiebre, escalofríos, dolor abdominal; generalmente por Gram-, menos a menudo Gram+ y neumococo.

· Síndrome hepatorenal: clínica de fracaso prerrenal.

· Diagnóstico: 

· medición de la tensión portal percutánea o transyugular: a menudo no disponible o justificable por la invasividad y la escasa oferta terapéutica.

· Estimación de la presión portal por la dilatación portal mediante ecografía .

· Tratamiento:

· Etiológico cuando sea posible

· Beta bloqueantes (propanolol) (disminuye el riesgo de rotura de varices)

· Indicación discutible de escleroterapia de varices o shunts porto-cava (en centros de referencia).

2.4.9.7 Lesiones ocupantes de espacio

· Diagnóstico diferencial: causas más frecuentes en el trópico:

· Hepatocarcinoma

· Otros tumores: adenomas, hemangiomas cavernosos, hepatoblastoma, metástasis, colangiocarcinoma.

· Absceso hepático amebiano 

· Absceso hepático piógeno:

· Por infecciones intraabdominales, vía biliar, bacterianas, abscesos pulmonares o heridas penetrantes. Tratamiento con antibióticos (cubrir enterobacterias y anaerobios) y aspiración.

· Quiste hidatídico hepático.

· Otros abscesos por: tuberculoma, toxocara, paragónimus, melioidosis.

· Diagnóstico por clínica, ecografía, analítica y orientación etiológica.  

· Tratamiento etiológico .

Ictericia

Esquema  4: Algoritmo diagnóstico de la ictericia en el trópico

Fracaso hepático

· Definición: Por cualquiera de las causas descritas en la hepatitis aguda y crónica, puede sobrevenir un fallo hepático.

· Clínica: 

· Encefalopatía:

· Letargia, delirio, síntomas psiquiátricos, amnesia, ataxia, temblor, incontinencia,

· Exploración con astrixis, aliento amónico, signos extrapiramidales, oftalmoplejia

· hipoglucemia,

· hemorragias, 

· septicemias, 

· ascitis, 

· asociación de síndrome hepatorenal. 

· Tipos: 

· necrosis hepática fulminante sobre hígados previamente sanos, y, 

· más frecuentemente, fallo hepático sobre una función hepática previamente alterada.

· Diagnóstico: sospecha clínica, pruebas de laboratorio, medición de amonio, si disponible.

· Tratamiento: 

· Estadiaje del grado de coma y tratar como tal.

· Sonda nasogástrica excepto en casos de sospecha de varices esofágicas. Si hay hemorragia gástrica puede mejorar con lavados de 100 ml de salino frío con 8 mgrs de noradrenalina.

· Administrar Glucosa al 5-10 % y cloruro potásico según necesidades.

· Vitamina K 10 mgrs IV /día durante 2-3 días. Puede ser necesaria la transfusión de plasma, si hay disponible.

· Cimetidina 200mg  IV / 8horas

· Si se sospecha infección sistémica, administrar BenzilPenicilina + Gentamicina + Metronidazol. Si no hay signos de infección, dar sólo Ampicilina 1,5 grs IV / 6h. para esterilizar el intestino. 

2.4.10 Páncreas

2.4.10.1 Pancreatitis aguda

· Menos frecuente en el trópico que en Occidente. Más frecuente en el Sudeste asiático y en aborígenes australianos.

· Causas:

· La mayor parte, idiopáticos”

· Alcoholismo

· Obstrucción por Ascaris, generalmente asociada a la obstrucción biliar.

· Infección por Clonorchis sinensis y por Opistorchis: obstrucción de la ampolla de Vater.

· Infección viral: Coxackie B, citomegalovirus, hepatitis B, parotiditis, micoplasma pneumoniae

· Gastroenteritis aguda y deshidratación

· Fármacos: tiazidas, corticoides, tetraciclinas.

· Clínica:

· Dolor epigástrico agudo, irradiado a menudo a la espalda, en especial al lado izquierdo; que se alivia parcialmente con la anteversión.

· Vómitos que no alivian el dolor.

· Peritonismo pero con defensa poco marcada.

· Ictericia en un 30% (edema alrededor del conducto biliar).

· Signos de Grey Turner (equímosis periumbilical)  y Cullen (equímosis en flancos).

· Diagnóstico por 

· determinación de amilasas (no siempre posible). 

· Valoración de gravedad: criterios de Ramson (en cursiva las determinaciones más factibles en el trópico rural): 3 o más criterios analíticos o cualquier criterio clínico definen pancreatitis grave.

· Analítica:

· Descenso del hematocrito > 10%, leucocitosis > 16.000/dL

· Gasometría arterial pO2 < 60 mm Hg, exceso de bases < -4 8en su defecto: signos de hipoxia o saturación –si pulsioxímetro- < 90%)

· Glucosa > 200 (excepto si diabetes previa)

· GOT > 200, LDH > 600, Calcio < 8 (en su defecto Trousseau +), Urea > 60
· PCR y Elastasa

· TAC; en su lugar ECO: necrosis hemorrágica.

· Punción-lavado peritoneal:

· Líquido libre de color oscuro

· > 20 mls de líquido libre

· Clínica: edema agudo de pulmón, CID, hemorragia digestiva 

· La Rx puede orientar el diagnóstico si se borra la línea del psoas por líquido retroperitoneal; 

· Ecografía: líquidos libre peritoneal, litiasis biliares, pseudoquistes.

· Tratamiento:

· Analgesia con petidina 100 mgrs/ 4h. + proclorperazina 12,5 mgrs IM / 8h.

· Mantener  hidratación adecuada y valorar administración de CO3H y potasio.

· En casos graves (según criterios de Ramson adaptados a los medios disponibles ):

· Sonda nasogástrica y aspiración

· Cimetidina

· Antibióticos

· Referir para cirugía si por ecografía diagnosticamos necrosis hemorrágica, litiasis biliar o desarrollo de pseudoquiste pancreático

· Eficacia discutible de la cimetidina, los 

2.4.10.2 Pancreatitis crónica

· Causas frecuentes en el trópico:

· Pancreatitis crónica calcificada: 

· frecuente en Indonesia, India y Africa subsahariana. En algunas zonas es la causa más frecuente de malabsorción.

· Etiología: malnutrición severa en la infancia. Actúan como desencadenantes el alcohol, las infecciones virales y los tóxicos como el ácido hidrociánico de la casava. Se da más entre los 3 y los 15 años de edad.

· Clínica: dolor abdominal en cinturón  muy severo, náuseas y vómitos, malabsorción y desarrollo de diabetes mellitus.

· Diagnóstico: Rx o ecografía abdominal  con calcificación pancreática.

· Tratamiento: control de la diabetes, tratamiento analgésico y suplementos con extractos pancreáticos. La esfinterotomía quirúrgica puede mejorar el cuadro.

· Parasitosis del páncreas: esquistosomiasis, triquinosis, cisticercosis, hidatidosis.

2.4.11 Bazo

·   Bazo normal en el trópico: peso doble que en Occidente (300-400 grs vs 150-200 grs)

· Causas de esplenomegalia en el trópico:

Tabla 28: causas de esplenomegalia en el trópico

	Grupo
	Causas

	Parásitos
	Malaria

Esplenomegalia malárica hiperreactiva

Leishmaniasis visceral

Tripanosomiasis

Histoplasmosis diseminada

Menos frecuentes: absceso amebiano y quiste hidatídico

	Bacterias
	, …

	Virus
	Mononucleosis infecciosa

VIH

Hepatitis virales

	Tumores
	Linfomas,

Leucemia linfática crónica

Linfoma de Burkitt

Linfangioma gigante del bazo

Sarcoma primario del bazo

Síndromes mieloproliferativos

	Rotura esplénica
	Traumáticos

Pl. vivax

	Enfermedades metabólicas congénitas
	Hurler

Nieman-Pick

Tangier

	Enfermedades autoinmunes
	Artritis reumatoide (Felty)

Lupus eritematoso sistémico

Linfadenopatía angioinmunoblástica

Reacción a drogas


· Clínica:

· Dolor variable:

· Esplenomegalias dolorosas: tifoidea, malaria aguda, tripanosomiasis, brucelosis, borreliosis

· Esplenomegalias no dolorosas: EMH, esquistosomiasis, leucemias y linfomas, leishmaniasis, talasemia.

· Pancitopenia por hiperesplenismo.

· Riesgo de rotura esplénica

· Exploración y diagnóstico :

· Grados de esplenomegalia clínica:

· Leve: < 5 cms por debajo del reborde costal

· Moderada: 5-10 cms por debajo del reborde costal

· Masiva: > 10 cms por debajo del reborde costal: en casos de EMH, esquistosomiasis con hipertensión portal, talasemia, leucemia, mielofibrosis o tumores esplénicos.

· Tratamiento:

· Etiológico.

· Cautela en la indicación de esplenectomía en el trópico, especialmente en niños: en algunos casos extremos de anemias hemolíticas (no en la anemia falciforme), traumatismos y púrpura trombocitopénica idiopática. Si se lleva a cabo, los niños precisan profilaxis de sepsis por neumococo con penicilina V hasta los 20 años y vacunación ante neumococo, meningococo y hemófilus.

2.4.12 Intestino delgado

2.4.12.1 Gastroenteritis aguda

· Definición: inflamación de la mucosa gástrica y/o intestinal. 

· Formas clínicas:

· Tracto gastrointestinal alto: náuseas, vómitos, dolor tipo calambre en epigastrio

· Tracto   gastrointestinal bajo: diarrea: definición: 3 o más deposiciones líquidas (toma la forma del recipiente) en un día.

· Combinaciones.

· Causas de gastroenteritis:

Tabla 29: Causas de gastroenteritis aguda

	Grupo
	Causas

	Enfermedad bacteriana invasiva
	Salmonella typhi

Salmonella spp.

Shigella spp.

E. coli invasivo

Yersinia enterocolítica

Vibrio parahemolyticus

Enfermedad de Whipple (¿)

Campylobacter fetus, jejuni

	Enfermedad bacteriana enterotoxigénica
	E. coli

Vibrio cholerae

Bacillus creus

Clostridium perfringens

Clostridium botulinum

Estafilococo aureus enterotóxico

	Viral
	Rotavirus

Parvivirus

Adenovirus

Agente de Norwalk

	Parásitos
	Entamoeba histolítica

Giardia lamblia

Cryptosporidium

Trichuris

Ascaris

Otros nematodos

	Fármacos


	Clindamicina

Ampicilina

Cefalosporinas


· Mecanismos patogénicos:

· Bacterias enterotóxicas: excreción de enterotoxina que se une a la mucosa intestinal y estimula el sistema adenilato-ciclasa lo cual conlleva una secreción activa de electrolitos.

· Bacterias invasivas: invaden y destruyen la mucosa intestinal. Las úlceras e inflamación resultante llevan a diarrea acuosa y síntomas de colitis (escasa cantidad de heces con sangre y moco, tenesmo rectal)

· Salmonella: reacción inflamatoria en la lámina propia (infiltrado mononuclear en S. typhi y polimorfonuclear en las no-tifoideas).

· Clínica:

· Historia clínica: periodo de incubación y síntomas predominantes:

Tabla 30: Formas clínicas de las diarreas más frecuentes

	Formas clínicas
	Periodo de incubación  /duración

	Gastrointestinal alto

Toxina de estafilococo aureus

Bacilus cereus

Metales pesados (Zn, Al, Cu, Cd) 
	2-7 d. / > 1d

8-14 d. / > 1d.

< 2d. / < 1d.

	Gastrointestinal bajo

Clostridium perfringens

Bacillus cereus

Vibrio cholerae

Escherichia coli

Enterohemorrágico

Shigella spp*

E.coli invasivo*

Vibrio parahaemolyticus*

Yersinia enterocolitica*

Balantidium coli

Campylobacter

Disentería amebiana

Infestación masiva de Trichuris

Colitis asociada a disbacteriosis

Esquistosoma mansoni / japonicum
	8-14 d./ < 1 d.

8-14 d./ < 1d.

Más de  14 d./ > 1d.

Más de 14 d / > 1 d

Más de 14 d / > 1d

Más de 14 d / > 1d

Más de 14 d / > 1d

Más de 14 d / > 1d

Más de 14 d / > 1d

Más de 14 d / > 1d

Variable / > 1d

Variable / > 1d

	Combinación alta / baja

Salmonella*

V. parahaemolyticus*

Rotavirus
	Más de 14 d / > 1 d

Más de 14 d / > 1d

2-7 días / > 1 d

	* Cursan con fiebre

Pueden cursar con diarrea sanguinolenta


· Deshidratación: 

· La pérdida de líquidos en las heces puede variar desde 5 a 200 ml/ k o más, y el déficit de sodio en niños pequeños con diarrea severa puede variar entre 70-110 milimoles por litro de agua perdida

· Tipos de deshidratación:

· Isotónica:

· pérdidas proporcionadas de agua y de sodio: concentración similar al líquido extracelular. 

· Clínica de hipovolemia: sed,, perdida del pliegue cutáneo, mucosas secas, ojos hundidos, oliguria, fontanelas hundidas en niños. Cursan con natremias normales (130-150 mmol/L) y osmolaridad normal (275-295 mOsm/L).

· Hipertónica: 

· pérdida de agua en exceso, generalmente por tratamientos con líquidos hipertónicos: zumos, soluciones glucosadas, refrescos..., con ingesta insuficiente de agua y de otros solutos hipotónicos.

· Clínica de hipernatremia y disminución del volumen extracelular  (fluye hacia el intestino ): sed intensa, irritabilidad y convulsiones (si Na > 165 mmol/L). Cursan con Na > 150 y osmolaridad > 295.

· Hipotónica:

· Pacientes con diarrea que beben grandes cantidades de agua u otros fluidos hipotónicos con bajas cantidades de sal y otros solutos llevando a hiponatremia y exceso de agua neta.

· Clínica de son de letargia y, rara vez, convulsiones. Cursan con Na < 130 mmol/L y Osmolaridad  < 275 mOsmol/L

· Diagnóstico:

· Examen de heces:

· Tinción Gram: sólo útil para el diagnóstico de Estafilococo aureus.

· Leucocitos fecales (Azul de metileno):

· Presentes en infecciones bacterianas que invaden la pared intestinal, tales como el E.coli, Shigella y Salmonella spp; enfermedad inflamatoria intestinal y enterocolitis inducida por fármacos.

· Ausentes en gastroenteritis virales, o por bacterias enterotóxicas, y en portadores de Salmonela.  

· Examen de huevos y parásitos adultos (ver parasitología).

· Detección de antígenos: rotavirus

· Sigmoidoscopia (ver patología del colon)

· Cultivos de heces / frotis rectal y antibiograma, útil en Salmonella / Shigella y cultivos especiales para Vibrios, Yersinias y campylobacter.

· Otras técnicas diagnósticas:

· Hemocultivos, en especial en salmonelosis.

· Serología ( Salmonela, Amebas)

· Tratamiento:

· Tratamiento etiológico.

· Reposición de líquidos:

Planes de rehidratación según la tabla adjunta:

Tabla 31: Protocolos de rehidratación según grados de deshidratación

	Signos
	Plan A: 

sin deshidratación
	Plan B: 

deshidratación leve
	Plan C:

deshidratación severa.

	Estado general
	Bueno, alerta
	Inquieto, irritable*
	Letárgico o inconsciente*

	Ojos
	Normales
	Hundidos
	Muy hundidos, secos

	Lágrimas
	Presentes
	Ausentes
	Ausentes

	Boca
	Húmeda
	Seca
	Muy seca

	Sed
	Sin sed
	Muy sediento*
	Incapaz de beber*

	Pliegue cutáneo

(menos útil en malnutridos)
	Desaparece rápidamente
	Desaparece lentamente

(2-5’’)
	Desaparece muy 
netamente (> 5’’)

	Los planes B y C requieren al menos tres signos de su columna y uno de los marcados con *


·  Plan A:

· Tratamiento domiciliario

· Explicar las tres reglas:

· Dar más líquidos que los habituales para prevenir deshidratación:

· Líquidos:

· Soluciones caseras como el agua de arroz salado, o las sopas de verduras o pollo saladas.

· Otras soluciones caseras sin sal: añadir sal (unos 3 grs/L)

· Solución casera con 3 grs de sal y 18 grs de azúcar por litro.

· Suero de rehidratación oral (ClNa 3,5 grs/L, Glucosa 20 grs/L o Sacarosa (azúcar) 40 grs/L, Citrato trisódico 2,9 grs /L o bicarbonato sódico 2,5 grs/L y cloruro potásico 1,5 grs/L.

· Pauta: según edad:

· < 2 años: 50-100 mls después de cada deposición líquida y 500 mls/día

· 2-10 años: 100-200 mls después de cada deposición líquida y 1000 mls/día

· > 10 años: tanto como tolere después de cada deposición líquida y 2000 mls/día

· Dar abundante nutrición

· Continuar con frecuente lactancia materna.

· Si el niño es mayor de 6 meses, dar cereales o alimentos con carbohidratos, con verduras, carne o pescado, si es posible. Añadir 1-2 cucharadas de aceite vegetal. Dar también zumos frescos de frutas  o plátanos machacados (fuente de potasio).

· Llevar al niño a un trabajador de salud si la diarrea no mejora en 3 días o si aparece alguno de los siguientes síntomas:

· Diarrea acuosa muy frecuente (> 10/d).

· Come o bebe muy poco.

· Fiebre.

· Sed muy intensa.

· Vómitos de disminución.

· Sangre en las heces.

· 
disminución del nivel de conciencia.

· Plan B: deshidratación leve-moderada: rehidratación supervisada ambulante

· Suero de rehidratación oral:

Tabla 32: SRO en la deshidratación leve, cantidad inicial ( 4 horas) según edad y peso

	Edad
	Peso (Kgrs)
	SRO (mls)

	< 4 meses
	< 5 kg.
	200-400

	4-11 meses
	5-8 kg.
	400-600

	1-2 años
	8-11 kg.
	600-800

	2-4 años
	11-16 kgrs
	800-1200

	5-14 años
	16-30 kgrs
	1200-2200

	> 14 años
	> 30 kgrs
	2200-4000


Después de las primeras 4 horas, reevaluar la situación clínica de deshidratación y tratar en consecuencia.

·   Plan C: deshidratación severa: rehidratación en el hospital

· Suero de rehidratación oral si el paciente puede beber, aunque sea poco: intentar 5 mls/k/hora tan pronto como puedan beber sin dificultad (normalmente en 3-4 horas).

· Infusión IV ( a veces es necesaria una vía central si no se consigue una vía periférica en pacientes muy hipovolémicos):

· Ringer Lactato 100 mls/kg.:

· < 12 meses: 30 mls/k en 1 hora y luego 70 ml/k en 5 horas

· > 12 meses: 30 mls/k en 30 minutos y luego 70 ml/k en 2,5 horas.

· Reevaluar al paciente cada 1-2 horas y aumentar el ritmo de infusión si el paciente no mejora (si es posible, controlando presión venosa central).

2.4.12.2 Gastroenteritis crónica

· Definición:    episodio de diarrea de duración < 14 días.

· Epidemiología: del 3 al 27% de todas las diarreas duran > 14 días. Son más frecuentes en < 3 años y en niños malnutridos.(casi nunca se da en niños con lactancia materna) 

· Causas: los siguientes gérmenes son más frecuentes en casos de diarrea crónica:

· Gram -: Shigella, Salmonella no-typhi, E. Coli enterotóxico, campylobacter jejuni, Aeromona hydrophilla, Yersinia enterocolítica.

· Gram +: Cl. Difficile.

· Parásitos: Giardia lamblia, Entamoeba hystolitica, Cryptosporidium, Esrongyloides, Trichuris.

· Virus: Rotavirus y Vibrios. VIH 

· Causas no infecciosas: colon irritable, enfermedad inflamatoria crónica, colitis pseudomembranosa (clindamicina ( crecimiento de Cl. difficile)

· Clínica: 

· Como en la diarrea aguda: asesorar hidratación.

· Diarrea crónica, síntomas de malabsorción y efectos en la nutrición

· Diagnóstico:

· Igual que en la diarrea aguda.

· Si clínica de colitis puede estar indicada la rectosigmoidoscopia rígida y toma de biopsia:

Ilustración 7: Rectosigmoidoscopia

· Tratamiento:

· Rehidratación y nutrición como en la diarrea aguda.

· Tratamiento etiológico según casos, en especial en casos de diarrea sanguinolenta crónica por Shigella, Entamoeba y Giardia.

· Algunos casos prolongados pueden requerir antidiarreicos como el fosfato de codeína 30-60 mgrs/ 8h. 

· Cuando sea posible, reemplazar la leche animal con yogur o fórmula libres de lactosa. Oligoelementos y polivitaminas suplementarios.

· Si colon irritable: dieta rica en fibras, apoyo psicológico, hioscina 20 mgrs/8h. y diacepam 5-10 mgrs/8h.

· Si enfermedad inflamatoria intestinal:

· Asegurarse del descartar colitis amebiana con un curso de metronidazol

· Formas localizadas: enemas de prednisolona 20 mgrs por la noche.

· Formas extensas: sulfasalazina 1 gr/8h, seguido de 0,5 grs /8h. (descartar si es posible, un defecto de G6PDH) + prednisolona 30-60 mgrs/d.

2.4.12.3 Malabsorción

· Definición: malabsorción de una o más sustancias* por mal-digestión o malabsorción verdadera.

· * Absorción de sustancias esenciales o detectables:

· Duodeno: hierro, calcio, vitaminas hidrosolubles, grasas

· Yeyuno: Carbohidratos, aminoácidos

· Ileum: aminoácidos, ácidos biliares, B12.

· Condiciones fisiológicas normales de la función intestinal en el trópico:

· Enteropatía tropical: 

· en la mayoría de las personas que viven en el trópico, sobre todo en las clases sociales bajas. 

· Se atribuye a las infecciones víricas y bacterianas crónicas del intestino delgado. 

· Se manifiesta en una morfología de las vellosidades intestinales  en forma de hojas y con un índice vellosidad/cripta de 2:1 (en Occidente 2:1). 

· Suele ser asintomático aunque se le atribuyen leves molestias gastrointestinales leves.

· Tiene consecuencias negativas en el estado nutricional y positivas en cuanto a una menor absorción de glucosa (( menor estímulo insulínico ( menor aterogénesis).

· Implica que los tests de D-xilosa, grasa en heces, y Schilling para el estudio de la malabsorción son menos específicos en el trópico.

· Causas de malabsorción en el trópico:

Tabla 33: Causas de malabsorción en el trópico

	Grupos
	Causas

	Alteraciones digestivas
	Gastrectomía, aclorhidria

Infecciones de vías biliares: clonorchis, fasciola

Infecciones de vías pancreáticas: Ascaris

Pancreatitis crónica (ver causas)

Hepatopatía crónica (ver causas)

	Alteración de la absorción
	Sprue tropical

Malnutrición

Enteropatía por gluten.

Enfermedad inflamatoria crónica intestinal

Infecciones virales: Norwalk, Virus B, sarampión, VIH, 

Infecciones bacterianas: tuberculosis ileal, Clostridium welchii

Infecciones parasitarias: giardia, estrongyloides, coccidios (isospora, cryptosporidium), capillaria phillipensis, diphillobotrium

Obstrucción linfática: linfomas de Burkitt y mediterráneo

Obstrucción venosa: por fibrosis endomiocárdica

Drogas: PAS, fenolftaleína, neomicina

	Alteraciones aisladas
	Hipolactasia

Malabsorción de monosacáridos

Anemia perniciosa


· Clínica  de malabsorción: 

· Síntomas generales: deposiciones pálidas / malolientes y peso de > 200 grs/día, distensión abdominal postpandrial (por gas del metabolismo en colon de carbohidratos no digeridos / absorbidos), pérdida de peso y clínica de deficiencias específicas:

· en el trópico, la manifestación más precoz y frecuente es la hipoproteinemia: edemas, queilosis, atrofia muscular, laxitud de la piel. Precisa diagnóstico diferencial con malnutrición por bajo aporte.

· Posteriormente se manifiestan los efectos de malabsorción de carbohidratos (dispepsia, meteorismo) y de grasas (esteatorrea).

· Déficits de Fe, B12, vitamina K, otros.

· Diagnóstico:

· Estudios de absorción:

· Albúmina y gammaglobulinas séricas por electroforesis; B12 y ácido fólico séricos  (pocas veces disponible)

· D-xilosa: carga oral y medición en sangre a la hora (pocas veces disponible)

· Grasas en heces de 72 horas: existen métodos apropiados para el trópico.

· Test de tolerancia a la lactosa (ver hipolactasias).

· Test de Schilling: dosis oral de B12 y detección a las 48 horas en orina con y sin factor intrínseco (técnica rara vez disponible en el trópico rural)

· Niveles séricos de calcio, hierro, colesterol, vitamina A, vitamina K, vitamina B12, ácido fólico.

· Radiografía y contraste: tránsito de intestino delgado o enema opaco.

· Biopsia y estudio morfológico de mucosa yeyunal: técnica diagnóstica apropiada en el trópico:  grandes grupos:

· Normal: vellosidad / cripta 4:1

· Enteropatía tropical: vellosidad / cripta: 2:1

· Malnutrición: proporcional pero menor tamaño de vellosidades y criptas.

· Sprue, Giardia: vellosidad menor y ensanchada, cripta conservada o aumentada.

· Celíaca, VIH: vellosidad atrófica y aplanada, cripta conservada.

· Colonoscopia (ver más adelante)

· Estudios etiológicos: parásitos en heces, otras. Parásitos en estómago, duodeno y yeyuno proximal por el “enterotest”:

· Cápsula con hilo trenzado dentro (se puede fabricar localmente), que se va liberando según desciende la cápsula hasta el yeyuno. Se deja unos 30’ pegando el extremo a la mejilla con un esparadrapo y se tira luego del hilo exprimiendo el líquido que le empapa y examinándolo (útil en diagnóstico de Giardia o Strongyloides, entre otros).

Sprue tropical

· Definición: malabsorción de dos o más sustancias en el trópico, una vez excluidas otras causas de malabsorción.

· Distribución: India, Afganistán, Nepal, Sudeste asiático, Caribe, menos frecuente en Africa y en Latinoamérica. También se da fuera del trópico.

· Etiología: se atribuye a que después de una infección gastrointestinal severa, la hipoclorhiria y estasis intestinal resultantes contribuyen a la colonización del intestino delgado por enterobacterias y mediante adherencia y enterotoxinas llevan a los efectos de malabsorción.

· Clínica: 

· diarrea esteatorreíca tras un episodio de diarrea agudo.

· Vómitos en un 50%

· Fiebre en un 30%

· Clínica insidiosa de malabsorción.

· Diagnóstico como se describió mas arriba.

· Tratamiento:

· Dieta hiperprotéica. Evitar lácteos si déficit de lactasa asociado.

· Polivitaminas, ácido fólico.

· Antibióticos: tetraciclina 250 mgrs/ 8 horas durante 2 semanas ( a veces 6 semanas). Generalmente se recuperan todos excepto los casos más avanzados.

2.4.12.3.1 Enfermedad de Whipple

· Frecuencia no bien estudiada en el trópico.

· Etiología no conocida (hipótesis de infección –responde a antibióticos y hallazgos anatomopatológicos inflamatorios-)

· Clínica de malabsorción con poliadenopatías, febrícula, hiperpigmentación y alteraciones neurológicas.

· Diagnóstico por sospecha clínica y biopsia intestinal.

· Tratamiento con cotrimoxazol durante largos periodos (incluso 1 año).

2.4.12.3.2 Hipolactasias

· Tipos : 

· Primaria: en los adultos disminuye la concentración de lactasa (existe un grado fisiológico de intolerancia). Este descenso es más marcado en el trópico.

· Secundaria : daño severo del enterocito (sprue, infecciones virales y bacterianas, malnutrición severa, sarampión, candidiasis): descenso de lactasas.

· Mecanismo: el descenso fisiológico de lactasa supone que la lactosa libre en la luz intestinal tiene un efecto de diarrea osmótica y sus productos metabólicos, en especial el ácido láctico, provocan irritación colónica. 

· Clínica: diarrea o cólicos tras beber lácteos.

· Diagnóstico: 

· Aumento de glucosa < 1,1 mmoles/litro 90’ tras la ingesta de 50 grs de lactosa en 500 mls de agua en ayunas.

· Relación de lactulosa y manitol en orina.

· Ph ácido en colon (beneficioso para evitar colonización de Entamoeba histolítica y otras parasitosis??)

· Tratamiento: eliminar productos lácteos de la dieta. El AAS es útil al inhibir las prostaglandinas y disminuir la peristalsis.

2.5 Hematología tropical

2.5.1 Medios diagnósticos básicos

· Nivel de hemoglobina:

· Métodos:

· Lovibond: por comparación: +solución de amonio ( lisis ( color en filtro ( comparar con standards.

· + fotómetro o colorímetro (más preciso)

· por sedimentación en solución de ONa (ver técnicas de laboratorio).

· Nivel:

· Según OMS: 

· 6 m – 6 años: 11-13

· 6 –14 años: 14-16

· Adultos: varones  13-15, mujeres 12-14, embarazadas 11-13.

· Variaciones locales:

· Estudio comunitario: media y desviación standard para estos 6 grupos: lactantes, 6m-6 años; 6-14 años; adultos varones, mujeres y embarazadas.

· Hematocrito (por centrífuga de microhematocrito).

· Número de hematíes y de leucocitos por cámara de Neubauer.

· Con las tres determinaciones previas, se averigua:

· Concentración de hemoglobina corpuscular media = Hb / Hcto (N: 32-34)

· Hemoglobina corpuscular media = Hb / hematíes (N: 27-33)

· Volumen corpuscular medio = Hcto / Hematíes (N: 82-96, 70 en < 2 a)

· Frotis de sangre periférica:

· Tinción de Giemsa o de Leishman:

· Hematíes: medir diámetro (micro-normo-macrocitosis)

· Estimación de tinción (hipo-normo-hipercrómicas)

· Morfología: anisocitosis, poiquilocitosis, dianocitosis, esferocitosis, eliptocitosis, células falciformes, cuerpos de Howell-Jolly, indentaciones basófilas, ruletas, cuerpos de inclusión irregulares coin metil-violeta, concentraciones de hemoglobina, esquistocitos.

· Presencia de normoblastos

· Fórmula leucocitaria: linfocitos, monocitos, polimorfonucleares (basófilos, eosinófilos, neutrófilos): el número de neutrófilos es menor en la raza negra: 1.100-6.000 / dL  (en blancos es 1500-6500).

· Presencia de leucos anormales: células LE (fagocitos con leucos) y monocitos atípicos en MNI y otras infecciones virales.

· Grado de madurez de leucos:

· Leucoblastos : núcleo mayor, nucleolos, menor citoplasma

· Promielocitos: núcleo mayor, nucleolos, citoplasma con gránulos

· Mielocitos: hematíes menores, sin nucleolo, citoplasma + gránulos.

· Metamielocitos: núcleo en forma de salchicha

· PMN cayados: núcleo en forma de riñón o alteras

· PMN hipersegmentados: mayor número de segmentaciones

· Tinción de azul-cresil brillante:

· Reticulocitos: % e índice reticulocitario: 

· IR =(Hcto enf/ Hcto N ) x (% reticulocitos / 2)

· Velocidad de Sedimentación Globular ( N: < 20 en primera hora)

· Tiempos de coagulación:

· Tiempo de hemorragia

· Tiempo de coagulación

· Tiempo de protrombina

· Tiempo parcial de tromboplastina activada

· Tiempo de trombina

· Retracción del coágulo

· Estudio de defectos enzimáticos / hemoglobinopatías:

· Déficit de G6PDH: G6P + sangre diluida 1/20; añadir NADP y examen de fluorescencia (si disponible) 

· Hemoglobina S: test del metabisulfato o ditionita sódica: falciformación.

· Beta-talasemias: test de fragilidad osmótica

· HbF: test citoquímico de Kleinhauer

· Esferocitosis: en medio salino

· Hemoglobinuria paroxística nocturna: medio ácido

· Electroforesis: precisa baño tamponado a pH 8,6; corriente eléctrica, papel de acetato-celulosa/agar/acrilamida y tinciones (toluidina para la hemoglobina).

· Punción de médula ósea: 

· muy útil para diagnóstico etiológico: ver celularidad (espacios grasos entre 30-60%), morfología (cambios megaloblásticos, micronormoblastos...) y tinción de hierro: depósitos aumentados en déficit de B132, talasemias, anemia falciforme, anemias sideroblásticas y hemosiderosis. También útil en el diagnóstico de fiebres de origen desconocido o en la confirmación por cultivo de infecciones como la fiebre tifoidea, la leishmaniasis o la tuberculosis diseminada.

· Técnica:

· Utilizar agujas de punción medular con trócar de 12-16 y rosca para penetrar cortical ( ver ilustración 113 A).

· Elegir zona de punción: media esternal en cresta ilíaca anterior o en cresta ilíaca posterior (ver 113 B, C y D).

· Infiltrar con anestesia.

· Introducir la aguja a través de una pequeña incisión previa con el bisturí. (113 E)

· Enroscar la aguja a través de la cortical (113 F)

· Aspirar unos 10 mls de contenido medular (113 G)

· Extender un frotis (113 H) y enviar muestras para estudio citológico y cultivos en centro de referencia.

 Ilustración 8: Punción de médula ósea

·  Punción esplénica: 

· útil en el diagnóstico de enfermedades del sistema retículo endotelial y en cultivos de ciertas infecciones como leishmaniasis y fiebre tifoidea. Sin embargo no está exenta de complicaciones, algunas de ellas graves, y deber ser realizada con precaución y contando con estudios previos de coagulación (tiempo de protrombina < 4’’) y plaquetas ( > 50.000/dL).

· Técnica:

· Con el paciente en decúbito supino o decúbito lateral izquierdo, identificar el bazo (habitualmente agrandado en estos pacientes).

· Punto de entrada: espacio intercostal (entrada subcostal de la costilla inferior) entre la línea axilar anterior y la línea clavicular media.

· Introducir una aguja del  # 14-18, unos 2 cms, aspirar unos 2 mls y retirar manteniendo la succión. Todo este movimiento debe ser suave y rápido durando < 5’’ y con el paciente aguantando la espiración.

Ilustración 9: Punción esplénica

2.5.2 Anemia en el trópico

Ante sospecha de anemia:

· Valorar historia clínica:

· Procedencia: talasemias, anemias falciformes.

· Antecedentes personales: fármacos, infecciones, dieta familiar, tabaco

· Antecedentes familiares: beta talasemia, anemia falciforme, Fanconi,

· Valorar clínica:

· Tinte:

· Pálido “puro”

· Pálido “ictérico”: megalobástica, hemolíticas, hemoglobinatías

· Pálido “melánico”: sideroblastosis

· Ferropenia tisular: pelo frágil, coiloniquia, rágades, estomatitis, glositis.

· Hematopoyesis tisular: frente prominente y nodular, hipertelorismo, aumento de maxilas...

· Ribete de Burton (Pb)

· Cianosis (HbM)

· Timoma (eritroblastopenias)

· Esplenomegalia (múltiples tipos de anemia)

· Hepatomegalia ( hipertensión portal, infecciones, )

· Colelitiasis, úlceras en piernas (anemia hemolítica crónica)

· Signos neurológicos (B12)

· Parálisis radial bilateral (Pb)

· Analítica:

· Medir Hb, Hcto, hematíes y frotis sanguíneo.

· Diferenciar tres tipos:

· Anemias microcíticas

· Anemias normocíticas

· Anemias macrocíticas

2.5.2.1 Anemias microcíticas

· Si es posible, medir el hierro en sangre y diferenciar:

· Ferropénicas: mediar saturación de transferrina:

· <16%: ferropenia

· 16-30%: Inflamación crónica

· talasemias y hemoglobinopatías:Indice reticulocitario:

· IR alto: talasemias, hemoglobinopatías

· IR bajo: pseudotalasemia (anemia sideroblástica congénita), a veces con frotis y Hb normales.

· Generalmente, no es posible medir el hierro  y el cuadro clínico y analítico orienta el diagnóstico:

Tabla 34: Diagnóstico diferencial clínico de la anemia microcítica

	Clínica/analítica
	Ferropenia
	Talasemia/ hemoglobinopatía

	Edad
	Cualquiera
	Primeros años

	Síntomas
	+ agudos
	 Menor crecimiento

	Signos
	Ferropenia tisular
	Hemopoyesis medular (infartos S ó C). Cianosis si HbM

	Frotis
	Anisocitosis
	Diano- Anisopoiquilocitosis, normoblastos

	Bilirrubina
	Normal
	A veces aumentada


· Según hallazgos:

· Probable anemia ferropénica:

· Diagnóstico etiológico:

· Buscar déficit de aporte ( en especial en niños y embarazadas)

· Menor absorción por hipoclorhidria y alteraciones intestinales

· Pérdidas aumentadas por tubo digestivo:

· Sangre oculta en heces

· Heces en fresco: anquilostoma (la causa más frecuente)

· Otras pérdidas: ginecológicas, urinarias, internas...

· Si no se identifica origen de pérdidas, pensar en anemia por inflamación crónica.

· Tratamiento 

· etiológico 

· Sulfato ferroso 200 mgrs (equivalente a 60 mgrs de Fe elemento)/día o 5 mgrs/k y día, durante 4-6 meses.

· Cubrir tratamiento anti-palúdico si parasitemia presente (puede exacerbarse).

· Probable talasemia o hemoglobinopatía:

· Screening:

· Test de fragilidad osmótica

· Test de metabisulfito sódico

· Tinción de HbF con Kleinauer

· Si es posible, confirmación diagnóstica por electroforesis de hemoglobina:

· Betatalasemia minor: aumento de A2(4%), de HbF y de HbA1

· Alfatalasemia mayor: aumento de A2, F (80-90%) y A1 ausente.

· Alfatalasemia minor: HbH presente

· Anemia falciforme:

· Homocigotos: HbS

· Heterocigotos: S y A1

· Otras: banda C, D, E y M.

· Tratamiento:

· Betatalasemia:

· Transfusiones para mantener Hb 11-12 grs/dL.

· Desferroxamina (imposible en el trópico: coste de 3000 dólares/paciente y año).

· Esplenectomía

· Transplante de médula ósea en centros (internacionales) de referencia?

· Anemia falciforme ( a veces normocítica):

· Evitar transfusiones ( salvo en crisis aplásicas)

· Acido Fólico 5 mgrs/día

· Prevenir y tratar desencadenantes:

· Malaria: profilaxis antipalúdica (cloroquina semanal, pirimetamina/dapsona quincenal u otras)

· Neumonía: Penicilina benzatina, vacuna en < 5 años

· Prevenir ejercicios intensos

· Recomendar no vivir a alturas > 1000 m

· Crisis (ver tema ): analgesia (morfina), hidratación y tratamiento del desencadenante. En la crisis aplásica (a menudo por parvovirus): transfusiones.

2.5.2.2 Anemias normocíticas

· Descartar malaria y hemorragia aguda.

· Si se asocia a esplenomegalia: descartar Kala- Azar, Esplenomegalia malárica hiperreactiva (EMH) y tripanosomiasis.

· Medir el índice reticulocitario (IR):

· IR < 1 (menos frecuente en el trópico):

· + leuco/trombopenia: pancitopenia:

· 70% idiopáticas

· Adquiridas: en relación con citostáticos, radiaciones, infección por VHB, cloranfenicol, hiperesplenismo como en Kala- Azar, infiltración de médula ósea como mieloma, linfoma o carcinomatosis.

· Congénita: síndrome de Fanconi (+ alteraciones renales y óseas).

· Con leucos y plaquetas normales: eritroblastopenia selectiva:

· La mayoría son idiopáticas.

· En neonatos: síndrome de Diamond-Blackfan

· Adquiridas: infección viral de vías respiratorias altas en la infancia, hipoproteinemia, malnutrición, déficit de B2, insuficiencia renal crónica

· En un 20-30%: asociadas a timoma.

· Tratamiento:

· Etiológico si es posible.

· Sintomático: transfusiones, androterapia (Danazol) 200-800 mgrs/día, vitamina B2, eritropoyetina (no asequible en el trópico rural).

· En casos de base inmune: corticoides, timectomía.

· IR > 2: anemia hemolítica: palidez ictérica.

· Hacer frotis:

· Sospecha de esferocitosis (poco frecuente): diagnóstico de certeza por test de fragilidad en ClNa 0,7%

· Otras: estomacitosis, eliptocitosis...: tratamiento con esplenectomía, ácido fólico y tratar las crisis de desglobinización con concentrados y corticoides.

· Según sospechas clínicas:

· Si sospecha de hemoglobinuria paroxística nocturna (orinas marrones por la mañana): diagnóstico por fragilidad en medio ácido y tratamiento similar y transplante de médula ósea en centros de referencia internacionales??). En estos casos, descartar lúes terciaria benigna.

· Si sospecha de déficit de G6PDH (antecedentes y desencadenantes: frecuentes trasprimaquina, dapsona, sulfamidas, nitrofurantoína y quinolonas): diagnóstico por test de G6PDH  y tratamiento de la crisis con hidratación IV, hierro y ácido fólico.

· Otras anemias hemolíticas: 

· diagnóstico etiológico de la anemia hemolítica: buscar:

· Infecciones: micoplasma, sífilis, mononucleosis infecciosa.

· Procesos linfoproliferativos: linfomas, LLC, LMMC, MMM

· Procesos autoinmunes: LES, PTI, linfadenitis angioinmunoblástica

· Neoplasias: ovarios, otras.

· Inflamaciones: Sarcoidosis, cirrosis.

· Medicamentos: Metil-Dopa, ácido mefenámico

· Idiopáticas: un 40%.

· Tratamiento: etiológico, folatos y tratamiento sintomático. Valorar esplenectomía y corticoides en algunos casos con evidencia auto- Inmune.

2.5.2.3 Anemias macrocíticas

· Descartar eritropoyesis acelerada en la anemia hemolítica crónica.

· Si es posible: estudiar la médula ósea: normoblástica, megalobástica, sideroblástica, mielodisplasia.

· Si no es posible el estudio de médula ósea o mientras se hace: Indice reticulocitario:

· IR > 1: probablemente normoblástica:

· Etiología: hepatopatía crónica, alcohol, tabaco, hipotiroidismo.

· No precisan tratamiento.

· IR < 1: diagnóstico clínico :

· Tinte melánico , leucos y plaquetas normales, Fe aumentado: Probable anemia sideroblástica adquirida:

· Causas: plomo, tuberculostáticos, cloranfenicol, alcoholismo, inflamación crónica o idiopática.

· Tratamiento: 10-15% responde a vitamina B6: piridoxina 300 mgrs/día.

·  Tinte ictérico: frotis (ambos pueden presentar leuco y trombopenia):

· Anisopoiquilocitosis: probable síndrome mielodisplásico primario.

· Causas: citostáticos, radiaciones, idiopáticos.

· Tratamiento no eficaz y evolución a leucemia.

· Leucocitos hipersegmentados (+ esplenomegalia): probable anemia megaloblástica.

· Medir niveles de ácido fólico y vitamina B12 (generalmente no posible en el trópico rural): sospecha clínica según grupos de riesgo y síntomas:

· B12: 

· Grupos de riesgo: vegetarianos, alteraciones gástricas, ileítis, botriocéfalo.

· Fármacos: PAS, neomicina, colchicina.

· Clínica con síntomas neurológicos (mielosis funicular)

· Tratamiento: B12 oral: Hidroxicobalamina 1 mgrs IM dos veces en semana durante 3 semanas y luego cada 3 meses + ácido fólico 5 mgrs /día durante 3 meses (no previo a B12 si síntomas neurológicos)

· .

· Acido Fólico:

· Grupos de riesgo: alcoholismo, enteritis, embarazo, anemias hemolíticas.

· Fármacos: anticonvulsivantes, anticonceoptivos orales, metrotrexate, trimetropín.

· Clínica sin síntomas neurológicos.

· Acido fólico 5 mgrs /día (no previo a B12 si síntomas neurológicos).

2.5.3 Policitemia

· Sospecha si Hb > 16 y Hcto > 60%.

· Los factores dietéticos en el trópico rara vez condicionan poliglobulia de Gaissbeck.

· Considerar poliglobulias secundarias 

· compensadas: en situaciones de hipoxia como zonas de altura, shunts, enfermedades pulmonares, alteración en el transporte de oxígeno)

· no compensadas:

· con eritropoyetina elevada: de origen renal: hipernefroma, hidronefrosis (se han asociado algunos casos a Esquistosoma haematobium)

· Con aumento de eritropoyetina-like: hepatomas, miomas uterinos, otros.

· Sospecha de policitemia vera:

· Inyección conjuntival y síntomas neurológicos vagos. 

· Síndrome hipermetabólico: astenia, anorexia, adelgazamiento, sudoración, prurito en piernas: difícil diagnóstico diferencial pues muchos de estos signos aparecen en infecciones tropicales.

· Complicaciones trombóticas y hemorrágicas.

· Analítica con Hb y Hcto elevados; leucocitosis y trombocitosis moderadas.

· Tratamiento por flebotomías frecuentes (útil para bancos de sangre!!).

2.5.4 Anemia falciforme

· Etiología: hemoglobina S: cambio Glu x Val en 6º aa. de la cadena beta, por mutación en el cromosoma 11 (herencia codominante).

· Epidemiología:  + en Africa tropical por la ventaja selectiva de los heterocigotos frente a la malaria  (10-30% de portadores). Menor incidencia en Medio oriente e India.

· Patogenia:

· La hemoglobina S tiene mayor afinidad por el oxígeno y consigue estados compensados con cifras más bajas de hemoglobina ( entre 7 y 8 grs/dL)

· La hemoglobina S en condiciones de hipoxia es insoluble y forma “tactoides” deformando el hematíe (formas falciformes).

· Las células falciformes enlentecen el paso capilar y aumentan la hipoxia y la acidosis, manteniendo la falciformación.

· La menor vida media de las células falciformes lleva a anemia y esplenomegalia.

· La anemia estimula la eritropoyesis (malformaciones óseas)  y la absorción de hierro (hemosiderosis).

·   Clínica:

· Generalmente se inicia en el tercer mes:

· Frecuente síndrome mano-pie: inflamación simétrica y dolorosa.

· Alteración del crecimiento, palidez, subictericia.

· A la exploración se aprecian úlceras recurrentes en piernas, esplenomegalia, a veces hepatomegalia, cardiomegalia e hiperdinamia y alteraciones óseas.

· La analítica demuestra Hcto 20-25% anisocitosis, índice reticulocitario aumentado, hiperbiblirrubinemia y aumento de haptoglobinas, con células falciformes en el frotis o tras la incubación con metabisulfito sódico al 2%. 

· Si hay medios, la electroforesis de Hb, con HbS y un 5-10% de HbF, confirma el diagnóstico.

· En la pubertad desciende la esplenomegalia (por infartos esplénicos) y desciende también la capacidad de concentrar la orina.

· Con la evolución el hipoesplenismo se muestra en cuerpos de Howel-Jolly; y se desarrolla insuficiencia renal.

· Complicaciones:

· Crisis:

· Dolorosas: 

· frecuentemente por frío y acidosis metabólica; dolor intenso (localizado a menudo en región lumbar, miembros y abdomen), fiebre y postración. 

· Conlleva infartos de órganos:

· Pulmón: hipertensión pulmonar

· Vasos cerebrales: ACV

· Óseos: dactilitis en niños, cabeza de fémur tras la pubertad, otros.

· Otros: renales, priapismo, hematuria, isquemia mesentérica, alteración del sistema nervioso central.

· De secuestro: de hematíes falciformes en bazo e hígado: hepatoesplenomegalia brusca, más en niños; requieren transfusiones (igual que un shock hemorrágico).

· Hemolíticas: rápido descenso de la hemoglobina, frecuentemente mortales ( + por infecciones).

· Aplásicas: por parvovirus (B19).

· Síntomas oculares: hemorragias retinianas, desprendimiento de retina (por la tortuosidad de vasos retinianos).

· Litiasis biliar: en el 20% a los 10 años, en el 55% a los 30 años. Frecuentemente no en relación con dolor abdominales: coincide con mayor frecuencia de isquemias mesentéricas.

· Infecciones <: mayor incidencia de infecciones por Salmonela (Sepsis, osteomielitis, otras), mayor mortalidad por malaria y sepsis por gérmenes capsulados (neumococo, meningococo, brucela, bordetela, 50% de estafilococos). en casos de autoesplenectomía.

· Embarazo: disminuye el ácido fólico y aumenta la frecuencia de crisis. La incidencia de abortos es alta. El secuestro hepatoesplénico agudo post-parto precisa exsanguinotransfusión.

Tabla 35: manifestaciones clínicas según mecanismos y órganos, en la anemia falciforme

	Organos
	Por anemia
	Por hiperplasia eritroide
	Por veno- Oclusión

	General
	Alteración del crecimiento, palidez, ictericia, concentración tardía
	Hábito falciforme, protusión frontal, muslos largos
	Crisis dolorosas

	Óseas
	
	Aumento de médula ósea, hiperplasia concent, cráneo en cepillo, aracnodactilia
	

	Respiratorias
	
	
	Embolismo pulmonar

	Cardiovascular
	Hiperdinamia, hemosiderosis
	
	

	Hepatobiliar
	Colelitiasis por colemia, frecuente VHB por transfusiones (VIH?)
	Hepatomegalia
	Fibrosis, infartos múltiples, crisis de secuestro

	Bazo
	Esplenomegalia + hiperesplenia
	Esplenomegalia
	Autoesplenectomía, crisis de secuestro

	Génito- Urinario
	
	
	Necrosis papilar renal + hematuria

	Sistema nervioso central
	
	
	Déficits focales, ACV isquemico

	Oftalmológico
	
	
	Retinopatía, hemorragias

	Piel
	
	
	Ulceras crónicas


· Clínica en portadores (SA): sólo hematuria y alteraciones orgánicas en situaciones de hipoxia: sobre todo, infartos esplénicos. Menor incidencia  de malaria ( menor desarrollo del parásito con HbS y estímulo parasitario de falciformación que lleva al aclaramiento de parásitos y hematíes por el sistema mononuclear fagocítico).

· Tratamiento de la anemia falciforme:

· Mejorar la anemia:

· Acido fólico

· Sólo transfusiones en crisis aplásicas

· No dar hierro

· Mantener Hcto < 30%

· Prevenir infecciones:

· Profilaxis antipalúdica (según protocolos nacionales)

· Profilaxis antineumocócica (vacuna y o penicilina benzatina mensual)

· Tratar las crisis:

· Analgesia: AAS 2-3 grs/día. A veces requieren morfina (ojo a la adicción).

· Rehidratación, calor, oxígeno.

· Tratar los desencadenantes (buscar infecciones)

· Si > 50% de células son falciformes: considerar exsanguinotransfusión (si es posible).

· Prevenir crisis:

· Utilidad discutida de cianatos, cistamina, Mg, álcalis, fenotiacinas, urea...

· Transplante de médula ósea en centros de referencia Indicaciones de transfusión:

· Si hemólisis importante

· Crisis severa de secuestro esplénico

· Crisis aplásica

· ACV (mantener SS < 20%)

· Insuficiencia renal crónica (ojo a hipervolemia)

2.5.5 Anemias nutricionales

· Nutrientes de la eritropoyesis:

· Mayores: Fe, ácido fólico, vitamina B12, proteínas

· Menores: Cobalto, cobre, vitamina C, vitamina B6, vitamina E

· Defecto de hierro:

· Causas:

· Ingesta deficitaria: las necesidades/día son de 1,8 mgrs en niños, 1 mgr en adultos y 3 mgrs en mujeres en edad fértil. Ingesta deficitaria por dietas pobres en hierro o con alta % de hierro inorgánico (dietas pobres en proteínas animales).

· Alteración de la absorción:   Hipoclorhiria, alteraciones intestinales o dieta rica en fitatos (frecuente en Africa).

· Alteración en la distribución orgánica del hierro: procesos de inflamación crónica.

· Eliminación aumentada de hierro: por hemorragias.

· Las causas más frecuentes en el trópico son las parasitosis intestinales, entre ellas la anquilostomiasis (pérdidas de 0,2 mls/gusano y día: infestaciones de hasta 500 gusanos), esquistosomiasis y trichuris (0,005 mls/gusano y día).

· Clínica, diagnóstico y tratamiento: ver anemias microcíticas.

· Defecto de B12:

· Causas:

· Ingesta deficitaria en dietas vegetarianas y alteración de la flora intestinal por tratamientos antibióticos (PAS, neomicina, otros).

· Defecto de absorción: anemia perniciosa con déficit del factor intrínseco.

· Alteración en la absorción por drogas como PAS.

· Aumento del consumo por botriocéfalos.

· Además de las manifestaciones por anemia y el síndrome neurológico (mielosis funicular), la anemia megaloblástica predispone a infecciones: aumento de incidencia de salmonelosis (sobre todo en la anemia perniciosa), infecciones de vías respiratorias, urinarias, disenterías y piel, así como mayor incidencia de hepatitis, lepra y tuberculosis; todas ellas importantes en el trópico.

· Clínica, diagnóstico y tratamiento: ver anemias macrocíticas.

· Acido fólico:

· Causas:

· Ingesta deficitaria por contenido bajo en ácido fólico de alimentos durante la estación seca y principio de la estación húmeda (menos verduras). Alcoholismo.

· Defecto de absorción por enteritis y tratamiento con anticonvulsivantes.

· Alteración en la acción del ácido fólico por fármacos antagonistas: trimetropín, sulfamidas, pirimetamina, proguanil, metrotrexate...

· Aumento del consumo en anemias hemolíticas, inflamaciones y tumores.

· Clínica, diagnóstico y tratamiento: ver anemias macrocíticas.

· Proteínas:

· Causas: 

· Dieta insuficiente con malnutrición calórico-proteíca: ver tema.

· Defecto de absorción en los síndromes de malabsorción .

· Aumento de pérdidas por síndrome nefrótico, enteropatía pierde-proteína.

· Produce una anemia normocítica y normocrómica. En ocasiones hay macrocitosis (si asociadas a déficits de fólico o B12). Hay también una mayor incidencia de sepsis por Gram negativos (pseudomonas con frecuencia), sarampión, herpes y neumocistis.

· Ver diagnóstico y tratamiento de los síndromes relacionados.

· Ojo: al estar disminuida la transferrina, la administración de hierro conlleva un aumento del hierro libre y mayor proliferación de infecciones: reponer estado nutricional antes que administrar hierro o hacerlo con cautela y valorar profilaxis antipalúdica en zonas endémicas.

Anemia en las enfermedades endémicas tropicales

·   Malaria:

· Anemia normocítica (o ligeramente macrocítica por aumento del VCM por IR alto), normo o hipocroma.

· Mecanismos:

· Parasitemia

· Hemolísis de células no parasitadas mediante mecanismos inmunes (si déficit de G6PDH, en fiebre de aguas negras), CID o hiperesplenia.

· Eritropoyesis ineficaz: por déficit de ácido fólico (aunque  a menudo se comprueban niveles normales intraeritrocitarios, salvo en embarazadas), por déficit de hierro mediante secuestro de Fe en pigmento malárico y por hemólisis intravascular.

· Tratamiento: precisan repleccionar hierro (más fólico: paradójico en anemia hemolítica), aunque el hierro puede exacerbar el crecimiento parasitario.

· Kala- Azar:

· Anemia normocítica normocroma.

· Pancitopenia por:

· Hiperesplenismo

· Infiltración de médula ósea

· Diseritropoyesis con menor incorporación de hierro.

· Hemólisis auto- Inmune (IgG y complemento en hematíes pero no hay evidencia de hemólisis?).

· El tratamiento es etiológico y sintomático (valorar indicación de transfusiones)

· Tripanosomiasis:

· Anemia normo-macrocítica normocroma.

· Causas:

· Por hemólisis (lisinas parasitarias, complemento en membrana del hematíe e inmunocomplejos), CID, hiperesplenismo.

· El tratamiento es con ácido fólico, etiológico y sintomático (valorar indicación de transfusiones).

·   Tuberculosis:

· Anemia  normocítica normo-hipocroma.

· Causas:

· Diseritropoyesis (por baja incorporación de hierro)

· Niveles bajos de Fe y de ácido fólico.

· Anemia hemolítica por PAS y rifampicina.

· Anemia sideroblástica tras tratamiento tuberculostático: INH, PZA, estreptomicina: antagonismo con B6.

· Anemia aplásica por PAS, estreptomicina, tioacetazona.

· El tratamiento es etiológico y sintomático (valorar indicación de transfusiones), asociar B6 al tratamiento tuberculostático.

Tabla 36: Manifestaciones hematológicas por enfermedades parasitarias

	Enfermedades
	Hematíes
	Leucocitos
	Plaquetas

	Malaria
	Anemia normocítica-normocroma.

Frecuente anisocitosis, microesferocitosis.

A veces macrocitosis y policromasia.
	Leucocitosis y neutrofilia con neutropenia relativa en la evolución.

A veces reacción leucemoide.

Aumento del número y volumen de monocitos vacuolados, con eritrofagocitosis aislada.

Linfocitosis, plasmocitosis.
	Trombopenia moderada

	Tripanosomas
	Anemia moderada hemolítica
	Leucocitosis y linfocitosis moderadas
	Trombopenia

	Leishmaniasis
	Anemia hiperproliferativa
	Leucopenia. Inicialmente leucocitosis, a veces aumento de linfocitos, monocitos y reacción leucemoide
	Trombopenia

	Toxoplasmosis
	Congénita: anemia moderada con eritroblastos circulantes
	Congénita: leucocitosis y desviación izquierda Incluso mieloblastos).

Adquirida: linfocitosis, células atípicas.
	

	Amebiasis
	Anemia por inflamación crónica
	Leucocitosis y desviación izquierda
	

	Giardiasis
	Anemia megaloblástica por defecto de absorción
	
	

	Anquilosotma
	Anemia ferropénica
	
	

	Trichuris
	Anemia ferropénica
	
	

	Esquistosoma
	Anemia ferropénica
	Leucopenia
	Trombopenia (hiperesplenia)


Alteraciones hemorrágicas

· En general, en Africa el número de plaquetas es menor (hereditario?, hiperesplenia?, malaria endémica?), mayor actividad fibrinolítica y menos frecuentes fenómenos tromboembólicos.

2.5.5.1 Síndromes hemorrágicos

Tabla 37: Síndrome hemorrágicos 

	Alteraciones
	Hemostasia primaria
	Hemostasia secundaria

	Factores
	Vasos. Plaquetas
	Coagulación. Fibrinolisis

	Síntomas
	Petequias

Equímosis

Víbices

Gingivorragias

Epistaxis

Metro-menorragias

Rumpel-Leede positiva
	Hematomas tras traumas mínimos

Hemorragias  mucosas

Hemartrosis

No toleran la cirugía

	Análisis


	Tiempo de hemorragia >4’’

Trombopenia

Diferentes pruebas de agregación (+/-ristocetina)

Retracción del coágulo
	Tiempo de coagulación > 10’

Añadir sangre normal:

Mejora: defectos de coagulación

Empeora: aumento de fibrinolisis

Tiempo de protrombina > 10’
Tiempo de cefalina-Kaolín > 25’’

Tiempo de trombina aumentado

Diferentes pruebas de factores, PDF y actividad fibrinolítica


2.5.5.2 Alteraciones Vasculoplaquetarias

· Angiopatías:

· Hereditarias: Rendu- Osler, Kassalbach-Merrit, enf. Del tejido conectivo, Ehler-Danlos.

· Inmunológicas: púrpura reumatoide (Schonlein-Henoch), edema agudo hemorrágico, asociada a disglobulinemia (crioglobulinemia, gammapatía monoclonal, Waldeström, amiloidosis), medicamentosos.

· Vasculitis en infecciones (frecuente en sepsis de capsulados, Gram negativos...)

· Aumento de fragilidad: diabetes, déficit de Vit C, senil, caquéctica, púrpura simple esporádica (+ con ácido acetil-salicílico), por aumento de presión: Hipertensión arterial, hipertensión ortostática, tos ferina.

· Angiopatías trombóticas: Púrpura trombótica trombopénica, Síndrome urémico hemolítico (post- Infecciones como Shigella, Campylobacter, Rotavirus)

· Alteración plaquetaria:

· Funcionales:

· Hereditarias: alteraciones de la membrana y del citoplasma.

· Adquiridas: síndromes mieloproliferativos, metabólicos (insuficiencia renal e insuficiencia hepática), inmunológicas (Púrpura Trombótica Idiopática, Lupus Eritematoso Sistémico), drogas ( acuido acetil salicílico, antiinflamatorios, dextranos, penicilinas, cefalosporinas), asociada a enfermedad de Von Willebrand.

· Trombopenias:

· Hipoplasia: en pancitopenias , anemia megaloblástica, infecciones virales (asociada a hepatitis), tóxicos (alcohol, estrógenos, diuréticos, tiazídicos), Púrpura Trombocitopénica  cíclica (cada 21 d).

· Destrucción periférica: síndromes de Wisckott- Aldrich y Bernard-Soulier. Post- Infecciones, por hemodilución, hipertransfusiones, por secuestro (hiperesplenismo, angiopatías, hemangiomas, quemaduras, hipotermia), por aumento del consumo (Coagulación Intravascular Diseminada, angiopatías trombóticas) y por causas inmunológicas (drogas, postransfusional, Púrpura Trombocitopénica Idiopática –PTI-  y post- Infecciones: varicela, rubéola, sarampión).

· Causas de afectación de la hemostasia primaria, especialmente frecuentes en el trópico:

· Angiopatías por vasculitis post- Infecciosas (sepsis neumo y meningocócicas), petequias por tos ferina y síndrome urémico-hemolítico post-disentérico.

· Plaquetarias: trombopenias centrales post-hepatitis y trombopenias periféricas en esplenomegalia: por drogas (quinina, sulfas y rifampicina), por transfusión y en PTI infantil: Onyalai:

· forma de PTI en Africa del sur y oriental llamada “Onyalai”: bullas hemorrágicas en mucosas, asociada a una micotoxina en las dietas de mijo o sorgo.

· Tratamiento:

· Etiológico: si base inmune: corticoides, esplenectomía.

· Si trombopenia severa: concentrados de plaquetas o sangre total.

2.5.5.3 Alteraciones de la hemostasia secundaria

· Descenso del nivel de factores de coagulación:

· Constitucionales: hemofilias tipo A (factor VIII, enfermedad de Von Willebrand) y tipo B (factor IX). No es bien conocida su incidencia real en el trópico (quizás menor por la presión evolutiva). Otros: XI, XII, V, VII, fibrinógeno.

· Adquiridas:

· Descenso del nivel de factores K-dependientes (II, VII, IX, X): síndromes de malabsorción, enfermedad hepática (frecuente en el trópico) y mixtas (frecuentes en el recién nacido).

· Inactivación por Acs anti-VIII en hemofílicos politransfundidos, post-parto, LES, ancianos.

· Defectos adquiridos en síndrome nefrótico (IX), amiloidosis (X), alteración del metabolismo de la bilirrubina (VII) y LES (II).

· En el trópico, son de especial importancia las hepatopatías y los síndromes de malabsorción con descenso de los factores vitamina K-dependientes.

· Tratamiento:

· Etiológico

· Transfusión de plasma. Concentrados de factores (rara vez disponibles).

· Vitamina K oral o inyectable.

2.5.5.4 Coagulación Intravascular Diseminada

· Etiología: complicaciones obstétricas, neoplasias (carcinomas mucosecretores, LAM-M3), cirugía de tejidos ricos en factores tromboplásticos (pulmón, páncreas, próstata), quemaduras, traumas, mordedura de serpiente, infecciones (septicemias), crisis de anemia falciforme, shock, enfermedades hepáticas.

· Mecanismo: depósitos de fibrina en vasos (por daños vasculares o efectos de sustancias varias) estimulan la fibrinolisis y el consumo de factores y de plaquetas.

· Clínica:

Tabla 38: Clínica, analítica y tratamiento de las fases del CID

	
	Aumento de coagulación (depósito de fibrina)
	Consumo de factores y plaquetas
	Fibrinolisis(única fase en las fibrinolisis primarias)

	Clínica
	Microtrombos
	Hemorragias en sábana
	Hemorragias, fracaso multiorgánico

	Analítica
	Descenso del tiempo de coagulación, añadir sulfato de protamina: precipita complejos de fibrina + fibrinógeno
	Aumento del tiempo de coagulación.

Trombopenias

Descenso de fibrina
	Descenso del tiempo de retracción del coágulo, descenso del nivel de fibrina, aumento de los PDF

	Tratamiento
	Heparina
	Factores de coagulación
	Heparina + factores + ácido epsilon- Aminocaproico.


En la práctica, es difícil el diagnóstico precoz y el distinguir fases, y fundamental el tratamiento etiológico (sobre todo en infecciones).

2.5.6 Banco de sangre en el trópico rural

· Transfusión: indicación estricta:

· Hb < 4 grs/dL

· Anemias severas con alteración hemodinámica severa

· Hemorragias agudas severas

Nota: no está indicada la transfusión de 1-2 unidades en pacientes con anemia crónica: es la administración más frecuente –errónea- en el trópico).

· Si no se dispone de pruebas cruzadas: dar isogrupo y enviar a otro hospital de referencia.

· Banco de Unidades:

· Necesidades:

· Refrigerador: 4ºC para sangre total y concentrados.

· Congelador para plasma congelado.

· Pruebas cruzadas (ver técnicas de laboratorio)

· Screening clínico y serológico de VHB, VIH, sífilis; además de gota gruesa para descartar malaria, tripanosomiasis, leishmaniasis (también screening por formogelificación).

· Modalidades:

· Donantes comunitarios (nunca incentivos económicos) y unidades de reserva: campañas de donantes (en escuelas secundarias, otras instituciones).

· Donantes de familiares enfermos y guardar unidades sobrantes.

· Banco de sangre “viviente”: donantes localizables y movilizables en cortos tiempo.

· Autodonaciones en cirugía electiva. 

2.6 Oncología

2.6.1 Tumores hematolinfáticos

2.6.1.1 Leucemias

· Se cree que, en general, son menos frecuente en raza negra:

· Agudas: (en Africa es más frecuente la LAM)

· Tipos:

· LALinfoblástica: B, T (en relación con HTLV- I), noB-no T, común

· LAMieloblástica:1 mieloblástica, 2 mieloblástica-promielocítica, 3 mielocítica 8asociada a CID), 4 mielomonocítica, 5 monoblástica,6 eritroleucemia, 7 megacarioblástica.

· Distribución: 

· LAL predominantemente infantil (2/3 casos)

· LAM: máxima incidencia en > 70 años

· Clínica de síndrome hipermetabólico, de invasión medular (anemia, infecciones, diátesis hemorrágicas), síndrome osteoarticular (signo de Wintrobe) e invasión extramedular: 

· LAL: adenomegalias-hepatoesplenomegalia-testes-SNC

· LAM: encías-tejido perianal-piel (cloromas faciales en la infancia: diagnóstico diferencial con linfoma de Burkitt).

· Diagnóstico mediante estudio citológico de sangre y médula ósea.

· Tratamiento:

· LAL: combinaciones de 4 citostáticos (vincristina- Asparaginasa-daunorubicina-prednisona)  x 4 semanas, + dosis intratecales de metrotrexate y combinaciones. Este tratamiento lleva ala remisión al 95-98% de los niños tratados y debe ir seguido de una fase de consolidación y otra de mantenimiento. Dado el coste de la medicación y la infraestructura necesaria para su administración y supervisión correctas, no será posible en centros rurales con recursos limitados. Debemos intentar referir los pacientes diagnosticados de LAL para tratamiento en centros de referencia en el país o en otros países.

· LAM: inducción a la remisión completa con arabinósido de citosina (ara-C) y daunoblastina. La remisión completa varía del 50 al 80% (menor con la edad) y va seguido de tratamiento del SNC, fase de mantenimiento y tratamiento de las recaídas. Aunque los resultados no son tan positivos como en la LAL, debemos de igual manera intentar referir los pacientes diagnosticados de LAL para tratamiento en centros de referencia en el país o en otros países.

· Crónicas: 

· Tipos:

· Leucemia mieloide crónica :menos frecuente en el trópico: menos radiaciones ionizantes y agentes químicos en general, aunque concentrados en algunas zonas. En relación la traslocación 9:22 (cromosoma Philladelphia)

· Leucemia linfática crónica: es la leucemia más frecuente en Occidente (quizás menos frecuente en PVD por afectar sobre todo a > 60 años; de etiología desconocida.

· Tipo B  (80-95%): se ha relacionado con HTLV- I

· Tipo T : asociado a disfunción T helpers.

· Clínica:

· 20-30% asintomáticos (hallazgo casual).

· LMC: infiltraciones parecidas a la LAM, hepatoesplenomegalia importante y síndrome de hiperviscosidad (trombosis, priapismo...) Analítica: > 100.000 leucos/ml + mielo y metamielocitos. Crisis blásticas: mielo y linfoblastos.

· LLC:

· Tipo B: adenopatías, esplenomegalia e infiltración de otros tejidos: piel, glándulas (Mickulitz), tracto gastrointestinal e hígado. Frecuente asociación a alteraciones autoinmunes y gammapatías Analítica: > 100.000 leucos/ml, linfos pequeños.

· Tipo T: menos adenomegalias, más esplenomegalias y más infiltración cutánea. 

· Diagnóstico mediante estudio citológico de sangre y médula ósea, más estudio citogenético

· Tratamiento:

· LMC: hidroxi- Urea en la fase crónica, Busulfán, interferón alfa o transplante d médula, casi nunca disponibles en el trópico rural. De nuevo, intentar la referencia de casos a centros de referencia con capacidad terapéutica, si bien la respuesta al tratamiento es limitada.

· LLC: Clorambucil 2-5 mgrs/día y poliquimioterapia en casos seleccionados, además de radioterapia, inmunoglobulina endovenosa y corticoides en algunos casos. Intentar la referencia de casos a centros de referencia con capacidad terapéutica

2.6.1.2 Reacciones leucemoides frecuentes en el trópico

· La siguiente tabla enumera posibles causas de reacciones leucemoides a tener en cuenta en el trópico rural ante un frotis sospechoso de leucemia:

Tabla 39: Reacciones leucemoides en el trópico

	Tipo de reacción
	Causas

	Mieloleucemoides
	Aumento de PMN-neutrófilos + metamielocitos: sepsis, tratamiento con adrenalina, necrosis tisular, esplenectomizados.

Aumento de PMN- Eosinófilos + metamielocitos: síndrome hipereosnófilo, síndrome de Loeffler, otros 

Aumento de mieloblastos: tuberculosis, recuperación de neutropenia (tifoidea?), shigella.

	Monoleucemoides
	Anemia refractaria

Endocarditis

Tuberculosis

Lues

Infestaciones parasitarias

	Linfoleucemoides
	Tos ferina

+ células linfoblastoides: Mononucleosis Infecciosa, Citomegalovirus, toxoplasmosis

	Leucoeritroblásticas
	Talasemia

Eritroblastosis fetal

Metástasis en médula ósea


2.6.1.3 Linfomas

2.6.1.3.1 Linfomas no-Hodgkin:

· Tipos:

· Linfomas de bajo grado:

· Linfomas B: centrocítico, centroblástico/centrocítico, linfoplasmocitario (30% + gammapatía monoclonal : Waldestrom- IgM-, linfoma mediterráneo –cadenas alfa ,  cadenas pesadas gamma y mu.

· Linfomas T: micosis fungoide (cutáneo. síndrome de Sezary: Th), central (timo), margial (piel), periférico (ganglios, bazo, hígado ).

· Linfomas de alto grado:

· Linfomas B: centroblástico (>50), linfoblástico (< 20 años), localización abdominal  (Burkitt –ver tema-  y otros)

· Linfomas T: linfoblástico (< 20 años): localización torácica.

· Otros: inmunoblástico (Sarcoma de Richter), Histiocítico (localización cutánea).

· Manifestaciones clínicas: dependen del tipo histológico y del lugar anatómico de presentación: ganglionar o extraganglionar:

· LNH ganglionares (60-80%): adenopatías indoloras de crecimiento progresivo o fluctuante (an algunos de bajo grado)Aparecen síntomas sistémicos (pérdida de peso, sudoración nocturna, fiebre), en un 25-45% de loa pacientes. En algunos casos los ganglios internos comprimen estructuras internas: vena cava superior, médula...

· LNH extraganglionares: síntomas de presentación según el órgano afectado: gastrointestinal (38%), anillo de Waldeyer (14%), piel (7%), glándulas salivares (5%), hueso, pulmón, tiroides, mama,...

· Diagnóstico: estudio histopatológico de las lesiones, tipo por estudios inmunohistoquímicos y citogenéticos. Estadiaje (Ann Arbor): I: una región (ganglionar o extraganglionar), II: dos o más regiones al mismo lado del diafragma, III: ambos lados del diafragma, IV: extraganglionar o visceral extensa.

· Tratamiento:

· LNH de bajo grado: radioterapia local y, en estadios avanzados (III y IV), y quimioterapia con agentes alquilantes (clorambucil + prednisona o ciclofosfamida + prednisona). Aunque este último protocolo puede ser accesible en centros con bajos recursos, la necesidad de radioterapia y seguimiento especializado exige la referencia de estos pacientes.

· LNH de alto grado: quimioterapia agresiva con esquemas similares a las leucemias agudas previa profilaxis del síndrome de lisis tumoral. Así se consiguen un 40% de remisiones. Precisan atención oncológica especializada.

2.6.1.3.2 Linfomas de Hodgkin:

· Tipos:

· predominio linfocítico: se subdivide en nodular y difuso.

· celularidad mixta 

· depleción linfocítica: es el subtipo menos frecuente y se puede confundir con un LNH de células grandes.

· esclerosis nodular.:subtipo más frecuente. Variantes sincitial y clásica.

· Clínica: 

· La enfermedad es casi siempre de origen ganglionar y se extiende por contigüidad a otros grupos ganglionares. Estadiaje: I: una región, II: dos o más regiones al mismo lado del diafragma, III: ambos lados del diafragma, III-2: + afectación de ganglios paraaórticos, iliacos y mesentéricos, IV: + afectación extraganglionar.

· Diagnóstico: histológico y estadiaje por técnicas de imagen y a veces mediante laparotomía exploradora.

· Tratamiento:

· Estadios precoces: radioterapia local

· Enfermedad avanzada: Poliquimioterapia con el régimen ABVD (Adriamicina, bleomicina, vimblastina y dacarbazina).

· Es necesario su referencia a centros especializados.   

2.6.1.3.3 Linfomas más frecuentes en algunas zonas tropicales

2.6.1.3.4 Linfoma de Burkitt

· Definición: proliferación de linfocitos B indiferenciados, de forma difusa. Es un LNH de alto grado.

· Etiología: relacionado con la asociación de malaria e infección por el virus de Ebstein-Barr (otros carcinomas en relación con VEB: carcinoma nasofaríngeo, enfermedad de Hodgkin, LLC, otros linfomas, linfoblásticos B).

· Epidemiología: > 50% de tumores malignos de la infancia en Africa: incidencia anual de 15/100.000 niños de 5-9 años. Distribución en zonas tropicales endémicas de malaria. Edad más frecuente: de 4 a 9 años de edad, 2:1 varones/hembras.

Tabla 40: Diferencias entre Burkitt tropicales y no-tropicales

	Características
	Malaria endémica
	No malaria endémica

	Edad, sexo
	3-5 / V>H
	> 8 / V>H

	Localización
	Facial
	Abdominal

	Afectación SNC
	60%
	25%

	Leucemia
	Poco frecuente
	Más frecuente

	Respuesta a ciclofosfamida
	+++
	+/-


· Clínica:

· 71% en localización maxilar:

· Síntomas iniciales : edema e inflamación gingival, pérdida de dientes generalmente indoloros. No se ulcera sin traumatismo.

· Progresión craneal: Prosigue con inflamación progresiva del maxilar, extensión hacia la órbita: exoftalmus.

· Afectación extracraneal:

· En un 30% afecta al SNC: parálisis de pares craneales, LCR con pleocitosis maligna.

· En un 56% afecta al abdomen: infiltra riñones, ovarios, ganglios mesentéricos y retroperitoneales. Menos frecuente en hígado y bazo. Frecuente ascitis.

· Otros: testículos, mamas, tiroides.

· Estadios:

· A: una localización extraabdominal

· B: múltiples localizaciones extra- Abdominales

· C: abdominal +/- facial

· D: abdominal + extrafacial y médula ósea


· AR: abdomen + >90% resecado

· Diagnóstico: sospecha clínica, Rx maxilar, LCR, Rx abdominal, pielografía endovenosa, biopsia y extensión del aspirado: células de 10-25 micras de diámetro, 2-5 nucleolos, alto número de vacuolas de 1-2 micras y macrófagos (aspecto en “cielo estrenado”).

· Diagnóstico diferencial: 

· Forma facial: Retinoblastoma, LAM+cloromas maxilares, quiste odontogénico, ameloblastoma, linfoma linfoblástico (generalmente + adenopatías).

· Forma abdominal: Tumor de Wilms

· Forma de huesos largos: Tumor de Ewing (menos frecuente en raza negra) y mieloma múltiple (en edades más avanzadas, ver tema).

· Tratamiento:

· Quirúrgico: abdominales: quitar < 90% de la masa no mejora el pronóstico.

· Quimioterapia:

· Alta ingesta de líquidos e infusión endovenosa para asegurar una diuresis de 100-150 mls/hora ( a veces es necesario asociar diuréticos).

· Alopurinol 100 mgrs/8h. desde 24 horas antes.

· Preparar posible diálisis peritoneal y administración de calcio.

· Ciclofosfamida 40 mgrs/k en bolo IV y repetido 12-14 días después.

· Valorar asociación de 2 mgrs IV de Vimcristina, si hay asequible.

· Si afectación del SNC: metrotrexate 10 mgrs intratecal durante 5 días.

Dado el bajo coste relativo de este tratamiento, su relativa baja complejidad y duración y el índice de respuesta (>50% a largo plazo); puede estar indicada su administración en centros médicos rurales con bajos recursos y bajas posibilidades de referencia.

2.6.1.3.5 Linfoma mediterráneo

· Otros nombres: enfermedad de cadenas pesadas alfa, enfermedad inmunoproliferativa del intestino delgado.

· Etiología: linfoma de bajo grado de linfocitos B, linfoplasmocitos con producción de cadenas alfa. Al parecer se debe a un estímulo antigénico de linfocitos en mucosa con efecto de transformación linfoblástica diferenciada.

· Epidemiología:

· Distribución: medio oriente, Norte de Africa, península arábiga, también descrito en Sudáfrica y Sudamérica. El difícil diagnóstico puede ser causa de infraestimación de su prevalencia en otras zonas tropicales donde el “bombardeo” antigénico de las mucosas es importante. Afecta más a los bajos niveles socioeconómicos bajos, a edades entre 10 y 30 años y más a varones que a mujeres.

· Clínica:

· Se presenta como síndrome de malabsorción .

· Se asocia a edemas importantes, a hiperpigmentación (similar a la enfermedad de Whipple) y a acropaquias.

· Diagnóstico:

· Biopsia yeyunal: hiperplasia linfática nodular. Mucosa engrosada y células B maduras.

· Detección de cadenas alfa en saliva, suero y orina.

· Tratamiento:

· Estadío prelinfomatoso: tetraciclinas, en niños cotrimoxazol.

· Estadío linfomatoso: tetraciclinas, corticoides y citostáticos en centros de referencia.( ver LNH de bajo grado).

2.6.1.3.6 Reticulohistiocitosis medular

· Aparentemente más frecuente en Africa tropical.

· Clínica de fiebre, palidez, astenia, adenopatías generalizadas y hepatoesplenomegalia. Se diagnostican como fiebres de origen desconocido.

· Diagnóstico por sospecha clínica, analítica (pancitopenia) y o por biopsia hepática o de médula ósea. Diagnóstico diferencial con otras histiocitosis localizadas: granuloma eosinófilo o granuloma eosinófilo del pulmón, o granuloma infantil (Hand-Schuller-Christian) con incidencia tropical no bien estudiada.

· Tratamiento poco efectivo aunque puede haber respuesta parcial a corticoides.

2.6.1.4 Diagnóstico diferencial de las adenopatías en el trópico

· Mecanismos de adenomegalia:

· Aumento de linfocitos y macrófagos por respuesta a antígenos

· Infiltrados de células inflamatorias.

· Proliferación de linfocitos o macrófagos malignos.

· Infiltración de células metastásicas malignas.

· Infiltración por macrófagos cargados de metabolitos intermediarios.

· Se deben estudiar:

· Localización de ganglios > 1 cm (excepto en región inguinal: > 2 cm)

· Edad del paciente: en jóvenes, hiperplasia reactiva más frecuente; con la edad, más proporción de causas malignas.

· Características de las adenopatías:

· Malignas: firmes, duras (no en linfomas), agrupados, adheridas, indoloras.

· Benignas: asimétricas, no adheridas (rodaderas), a veces dolorosas y blandas.

· Causas: la siguiente tabla enumera las causas más frecuentes de adenomegalias en el trópico:

Tabla 41: Causas de adenomegalias en el trópico

	Grupos
	Causas

	Infecciones virales
	Hepatitis A y E, Hepatitis B (+ epitroclear y cervical)

Infecciones por arbovirus (+ en Chikunguya, Nyang-Nyong)

Sarampión

VIH

MNI por EBV y CMV

Parvovirosis

Rubéola

Herpes, herpes zóster

Vaccinia

Síndrome de Kawasaki

	Infecciones bacterianas
	Infecciones locales (vías respiratorias altas, piel) por estreptococos

Infecciones cutáneas por estafilococos (piomiositis tropical)

Endocarditis

Ántrax

Infecciones por listerias

Difteria

Formas nodulares de nocardia

Tuberculosis ganglionar por Mycobacteria spp

Lepra (en leprorreacciones)

Gonorrea (+ en faringitis gonocócica y sepsis meningocócica)

Peste (bubón)

Hemófilus ducreii

Yersinia: adenitis mesentérica no accesible

Granuloma inguinale

Bartonelosis

Lues primaria, secundaria y congénita

Frambuesía primaria y secundaria

Leptospirosis

Linfogranuloma venéreo

Rickettsiosis por garrapatas

	Hongos
	Histoplasmosis diseminada (H. duboisi)

Coccidiodidomicosis diseminada

Forma linfática de paracoccidiodidomicosis

	Protozoos
	Tripanosomiasis brucei y cruzi

Leishmaniasis visceral

Leishmaniasis cutáneas

	Helmintos
	Fase aguda de triquinosis

Larva migrans visceral

Wuchereria bancrofti

Brugias

Oncocerquiasis

Esquistosomiasis (Katayama)

	Causas inmunológicas
	Artritis reumatoide

LES

Enfermedad del suero

Reacciones a drogas: difenilhidantoína, hidralazina, alopurinol

Linfadenitis angioinmunoblástica

	Causas malignas
	Linfomas y leucemias (+ LAL, LMC, LLC)

Histiocitosis

Tumores de ganglios

Melanomas

Sarcoma de Kaposi

Neuroblastoma

Metástasis de muchos tipos de cáncer

	Enfermedades endocrinas
	Hipertiroidismo

	Enfermedades metabólicas
	Enfermedad de Gaucher

Nieman-Pick

	Otras
	Amiloidosis

Sarcoidosis


2.6.1.5 Mieloma múltiple

· Definición: infiltración ósea por linfocitos B plasmocitarios.

· Su incidencia real en el trópico rural es poco conocida. Hay menos exposición a radiaciones ionizantes y poca población senil proporcionalmente (la edad media del mieloma es de 60 a 65 años), sin embargo el “bombardeo inmunológico” por las infecciones de repetición, se cree puede ser un factor cocausal frecuente en el trópico.

· Clínica:  síndrome constitucional, afectación ósea, síntomas neurológicos, síntomas derivados de la anemia e inmunodeficiencia. En la analítica se ve elevación de la VSG (90%), hipercalcemias (30%), anemia (60-70%), leucopenias (10%) y datos de insuficiencia renal con la evolución.. Puede haber componente M (paraproteína) en el espectro electroforético.

· Diagnóstico: por sospecha clínica, analítica y radiológica (lesiones osteolíticas) y confirmación por estudio de médula ósea. (criterio de > 30% de células plasmáticas en médula ósea).

· La clasificación en estadios de Durie-Salmon es:

· I: Hb>10,Ca < 12,Rx normal, picos monoclonales IgG<5, IgA <3, cadenas ligeras en orina <4; 

· II: ni I ni III

· III: Hb<8,5, Ca > 12, Rx con osteolisis múltiples, picos monoclonales IgG >7, IgA > 5, c. ligeras en orina > 12; A si creatinina <2, B si creatinina >2.

· Tratamiento: ciclos de prednisona (60 mgrs/m2/día) y melfalán (8-9 mgrs/m2/día), durante 4 días y cada 4-6 semanas. Este tratamiento se prolonga durante 12-18 meses y conlleva un 40-60% de remisiones. Su coste y complejidad está en el límite de centros rurales, que en condiciones de difícil referencia de los pacientes (algunos mayores y con dificultades para el viaje o la estancia en ciudades lejana, o simplemente no quieren hacerlo) puede estar justificado el aplicarlo en las situaciones que trata este manual.

2.6.2 Tumores sólidos

2.6.2.1 Características generales de los tumores sólidos más frecuentes

2.6.2.1.1 Tumores pulmonares

· En general menos frecuentes en el trópico aunque la incidencia del carcinoma epidermoide está aumentando en zonas urbanas por el aumento (incentivado por las tabacaleras occidentales)  del tabaquismo.

· Tipos más frecuentes:

· Carcinoma epidermoide: central, + en fumadores y varones, invasión lenta.

· Adenocarcinoma: periférico, sin relación con el tabaco, más en mujeres, invasión rápida.

· Carcinoma bronquiolo- Alveolar: formas neumónicas, relación con infecciones crónicas (mayor en el trópico?)

· Tumor indiferenciado de células grandes

· Tumor indiferenciado de células pequeñas: agresivo, frecuente productos de hormonas: ACTH, calcitonina...

· Carcinoma de laringe

· Pleura: mesotelioma localizado y difuso. (relación con asbesto industrial)

· Otros: carcinoides, de glándulas bronquiales, sarcomas, mixtos, laringe.

· Diagnóstico por sospecha clínica, imagen Rx y biopsia.

· Estadiaje:

· T: Tx: citología positiva, Rx normal, T1: < 3 cm., T2: > 3 cms o extendido al hilio, T3: cualquier tamaño y extensión a la pared torácica, diafragma o pericardio, T4: invasión de mediastino o derrame pleural maligno.

· N: N0: sin ganglios, N1: ganglios hiliares ipsilaterales, N2: ganglios mediastínicos ipsilaterales, N3: ganglios supraclaviculares o contralaterales hiliares y mediastínicos.

· M: M0: sin metástasis a distancia, M1: con metástasis a distancia.

· I: T1/T2 N0 Mo

· II: T1/T2 N1 M0

· III: T3/T4 +/- N2-N3 M0

· IV: cualquier T, cualquier n, M1

· Tratamiento:

· Microcítico: quimioterapia: pauta CAV (ciclofosfamida- Adriamicina-vimcristina), CAE (ciclofosfamida, adriamicina o etiposido), con respuestas en el 80% y remisiones completas en el 30-40% de los casos.

· No microcítico:

· I: lobectomía

· II: lobectomía o neumectomía

· IIIA: radioterapia+ quimioterapia + cirugía

· III B: quimioterapia + radioterapia

· IV: quimioterapia.

2.6.2.1.2 Tumores de piel

· Posiblemente menor incidencia en el trópico por el menor efecto cancerígeno de la radiación ultravioleta en la piel pigmentada, salvo mayor incidencia del tumor espinocelular frecuente en la úlcera tropical crónica y el sarcoma de Kaposi endémico.

· Tipos:

· Carcinoma basocelular

· Carcinoma espinocelular

· Melanoma maligno

2.6.2.1.3 Tumores de mama

· Posiblemente menor incidencia por la gravidez  temprana. 

· Tipos:

· Carcinoma ductal

· Formas medulares, invasivas, coloides.

· Clínica: masas (diagnóstico precoz si screening y auto- Examen).

· Diagnóstico por biopsia con aguja fina (ver ilustración 115)

Ilustración 10: Biopsia con aguja fina

·  Estadiaje: 

· T: T1: < 2cms, T2: 2-5 cms, T3: > 5 cms o fijación profunda., T4a: invasión de la pared torácica, T4B: invasión de piel (piel de naranja), T4c: T4a y b, T4d: cáncer inflamatorio.

· N: N0: sin ganglios, N1: ipsilaterales móviles, N2: ipsilaterales adheridos, N3: Ipsilaterales supraclaviculares, N3 a: con edema del brazo.

· M: M0: sin metástasis a distancia, M1: con metástasis.

· I: T1N0-1 a,M0

· II: T2 o N1b,M0

· III a: T3 o N2, M0

· IIIb: T4 o N3,M0

· IV: cualquier T, cualquier N, M1.

· Tratamiento:

· I: tumorectomía y disección axilar + radioterapia postoperatoria +

· Premenopáusica: valorar ablación ovárica

· Postmenopáusica: Tamoxifén 20 mgrs/d durante 2-5 años.

· II- III: mastectomía + toilette axilar con radioterapia postoperatoria.

· IV: dexametasona para metástasis cerebrales y radioterapia paliativa en otras metástasis.

2.6.2.1.4 Tumores genitales femeninos

· Frecuencia alta del cáncer de cuello (incidencia de ETS y papilomavirus), mayor incidencia en la raza negra de tumores de células germinales y menor incidencia en general de los tumores de ovarios (gravidez temprana, menos tratamientos hormonales...).

· Tipos:

· Ovarios: 

· Carcinoma epidermoide

· Carcinoma de células germinales (teratomas y otros)

Precisan cirugía radical  y radio-quimioterapia adyuvante si afectación de la cápsula. Tracto genital:

· Carcinoma epidermoide de vulva

· Carcinoma de cuello 

· Adenocarcinoma de endometrio.

· Enfermedad trofoblástica: mola hidatiforme, corioadenoma y coriocarcinoma:

· Mola hidatiforme: evacuación por succión y legrado; seguimiento clínico y de HCG.

· Coriocarcinoma:

· Metotrexate 50 mgrs IM días 1,3,5,7 y ácido folínico días 2,4,6,8.; intervalo de 6 días y repetir el ciclo hasta que la HCG sea indetectable durante 8 semanas.

· +/- etiposido y actinomicina D si invasión extensa.

· +/- metrotrexate intratecal si afectación del SNC.

El relativo bajo coste y complejidad de este tratamiento lo hace factible en algunos hospitales rurales con dificultades para referir a las pacientes diagnosticadas.

2.6.2.1.5 Tumores genitales masculino

· Testículos: Incidencia tropical no bien conocida. Los factores de riesgo (criptorquidia, orquitis por paperas y hernias en la infancia), no son especialmente más frecuentes. Próstata: parece más frecuente en la raza negra en EEUU. Pene: más frecuente por la incidencia de Enfermedades de Transmisión Sexual.

· Tipos:

· Testículos: tumor de células germinales (95%), otros: estroma.

· Próstata: adenocarcinoma (95%).

· Pene 

2.6.2.1.6 Tumores del tracto urinario

· Incidencia tropical real del hipernefroma, no bien conocida. El carcinoma del epitelio escamoso de la vejiga es más frecuente en zonas endémicas de esquistosoma haematobium, siendo el carcinoma de epitelio transicional menos frecuente.  

· Tipos:

· Riñón: hipernefroma (síntomas muy variados)

· Tumor de Wilms (diagnóstico diferencial con Burkitt renal)

· Carcinoma escamoso de vejiga (E. Haematobium)

· Carcinoma de epitelio transicional de vejiga.

2.6.2.1.7 Tumores del tracto digestivo

· Carcinoma nasofaríngeo y esofágicos  más frecuentes en algunas zonas del trópico, así como los linfomas mediterráneo y de Burkitt que afectan al abdomen . El adenocarcinoma gástrico es más frecuente en algunas zonas andinas de Sudamérica en Centroamérica y en el sudeste asiático). Las dietas y formas de vida hacen que el cáncer de colon sea aún menos frecuente en PVD. El cáncer de hígado es más frecuente en PVD (mayor incidencia de VHB y VHC – ver temas-), los de vías biliares son más frecuentes en algunas zonas endémicas de Clonorchis, mientras que, al parecer, el cáncer de páncreas es menos frecuente en PVD.

· Tipos:

· Faringe: Carcinoma nasofaríngeo

· Esófago: Carcinoma esofágico

· Estómago: Adenocarcinoma gástrico 95%, Linfoma no-Hodgkin 4%.

· Intestino delgado: linfomas, carcinoide.

· Intestino grueso: Adenocarcinoma (95%), otros: linfoma, carcinoide, leiomioma, sarcoma de Kaposi.

· Tumores hepáticos: Hepatocarcinoma, otros.

· Tumores de vías biliares: colangiocarcinoma

· Tumores pancreáticos: adenocarcinoma

· Adenocarcinoma gástrico:

· Estadiaje: I: confinado a mucosa y submucosa, II: atraviesa serosa. III: ganglios regionales, IV: invasión o metástasis a distancia.

· Tratamiento: gastrectomía radical subtotal con resección del 85% del estómago y la primera porción duodenal y linfadenectomía.

· Radioterapia y quimioterapia adyuvante de resultados dudosos.

· Cáncer colorrectal:

· Estadiaje: 

· T:Tis: in situ, T1: mucosa/submucosa, T2: invade muscularis propia, T3: invasión de órganos contiguos, T4: invasión mayor.

· N: N0: sin ganglios, N1: 1-3 ganglios regionales positivos (infiltrados), N2 > 4 ganglios regionales infiltrados-

· M: M0: sin metástasis, M1: con metástasis.

· Dukes: A: T1N0M0 (IA)o T2N0M0 (IB), C: T3-4N0M0 (III) y cualquier T, cualquier N, M1 (IV).

· Tratamiento: 

· I: Cirugía curativa

· II: cirugía +/-  quimioterapia: 5-fluorouracilo + levamisol semanal durante un año

· III: cirugía + quimio: 5-fluorouracilo + levamisol semanal durante un año

· IV: quimioterapias más complejas.

2.6.2.1.8 Tumores de mediastino y pleura

· Mediastino: incidencia no bien conocida en el trópico.

· superior: timomas, linfomas, paratiroides, metástasis.

· Anterior: linfomas, teratodermoides

· Posterior: neurogénicos, linfomas.

2.6.2.1.9 Tumores endocrinos

· Hipófisis: 

· adenoma productor de la hormona de crecimiento: acromegalia. Incidencia aparentemente menor en el trópico, El tratamiento con bromocriptina a latas dosis puede ser factible aún con recursos limitados.

· Otros: productores de LTH, ACTH.

· Craneofaringioma: hipofunción hipofisaria + diplopia por infiltración del quiasma: precisa referencia y tratamiento neuroquirúrgico.

· Tiroides:

· Carcinoma medular de tiroides

· Carcinoma papilar

· Carcinoma folicular

· Carcinoma anaplásico

Ante cualquier nódulo tiroideo (clínica, exploración, ecografía): extirpación (local o en centro de referencia) si niño, varón o si se asocian síntomas generales; o bien biopsia con aguja fina. Dificultad en el tratamiento sustitutivo tras tiroidectomía en el trópico rural.

· Suprarrenales:

· Tumores adrenales: adenocarcinomas: síndrome de Cushing; feocromocitomas.

· Complejos MEA- I y MEA- II.

2.6.2.1.10 Tumores óseos

· Sarcoma osteogénico: más en jóvenes, en metáfisis de huesos largos. Rx: masa y espículas con discontinuidad de la corteza: precisa tratamiento agresivo mediante amputación: a menudo no puede esperar a referencia si ésta se prolonga.

· Condroblastoma: más en adultos > 40, frecuente en cadera pelviana, escapular o en costillas. Precisa cirugía radical.

· Tumor de Ewing: muy agresivo, más en adultos jóvenes, varones, huesos largos y pelvis.

· Osteoclastoma: Rx en burbujas de jabón, 50% de curso benigno

· Osteoma osteoide: dolor intenso que calma con AAS.

· Osteoblastoma: localizado en columna.

· Osteocondroma: clínica de exostosis.

· Condroma: en falanges de dedos. Benigno.

2.6.2.1.11 Tumores cerebrales   

·   Hemisféricos:

· Astrocitoma; clínica focal y epilepsia. Es el glioma más frecuente.

· Oligodendroglioma: epileptógeno, evolución lenta, buen pronóstico.

· Glioblastoma: en alas de mariposa, maligno y evolución rápida.

· Variable:

· Ependimoma: + en niños / adolescentes, responde bien a cirugía y radioterapia (en centros de referencia).

· Meningioma: más en mujeres de 30-50 años. Clínica local (VIII, cerebelo...), tratamiento quirúrgico en centros de referencia.

· Neuroblastoma: más en niños, SNC, médula suprarrenal, ganglios.

· Región pineal:

· Pinealomas, disgerminomas, síntomas oculares, alteraciones hipotalámicas. Son radiosensibles.

· Del ángulo pontocerebeloso:

· Neurinoma del VIII: más en 30-50 años, mujeres; clínica local (VIII, cerebelo...). Tratamiento quirúrgico en c. Referencia.

· Cerebelo:

· Astrocitoma del cerebelo: en la infancia. Cirugía y radioterapia.

· Meduloblastoma: el más frecuente en niños.

· Hemangioblastoma: en adultos. Buen pronóstico tras cirugía.

2.6.2.2 Tumores de alta incidencia en el trópico

2.6.2.2.1 Carcinoma orofaríngeo

· En relación con fumar o masticar hojas de betel mezclado con lima y tabaco: práctica frecuente en India, Malasia y población india de otras regiones del mundo. Otros factores que contribuyen en la patogenia son el alcohol, la ingesta de vitamina A, las caries y la boca séptica, condiciones frecuentes en el trópico rural.

· Epidemiología: más frecuente en India y Sudeste asiático. Más en varones 2-10:1.

· Clínica: placa roja o blanquecina que evoluciona aumentando el grosor (puede sangrar) y se extiende a estructuras adyacentes y a ganglios locales.

· Diagnóstico clínico y por biopsia.

· Tratamiento: precisa tratamiento quirúrgico y en casos extensos asociar radioterapia. A veces son inoperables y responden parcialmente a metrotrexate, blemomicina o vimcristina. Precisan tratamiento en centros especializados de referencia.

2.6.2.2.2 Carcinoma nasofaríngeo

· Etiología: infección por el virus de Ebstein-Barr en personas con susceptibilidad genética (más en origen chino) y con cocarcinógenos como el pescado y el cerdo con preservativos de nitrato sódico y algunos colorantes (altos contenidos de metilnitrosaminas).

· Epidemiología: muy frecuente en el sur de China (incidencias de 12-20/100000), en el Sudeste asiático y en otras zonas tropicales de Africa (1,5-9/100000).  En Occidente es menos frecuente, afecta a ancianos y es de forma queratinizante.

· Clínica: 95% se presenta con adenopatías cervicales aumentadas, frecuentemente confundido con linfoma y con tuberculosis. La mitas está asociado a alteraciones de los pares craneales (por invasión de la base del cráneo). Otros síntomas: epístaxis, obstrucción nasal, otalgia, proptosis. Rx: invasión de la base del cráneo.

· Diagnóstico clínico y confirmación por biopsia.

· Tratamiento: radioterapia, eficacia dudosa de la quimioterapia. Precisa referencia a centro especializado.

2.6.2.2.3 Carcinoma de esófago

· Tipos: Células escamosas (85-90%), adenocarcinoma (10%), melanoma y sarcomas: raros.

· Etiología: factores variables según zonas endémicas:

· Destilación casera de cerveza de maíz, frecuente en zonas de Africa.

· Vegetales contaminados con el hongo Geotrichum candidum, en China

· Fumar opio (China y sudeste asiático )

· Deficiencias dietéticas de Mo, Zn, Mn, Vitamina B12 y ácido nicotínico.

· Epidemiología: Agrupado en zonas (incidencias hasta 20 veces mayores que distritos vecinos). Más frecuente en varones de Africa del este, mujeres del Norte de Irán y Norte de China.

· Clínica: disfagia y caquexia progresiva.

· Diagnóstico: tránsito esofágico de bario, y si es posible, esofagoscopia y biopsia.

· Estadiaje:

· T: T1 < 5cms de largo, no circunferencial. Sin extensión extra esofágica; T2: > 5 cms de largo o circunferencial, T3: extensión al mediastino

· N: N0: sin afectación ganglionar, N1: ganglios regionales

· M0: sin metástasis, M1: metástasis a distancia

· Tratamiento: 

· I y II A: cirugía reglada. esofagectomía transtorácica con linfadenectomía mediastínica en centros de referencia.

· IIB y III: quimio-radioterapia seguidas o no de cirugía

· IV: tratamiento paliativo: tubos esofágicos para paliar y prevenir la obstrucción.

2.6.2.2.4 Carcinoma hepatocelular

· Etiología: multifactorial y diferente en zonas hipo e hiperendémicas.

· Factores etiológicos:

· Infección por VHB y VHC (evidencias epidemiológicas y experimentales)

· Aflatoxinas: contaminación de alimentos con aspergillus flavus: puede que actúe como factor inmunosupresor que favorece el efecto del VHB (similar a la malaria en el Burkitt).

· Epidemiología: más frecuente en Africa subsahariana, sudeste asiático, India, China y Taiwán.

· Diferencias epidemiológicas según endemia:

· Baja incidencia: en > 50 años y 2:1 en varones.

· Alta incidencia: en 25-45 años y 4-8.1 en varones.

· Clínica:  forma de presentación a menudo aguda con dolor en hipocondrio derecho o hemiabdomen superior y cuadro constitucional. A la exploración se aprecia hepatomegalia pétrea dolorosa, fiebre, ascitis y soplo esternal. Otras manifestaciones: rotura: hemoperitoneo, hipoglucemia, policitemia, hipercalcemia, síndrome carcinoide, osteopatía hipertrófica (por las secreciones hormonales del tumor).

· Diagnóstico: sospecha clínica, radiológica y ecográfica; confirmación por biopsia percutánea guiada por ecografía. La ecografía es la técnica de elección en el screening periódico de población de riesgo (Ag HBs). La alfaproteína > 400 ngrs/mL tiene un valor predictivo positivo del 95% aunque puede ser negativa en tumores pequeños.

· Tratamiento: sólo curación por lobectomía temprana en centros de referencia. También las técnicas de radiología vascular invasiva como la inyección arterial de adriamicina pueden lisar el tumor. Eficacia limitada de la quimioterapia en casos inoperables.  En general en el trópico rural, los casos se presentan muy avanzados y el pronóstico es pobre.

· Prevención: mediante incorporación de la vacuna de VHB en el calendario vacunal o al menos en niños nacidos de madres con hepatopatía crónica.

2.6.2.2.5 Carcinoma de cervix uterino

· Etiología: más en contactos sexuales tempranos y por ETS: papilomavirus (tipos 16 y 18), herpes tipo 2. 

· Epidemiología: Más frecuente en PVD por la alta incidencia de ETS. Es raro en mujeres judías y musulmanas (en posible relación con la circuncisión de los varones en estas religiones).

· Clínica: a menudo se presenta en edades más tempranas (25-35 años) que en Occidente (50 años de media), con sangrado vaginal anormal, hemorragias postcoitales, flujo vaginal acuoso y hallazgos en revisiones rutinarias.

· Diagnóstico: confirmación mediante frotis de Papanicolau, colposcopia y biopsia si sospecha clínica o citológica del frotis. ECO, Rx Tórax, enema opaco, rectocolonoscopia y urografía endovenosa son técnicas a veces disponibles en el trópico rural para el estadiaje de este tumor.

· Estadiaje  y tratamiento:

Tabla 42: Estadiaje y tratamiento del cáncer de cervix

	Estadio
	Descripción
	Tratamiento indicado

	0
	carcinoma in situ.


	Conización

	IA

IA1

IA2
	limitado al cuello uterino, carcinomas preclínicos, diagnóstico microscópico

invasión microscópica mínima del estroma

invasión microscópica del estroma de 5 mms desde la base del epitelio de origen y 7 mms en diseminación horizontal.


	Histerectomía abdominal total (HAT)

HAT + linfadectomía pélvica + radioterapia pélvica externa

	IB
	lesiones mayores que en IA2 tanto si se aprecian clínicamente como si no
	HAT + linfadectomía pélvica + radioterapia pélvica externa

	II

IIA
	se extiende más allá del cervix pero no afecta a pared pélvica ni a tercio inferior de vagina.

sin afectación de parametrios
	

	IIB
	con afectación de parametrios.
	Radioterapia intracavitaria + radioterapia pélvica externa

	III

IIIA
	tumor que se extiende a pared pélvica

extensión a pared pélvica
	

	IIIB
	extensión a pared pélvica e hidronefrosis o riñón no funcionante.
	

	IV

IVA
	el tumor invade la mucosa rectal y/o vesical o existen metástasis a distancia demostradas histológicamente.

extensión a órganos vecinos
	

	IVB
	extensión a distancia.
	Radioterapia intracavitaria + radioterapia pélvica externa + Quimioterapia.


· En hospitales de bajos recursos y aislados es posible organizar screening mediante Papanicolau o colposcopia a mujeres en edad fértil y conización de carcinomas in situ. Algunos podrán hacer histerectomías totales en la fase IA1 pero las posteriores fases del tumor precisan de tratamiento especializado en centros de referencia.   

Cáncer de pene

· Etiología: menor frecuencia cuando es frecuente la circuncisión infantil. Parece relacionado con condilomas y la infección por el papilomavirus tipo 2(como el cáncer de cerviz . ambos cáncer son manifestaciones de una ETS).

· Epidemiología: más frecuente en PVD y en nivel socioeconómico bajo, menor higiene personal. Incidencias altas en Africa subsahariana, Sudamérica, Caribe.

· Clínica: lesiones en glande, invasión local y necrosis extensa.

· Tratamiento quirúrgico, a veces mediante ablación del pene.

2.6.2.2.6 Sarcoma de Kaposi  endémico

· Definición: tumor de células endoteliales indiferenciadas que generalmente se inicia en piel pero puede afectar a muchos otros tejidos.

· Epidemiología:

· Tres formas:

· Esporádica: incidencia baja, en ancianos  y universal, mayor frecuencia en judíos.

· Endémico: en Africa subsahariana.

· Epidémico: en relación con VIH y coinfección por Herpes virus 8 (KSAV o HHV8) 

· Clínica:

· Esporádico: nódulos múltiples en EEII, con curso generalmente benigno excepto si hay afectación visceral.

· Endémico: nódulos en EEII, formas en placa a veces, edema uni o bilateral de piernas. Curso lento, a veces regresan espontáneamente.

· Formas agresivas: úlceras + invasión local, a veces ósea, frecuentes lesiones sistémicas: mucosas y viscerales.

· Formas mucosas: generalmente en jóvenes, evolución más agresiva. Frecuentes en ojo, boca, pene, vulva.

· Formas linfáticas: generalmente en < 8 años, con adenopatías múltiples. Progresa rápidamente.

· Epidémico: formas agresivas (adenopatías, mucosas, ulceradas ), más frecuentes 

· Diagnóstico: sospecha clínica y confirmación por biopsia.

· Tratamiento:

· Cirugía paliativa en formas localizadas.

· Radioterapia: útil previa a cirugía en tumores grandes.

· Quimioterapia: sensible a la combinación de actinomicina D-vimcristina-carboxamida niridazol. Pauta alternativa: BCNI + bleomicina.

2.6.3 Cuidados paliativos en oncología

· En muchas ocasiones, en especial contando con medios limitados, no podremos ofrecer al paciente una curación de su enfermedad; e incluso ni siquiera a veces aumentamos su esperanza de vida. En estos momentos no acaba nuestra función sino que adquiere una relevancia aún mayor. Se trata de mejorar la calidad de vida de quizás nuestros pacientes más necesitados. Incluye mejorar sus dolencias físicas, psíquicas y aliviar necesidades materiales, afectivas o espirituales  . No sólo la oncología es susceptible de este enfoque. Como se describe en el capítulo correspondiente, el SIDA es hoy la enfermedad terminal más frecuente (el SIDA de los pobres, se entiende).

2.6.3.1 El tratamiento del dolor

·   Cuidados de enfermería: 

· Reevaluar con frecuencia la situación del dolor: el “ECG” del dolor es:

· P: Qué lo provoca o palia. Normalmente el umbral del dolor disminuye si hay insomnio, miedo, rabia, fatiga, aburrimiento, sensación de abandono; y aumenta si hay un sueño reconfortante, afecto, menor ansiedad o diversión / entretenimiento.

· C: calidad del dolor (lancinante, urente, opresivo, pulsátil, sordo...)

· R: Radiación del dolor

· S: severidad (graduación subjetiva del 0-10)

· T: temporalidad, ritmo del dolor.

· Objetivos:

· Información, apoyo, empatía: sólo esto puede calmar o mejorar  el dolor.

· Explicar  los efectos de la analgesia y los posibles efectos secundarios.

· Pasos: sin dolor en reposo ( sin dolor por la noche ( sin dolor a plena actividad.

· Asegurar un seguimiento y cuidado regular.

· Analgesia:

· Dolor leve: empezar por AAS 300-600 mgrs/ 4 horas o Paracetamol 500-1000 mgrs cada 4 horas.

· Dolor moderado: dextropropoxifeno 65-130 mgrs /8h. o codeína 30-60 mgrs/ 8 horas.

· Dolor severo: Morfina: analgésico de elección por su precio, seguridad y eficacia:

· Dosis de inicio: 10 mgrs / 4 h (primera dosis al despertar)

· Aumentar un 50% cada 24 horas si no se controla el dolor

· Sin límite superior.

· Dosis durante el intervalo: 1-2 veces superiores.

· Se puede administrar vía oral, subcutánea, intramuscular, endovenosa –infusión controlada- o epidural.

· Efectos adversos: depresión del SNC (monitorizar), bradicardia e hipotensión (monitorizar), náuseas (fase inicial) y estreñimiento: asociar laxantes.

· Adyuvantes en casos especiales:

· Dolor óseo: antiinflamatorios no esteroides (de mayor a menor seguridad por riesgo de hemorragia gástrica: ibuprofen (el más seguro y asequible),  diclofenac, indometacina y piroxicam. Valorar el asociar misoprostol para prevenir hemorragias gástricas especialmente en pacientes con antecedentes.

· Tejidos blandos infectados: antibióticos.

· Dolores musculares: relajantes musculares (diacepan)

· Hipertensión intracraneal o compresión nerviosa: corticoides.

· Técnicas alternativas o complementarias:

· Radioterapia

· Bloqueos nerviosos 

· Fisioterapia

· Técnicas psicológicas

· TENS

· Acupuntura

· Medicina tradicional.

2.6.3.2 Anorexia y debilidad

·  Comidas frecuentes y no copiosas, cualquier tipo y horario preferido.

· Pequeñas dosis de alcohol antes de la comida.

· Probar prednisolona 10-30 mgrs por la mañana durante 1 semana, y como mucho y si es efectiva, seguir durante un mes. En mujeres medroxiprogesterona. 

· No poner sondas nasogástricas y nutrición enteral o sueros IV si el paciente es terminal.

2.6.3.3 Boca seca o dolorosa

· Explore cuidadosamente la boca: el 70% de los cáncer cursan con candidiasis oral:

· Si candidiasis oral: 

· administrar solución de nistatina 1-5 mls /6 horas o 5 veces al día: si no hay solución disponible, utilizar pesarios. Se puede mezclar con zumos de frutas que se congelan y se administran como polos. Si no mejora, probar violeta de genciana o dosis orales de miconazol o, si hay disponible, fluconazol.  

· La ingesta de yogur es útil en la candidiasis de cualquier localización.

· Si boca seca: intentar reajuste de fármacos, valorar suspensión de anticolinérgicos, y aumentar la ingesta de zumos y líquidos.

2.6.3.4 Náuseas y vómitos

· Consultar la siguiente tabla según causas, mecanismos y tratamientos:

Tabla 43: Causas, mecanismos y tratamientos de los vómitos 

	Causas
	Localización del estímulo
	Fármacos

	Ansiedad, dolor
	Corteza cerebral
	Benzodiacepinas

	Hipercalcemia, uremia, infecciones, otras causas metabólicas
	Quimiorreceptores cerebrales
	Fenotiacinas, clorpromazina, proclorperazina, barbitúricos (haloperidol 1,5-5 mgrs por la noche)

	Morfina, citotóxicos, causas vestibulares, hipertensión intracraneal
	Centro del vómito
	Antihistamínicos, prometazina, ciclizina, atropina, hioscina

	Gastritis, hepatomegalia, estreñimiento


	Estómago
	Antagonistas de la dopamina, metoclopramida, domperidona, antiácidos


2.6.3.4.1 Estreñimiento

· Cuidados intestinales: ingesta periódica, aumento de líquidos, de fibras, intentar evitar la cuña, deambular si es posible y registrar las deposiciones.

· Exploración abdominal y tacto rectal +/- evacuación manual.

· Tratamiento:

· Primer día: suavizante fecal (parafina líquida)

· Día 2: añadir bisacodilo.

· Día 3: enemas de retención de agua y jabón o con glicerina, aceite de castor o aceite de cocina; elevar los pies de la cama y seguir con laxantes periódicos. 

2.6.3.4.2 Disnea

· Generalmente los pacientes se relajan y respiran mejor conforme expresan sus miedos.

· Apoyar, aliviar la tos, permitir respirar aire fresco, semielevar a 45-90º la cabecera de la cama: gradualmente en decúbito si agónico.

· Prevenir el estridor agónico a tiempo con atropina 0,6 mgrs o hioscina 10m mgrs IM (cuando comienza a fallar la respiración).

· Si disnea severa: administrar morfina

· Evitar la oxigenoterapia y la aspiración de secreciones profundas no obstructivas, si es un caso terminal.

2.6.3.4.3 Ansiedad y depresión

· Ansiedad: ofrecer apoyo, asesoramiento (consejo asistido). Si no se alivia, administrar ansiolíticos (benzodiacepinas).

· Depresión: generalmente reactiva y adecuada en una situación terminal. Ofrecer consejo asistido, asesoramiento, apoyo. Si la depresión es severa y no mejora o fluctúa con intensidad, administrar amitriptilina 12,5-25 mgrs o imipramina 10-25 mgrs antes de las 8 de la tarde  .

2.6.3.4.4 Insomnio

· Causas: psicológicas o físicas (sudores nocturnos: suelen mejorar con indometacina 100 mgrs por la noche; náuseas, dolor, incontinencia)

· Tratamiento: asesorar, tranquilizar; si no mejora:

· Insomnio inicial: nitracepam 5-10 mgrs al acostarse.

· Frecuente despertar durante la noche: diacepam 2-5 mgrs al acostarse.

· Terminal (se despierta muy temprano) : amitriptilina 25 mgrs a las 8 PM.

2.6.3.4.5 Confusión

·   Clínica: signos y síntomas: alteración reciente de la memoria, desorientación, alteración del lenguaje, inquietud, introversión, estupor o delirio.

· Causas más frecuentes: fármacos, fiebre, retención urinaria, hipoxia, cambios ambientales (en ancianos), síndrome metabólicos como hipocalcemia...

· Tratamiento: cuarto tranquilo y familiar, acompañantes conocidos, sin restricciones físicas, explicar y tranquilizar a la familia y al paciente.

· Si no mejora y se acompaña de inquietud, distress:

· En ancianos: Trufluperacina 1-2 mgrs /8h., si no mejora, Haloperidol 1,5-5 mgrs /12h. y si no mejora Tioridazina 25-100 mgrs/8h.

· En jóvenes agitados: clorpromazina o diacepam.

· En pacientes muy agitados; clorpromazina intramuscular 50-100 mgrs y haloperidol 5-10 mgrs intramuscular (no diacepam: absorción IM errática).

· En casos terminales: diacepam oral o rectal (con jeringa y aguja con su capuchón de plástico cortados (más largo el capuchón).

2.6.3.4.6 Otros

· Linfedema: dexametasona 6-12 mgrs/ día durante una semana.

· Ascitis a presión: paracentesis si hay dificultad para ventilar.

· Prurito: 

· Si piel seca: cremas hidratantes, calamina, pepinos crudos o tomates verdes.

· Si obstrucción biliar: colestiramina 1 cucharada/día. Si no mejora, dexametasona 4 mgrs/día., o corticoides anabolizantes como metiltestosterona 50 mgrs/día.

· Anemia: suplementos de hierro (no en estados terminales) y transfusión si Hb < 8 grs/dL y sintomática.

· Incontinencia: sonda (mejor “peniflows” en varones) y cuidados de la sonda (limpiar con clorhexidina al menos una vez en semana)

· Flujo vaginal: si blanquecino: pesarios de nistatina o violeta de genciana (candidiasis); y si no mejora, metronidazol (tricomonas) o antibióticos. Si es maloliente: betadine o yogur por vagina.

· Úlceras de decúbito: cambios posturales; cremas hidratantes si pieles secas o talco si pieles maceradas / húmedas: intentar que mejore la granulación con betadine, yogur, azúcar o la piel de papaya invertida; si la úlcera está infectada, puede mejorar con metronidazol.

2.7 Endocrinología

2.7.1 Consideraciones generales de la Endocrinología en el trópico

· Influencias etiopatogénicas de importancia en el trópico

· Predisposición genética: algunos grupos raciales presentan grupos HLA con mayor asociación a diabetes y a algunas otras endocrinopatías.

· Nutrición: aunque no son muy frecuentes (generalmente < 5% en niños<5) los casos de malnutrición severa, sólo representan la punta del iceberg de estados de malnutrición que suponen:

· Menos aminoácidos: déficit de síntesis protéica

· Menos albúmina: menor transporte hormonal

· Peor función hepática: menor aclaración hormonal

· Menor número y afinidad de receptores periféricos.

Estas alteraciones pueden ser subclínicas y mantenerse los niveles hormonales en rango normal, pero frecuentemente con menor reserva potencial y “reacción lenta” del eje hipofisario-hipotalámico. Consecuencia de ello es que ante el estrés como las frecuentes infecciones en el trópico, hay descompensación hormonal.

· Infecciones: las frecuentes infecciones afectan a las glándulas endocrinas, en especial la TB (eje hipotálamo-hipofisario, glándulas suprarrenales, glándulas del tiroides...) y lepra (alteraciones testiculares y adrenales).

· Factores socioculturales: al parecer es importante el factor estrés en la patogenia de Graves o de Cushing, y éstas parecen menos frecuentes en sociedades tradicionales.

· Epidemiología: en general hay pocos datos sobre la mayoría de las enfermedades endocrinas (no son prioritarias, hay limitaciones diagnósticas...). Las mejor estudiadas son el bocio y la diabetes .

· Dificultades diagnósticas: generalmente tanto en el trópico rural como – a menudo- en hospitales terciarios no es posible medir niveles hormonales ni realizar pruebas de estimulación / supresión.

· Limitaciones terapéuticas: también es difícil el tratamiento sustitutivo y el seguimiento analítico del mismo.

2.7.2 Enfermedades hipofisarias

· Recuerdo fisiológico: la siguiente tabla repasa las principales hormonas de la adeno y neurohipófisis, sus funciones, las consecuencias de sus alteraciones y las pruebas de confirmación diagnóstica necesarias:

Tabla 44: Hormonas hipofisarias, síndromes y diagnósticos

	Hormonas
	Función
	Hipofunción
	Hiperfunción
	Pruebas de confirmación

	ACTH
	Estimula la secreción de cortisol
	Hipocorticismo (Conn)
	Cushing primario
	Nivel sérico y pruebas de estimulación (por hipoglucemia) e inhibición (por metasona)

	GH
	Estimula síntesis de somatomedinas (anabolismo protéico)
	Enanismo
	Acromegalia
	Nivel sérico tras estímulo (hipoglucemia) o inhibición (glucosa oral)

	LTH
	Mujer: crecimiento y desarrollo de la lactancia
	Poco frecuente
	Prolactinoma –amenorrea
	Nivel sérico, pruebas de estímulo (clorpromazina, inhibición: levo-Dopa)

	FSH
	Desarrollo folicular. Espermatogénesis
	Alteraciones genitales-gonadales
	Poco frecuente
	Nivel sérico, estímulo con LHRH o clomifeno.

	LH
	Crecimiento de células intersticiales, ovulación, cuerpo lúteo
	Alteraciones genitales-gonadales
	Poco frecuente
	Nivel sérico, estímulo con LHRH o clomifeno

	TSH
	Estímulo de liberación de hormonas tiroideas
	Hipotiroidismo secundario
	Hipertiroidismo secundario
	Nivel de TSH, estímulo con TRH

	ADH (neurohipófisis)
	Permeabilizan la membrana del TCD y aumentan la absorción de agua: descenso de la diuresis
	Diabetes insípida
	Síndrome de secreción inadecuada de ADN
	Niveles de ADH

Prueba de la sed, respuesta a ADH.


· Pruebas de localización: Rx PA y lateral de cráneo, neuroencefalografía, arteriografía cerebral, TAC, resonancia, campimetría.

· El resto de las patologías se diagnostican por la sospecha clínica- Epidemiológica y la respuesta al tratamiento sustitutivo o supresor (cuando es posible).

2.7.2.1 Hipopituitarismos

· Causas:

· Universales:

· Tumores: craneofaringioma, meningioma, ependimoma

· Aneurisma de la carótida interna

· Silla turca vacía

· Malformaciones

· Histiocitosis X

· Sarcoidosis

· Traumatismos

· Hidrocefalia

· Más frecuentes en el trópico:

· Tuberculosis: por meningitis basal, granulomas, absceso hipofisario

· Otras meningitis, encefalitis , sífilis, sepsis

· Sarcoidosis (frecuencia mayor en raza negra)

· Síndrome de Seehan: la malnutrición severa aumenta la incidencia de la necrosis isquémica. También son más frecuentes otros factores de riesgo: sepsis, hemorragia post-parto.

· Clínica:

· Por orden de evolución:

· Déficit de FSH /LH ( genitales atróficos, prepubertad, disminución de gónadas, amenorrea primaria o secundaria).

· Déficit de GH: en niños: enanismo hipofisario: ver déficit de GH. Diagnóstico diferencial.

· Déficit de TSH: hasta 4-8 semanas después.

· Déficit de ACTH: Addison sin hiperpigmentación. Si la evolución es aguda, éste es el primer déficit en aparecer.

· Diagnóstico: sospecha clínica, Rx cráneo, punción lumbar, historia obstétrica y Rx Tórax (sarcoidosis).

· Tratamiento:

· Sustitución con corticoides, extractos tiroideos (después de sustitución esteroidea ya iniciada), gonadotropinas hipofisarias y GH.

· Generalmente este tratamiento no es posible en zonas rurales del trópico, con recursos limitados.

2.7.2.2 Déficits parciales:

2.7.2.2.1 Enanismo, baja estatura

· En el trópico rural, la mayoría de las bajas estaturas se deben a malnutrición crónica (“stunting”), pero una proporción no responden a la rehabilitación nutricional y de éstos una parte se debe a alteraciones hormonales:

· 50% por hipopituitarismos

· Otros: disgenesia gonadal: hacer cariotipos (Turner –X0- es frecuente) si es posible.

· Déficit aislado de GH, de receptores de GH o de somatomedinas.

· Alteraciones cardíacas, renales, hepáticas (descenso de somatomedinas), infección por VIH . 

· Diagnóstico: En general, se pueden investigar clínica y analíticamente las alteraciones cardíacas, renales, hepáticas, y en algunos casos hacer cariotipos – descartar disgenesias gonadales-; sospechando sólo por las características clínicas el déficit aislado de GH (voz aguda) o los hipopituitarismos 

· Tratamiento:  coste de unas 200.000 ptas. al mes, totalmente fuera del alcance de comunidades con bajos recursos.

2.7.2.3 Tumores adenohipofisarios

· Incidencia no conocida en el trópico.

· Los dos más frecuentes son acromegalia y prolactinoma.

· Clínica:

· Por el tumor: cefalea, compresión del III par (diplopia), del nervio óptico: alteración del campo visual, alteraciones hipotalámicas: pérdida de apetito, de la regulación térmica.

· Por la producción hormonal: 

· GH: en la infancia, gigantismo: en adultos, acromegalia (aumento de cartílagos, partes blandas, osteoartritis, hepatoesplenomegalia, alteración de la voz...

· LTH: amenorrea + galactorrea.

· Diagnóstico:

· Generalmente Rx PA y lateral de cráneo detecta aumento de silla turca.

· Según sospechas:

· Acromegalia: Rx calcáneo: almohadilla > 20 mms; Glucemia (alta)

· Prolactinoma: descartar otras causas de aumento de LTH:

· Fármacos: antidepresivos, hipotensores, estrógenos;

· Insuficiencia renal crónica y uremia, hipotiroidismo, 

· Causas infecciosas: tuberculosis, meningitis, encefalitis; 

· Secreción ectópica el carcinoma broncogénico, hipernefroma, hepatoma.

· Tratamiento:

· Del tumor: 

· neurocirugía  y cobaltoterapia (
generalmente no posible...)

· De la producción hormonal:

· Aumento de GH: 

· clorpromazina,10-25 mgrs /4-8 h. 

· bromocriptina, 1,25-2,5 mgrs ala costarse y subir semanalmente hasta 2,5 mgrs/8.12 horas

· Aumento de LTH: bromocriptina, 1,25-2,5 mgrs ala costarse y subir semanalmente hasta 2,5 mgrs/8.12 horas.

2.7.2.4 Alteraciones de la neurohipófisis

2.7.2.4.1 Diabetes insípida

· Definición: descenso del nivel o de la acción de la hormona antidiurética.

· Causas:

· Central: frecuentemente idiopáticas o por infecciones (ver hipopituitarismos)

· Nefrogénicas: idiopáticas, en alteraciones renales y metabólicas: por hipopotasemia, hipercalcemia, hipoproteinemia (en malnutrición, sobre todo en casos de Kwashiorkor)

· Clínica de poliuria y polidipsia.

· Diagnóstico: 

· Osmolaridad de la orina al levantarse: > 800 mosm./l excluyen diabetes insípida.

· prueba de la sed: no se concentra la orina: se puede medir la densidad de la orina con un urinómetro, un refractómetro, pesándola o por reactivos, métodos asequibles en muchos hospitales rurales. 

· Otro método es la respuesta a 5 unidades Im de ADH, si disponemos de ésta.

· Tratamiento: ADH en spray nasal (1-2 insuflaciones /12-24 horas) o subcutánea (tratamiento entre 5 y 10.000 ptas. al mes; sólo asequible en algunas situaciones del trópico rural).

2.7.2.4.2 Síndrome de secreción inadecuada de ADH

· Causas:

· Tumores de secreción ectópica: cáncer de pulmón, páncreas, duodeno, suprarrenales.

· Disfunción hipotálamo-hipofisaria: tumores, Guillain-Barré, encefalitis, meningitis, abscesos

· Clínica de oliguria con osmolaridad de la orina aumentada.

· Diagnóstico: hiponatremia (si medible), osmolaridad del plasma < 280.

· Tratamiento: 

· Hiponatremia: administración de suero salino isotónico y furosemida  (ver tema de alteraciones metabólicas).

· Tratamiento crónico: 

· restricción de agua a 500-1000 mls/día

· demeclociclina 300-600 mgrs/día

2.7.3 Alteraciones del tiroides

2.7.3.1 Limitaciones en los estudios de función tiroidea en el trópico rural

· Recuerdo fisiológico: Disponemos de yodo en sangre mediante desionización tiroidea, unido a medicamentos o por la ingesta (necesidades de > 500 gammas/día). La mayor parte del yodo pasa al tiroides y permite la síntesis de T3 y T4, que pasan a la circulación. Tanto la síntesis como la secreción de hormonas tiroideas es estimulada por la TSH hipofisaria, a su vez estimulada por la TRH hipotalámica. El 90% de la T3 circula libre y el 90% de la T4 se une a proteínas de transporte. Las hormonas tiroideas libres en sangre inhiben la secreción de TSH y de TRH.

· Los estudios de la función tiroidea incluyen las pruebas de captación de Yodo radioactivo, la medición de niveles de T3,T4, TSH y TRH con o sin pruebas de estimulación (con T3, RSH, TRH), la determinación de autoanticuerpos como los antitiroglobulina o antimicrosomales, las pruebas nucleares de localización como la gammagrafía tiroides y los índices metabólicos. Ninguna de estas técnicas es posible en el trópico rural habitualmente. Por lo tanto los pacientes con problemas tiroideos deben ser enviados a centros de referencia o, como a menudo es el caso, tratados con bajos recursos y guiados por diagnóstico clínico y epidemiológico.

· Problemas más frecuentes: bocio, hipotiroidismos, hipertiroidismos, neoplasias tiroideas y tiroiditis:

2.7.3.2 Bocio

· Definición: hiperplasia tiroidea por descenso crónico en la secreción de hormonas tiroideas y constante estímulo hipofisario. Evoluciona de la hiperplasia folicular, a la forma nodular (zonas hiperplásicas y zonas de involución), a una destrucción progresiva del epitelio, con crecimiento del estroma.

· Etiología:

· Baja ingesta de yodo.

· Sustancias bociógenas:

· Glicósidos cianógenos (en casava, maíz, boniatos, cacahuetes, alubias): aumentan con la fermentación.

· Tiocianatos: en lechuga, col (incluso en leche de vacas alimentadas con coles), coliflor.

· Sustancias en el agua de rocas sedimentarias (en Chile y Colombia): acción antitiroidea. Aguas con alto contenido en calcio.

· Antimonio, cobalto.

· Otras causas menos frecuentes: bocio esporádico por agentes químicos frecuentes en el trópico como PAS, sulfonilureas o fenilbutazona; bocios disenzimáticos o idiopáticos.

· Epidemiología: las zonas endémicas de déficit de Yodo son las lejanas al mar, en cabeceras de ríos o en valles aislados con suelo pobre y muchas lluvias: La siguiente tabla  refleja las estimaciones de zonas bociógenas y casos afectados:

Tabla 45: Zonas bociógenas en el trópico

	Región tropical
	Zonas más bociógenas
	Deficiencia marginal 

(en millones)
	Bocio

(en millones)
	Cretinismo

(en millones)

	Sudeste asiático
	Myanmar, Tailandia, Vietnam, Malasia, Papúa Nueva Guinea
	200
	100
	1,5

	Resto de asia
	Himalaya, Nepal, China occidental
	400
	30
	0,9

	Africa
	Atlas, valle del Nilo, zonas altas de Africa oriental (Kenya, Tanzania, Rwanda, Burundi)
	60
	30
	0,5

	Latinoamérica
	Andes, zonas de Centroamérica
	60
	30
	0,2


· Afecta de forma similar a hombres y mujeres antes de la pubertad pero más a mujeres tras la pubertad.

· Clínica: depende del estadío de desarrollo:

· Fetos: desarrollo de cretinismo ( si ingesta < 20 mcgr./día): dos formas:

Tabla 46: Formas de cretinismo

	Características
	F. neurológica
	F. mixedematosa

	Causa
	Bajo yodo +/- predisposición genética
	Sustancias bociógenas

	Localización
	Andes, Papúa N. Guinea
	Africa central

	Hipotiroidismo
	-
	+ (se prolonga la ictericia neonatal, llanto ronco, estreñimiento y somnolencia)

	Déficit mental
	+++
	+++

	Sordomudos
	+
	-

	Diplejia, estrabismos
	+
	-

	Retraso del crecimiento
	-
	+

	Malformación de dientes
	-
	+


· Infancia: bocio, hipotiroidismo, déficit mental, retraso del crecimiento / desarrollo.

· Adultos: 

· bocio simple (ver diagnóstico).

· Complicaciones:

· Compresión de tráquea (evolución a traqueomalacia: tose al acostarse, irreversible), compresión esofágica.

· Signo de Pemberton: congestión facial o síncope y vértigo al elevar los brazos: compresión vascular.

· Hemorragias nodulares: dolores similares a la tiroiditis subaguda.

· Función: hipotiroidismo si yodo bajo. Hipertiroidismo tras la ingesta de yodo.

· Diagnóstico:

· Clasificación de la OMS:

· Grupo 0: tiroides no palpable

· Grupo 1 a: tiroides palpable, no visible en extensión.

· Grupo 1 b: tiroides palpable, visible en extensión.

· Grupo 2: tiroides palpable, visible en posición normal.

· Grupo 3: tiroides visible a distancia

· Grupo 4: bocio gigante.

Estudios comunitarios: bocio endémico si >5% 1 b, o > 30% 1 a.

· Otras pruebas: generalmente no posibles en el trópico, requieren apoyo de laboratorios de referencia o estudios epidemiológicos periódicos: yodo en orina, T4, TSH (4-6 en bocio leve, 6-10 en bocio moderado, > 10 en bocio severo), captación de yodo radioactivo. 

· Tratamiento:

· Administrar Yodo:

· Oral: yoduro potásico 30 mgrs en 20 mls de agua: 4-6 gotas /día ( o lugol)

· Intramuscular: inyección de 1 ml de yodo liposoluble (Lipiodol): 480 mgrs de yodo: corrección durante 4 años.

· Eliminar bociógenos de la dieta o disminuir su fermentación.

· Corrección quirúrgica si alta compresión, seguido de tratamiento sustitutivo.

· Prevención:

· Yodar el agua (no posible en el trópico rural).

· Yodar la sal ( mediante programas nacionales).

· Alimentación: mayor cocción de tubérculos y hojas verdes.

· Vacunación con lipiodol 1 ml IM, si > 12 meses: ½ ml: indicado en casos sintomáticos, mujeres embarazadas y niños de 0-7 años de zonas endémicas. (Coste: 40 ptas. /dosis).

2.7.3.3 Hipotiroidismo

· Causas:

· Déficits glandulares o enzimáticos congénitos (incidencia poco conocida en el trópico)

· Adquiridos:

· Primarios: alteraciones del tiroides: 95% idiopáticos, 5% postcirugía, tirotóxicos (PAS) o posttiroiditis.

· Secundarios: por descenso de TSH (poco frecuente)

· Terciarios: por descenso de TRH.

· Sospecha clínica:

· En neonatos: 

· estreñimiento, somnolencia, llanto ronco

· con el desarrollo: similar al cretino mixedematoso , estatura corta, baja edad ósea, enfermedad de Perthes bilateral.

· En adultos:

· Síntomas: frío, estreñimiento, apatía, letargia.

· Exploración: voz profunda y gruesa, caída del pelo: modarosis, en coronilla, púbico, axilar; bradipsiquia (diagnóstico diferencial importante con la demencia), reflejo aquíleo lento.

· Diagnóstico:

· Analítica : anemia, aumento de GOT, hipercolesterolemia en los casos primarios.

· ECG: menor amplitud de los complejos, Ts aplanadas e invertidas.

· Pruebas tiroides: captación de yodo, niveles de T3 y T4, TSH, TRH (generalmente no posibles).

· Tratamiento:

· Ante sospecha clínica de hipotiroidismo, ver respuesta al tratamiento:

· Levotiroxina (T4): 

· Adultos: 0,1 mg/día, aumentar 0,05 mg/día cada dos semanas hasta corrección sintomática.  (de 400-800 ptas. al mes)

· Niños, comenzar con 0,025 mg/d.

· Casos secundarios o terciarios: dar previamente esteroides.

· La mayor limitación en el trópico rural es la no monitorización analítica.

· Complicaciones: hiponatremia severa: corrección con ClNa lento .

Nota: relación entre malnutrición e hipotiroidismo: en la malnutrición hay descenso de T3 y aumento de T3 libre; menor conversión periférica de T4 a T3 y menor peso del tiroides con células foliculares aplanadas y aumento del coloide. Los efectos de estos cambios en los niños llevan a una menor maduración ósea (retraso del crecimiento de unos 3 años) y a cambios cutáneos, pelagroides, anemia dismórfica y efusiones serosas en adultos.

2.7.3.4 Hipertiroidismo

· Causas: presencia de LATS: inmunoglobulina IgG contra componentes de células tiroideas, que estimula sus receptores produciendo aumento difuso y frecuente infiltración linfocítica. También afecta al tejido retroocular y a la dermis. Es menos frecuente en climas tropicales (base genética?).

· Clínica:

· Hipertiroidismo: temblor, nerviosismo, sudor, palpitaciones, pérdida de peso, miopatías en jóvenes, esteatorrea (diagnóstico diferencial con malabsorción). A la exploración: pelo sedoso y fino, taquicardias.

· Oftalmopatía: proptosis, oftalmoplejia.

· Dermopatía: mixedema pretibial, acropaquias, acromegalias.

· Tratamiento:

· Tratamiento sintomático: Propanolol 20-40 mgrs / 6h +/- verapamilo 40-80 mgrs v.o. para controlar taquicardias.

· Yodo radioactivo (no posible en el trópico rural)

· Tratamiento antitiroideo en niños, jóvenes y embarazadas:

· Propiltiouracilo: 100 mgrs /8h.

· Metamizol 10-30 mgrs /día.

Son medicaciones que se deben utilizar con cautela por sus efectos adversos, en especial la agranulocitosis, por lo que precisan supervisión estrecha.

· Cirugía: tiroidectomía subtotal con tratamiento antitiroideo previo.

2.7.3.5 Tiroiditis

· La siguiente tabla sintetiza las principales tiroiditis, su clínica y tratamiento:

Tabla 47: Tiroiditis: etiología, clínica y  tratamiento

	Evolución
	Tipos
	Etiología
	Clínica
	Tratamiento

	Agudas
	De células gigantes
	Viral, autoinmune
	Dolor, molestias al tragar, inflamación, frecuente parálisis del recurrente, aumento de VSG
	Prednisona x 2-3 semanas

	
	Linfocítica
	Autoinmune
	Similar a la de células gigantes pero VSG normal y disfunción tiroidea asociada: hipertiroidismo x 2-3 semanas, seguido de hipotiroidismo x 2-3 semanas y eutiroidismo.
	Autolimitada

	Crónicas
	Hashimoto
	Autoinmune
	Indolora: aumento del tamaño del tiroides, evolución a hipotiroidismo
	Levotiroxina

	
	Riedel
	¿?
	Lento aumento del tiroides, muy duro. Síntomas de compresión
	Quirúrgico


2.7.4   Metabolismo fosfocálcico

2.7.4.1 Limitaciones en los estudios del metabolismo fosfocálcico en el trópico rural

· La siguiente tabla resume los estímulos, inhibiciones y acciones de las tres hormonas implicadas en el metabolismo fosfocálcico:

Tabla 48: Metabolismo fosfocálcico

	Hormona
	Estímulo
	Inhibición
	Acción
	Efecto metabólico

	PTH
	Hipocalcemia

Hipomagnesemia
	Hipercalcemia

Vitamina D
	Estimula reabsorción ósea,  absorción de Ca y P intestinal, y reabsorción de calcio renal
	Hipercalcemia

Hipomagnesemia

Hipofosfatemia

	Calcitonina
	Hipercalcemia

Hipermagnesemia
	-
	Estimula la actividad de osteoblasto
	Hipocalcemia

Hipomagnesemia

Hipofosfatemia

	Vitamina D
	PTH

Hipocalcemia

Hipofosfatemia
	Hiperfosfatemia
	Equilibrio entre osificación y reabsorción. Aumento de reabsorción de calcio y fósforo renal, aumento de absorción intestinal de calcio y fósforo.
	


·   Pruebas diagnósticas:

· Valores de calcio, fósforo, magnesio y flúor: 

· Calcio: determinación útil también en la investigación de malabsorción. Sólo requiere reactivo CPC (cresoftaleína complexona)  y colorímetro: puede ser tecnología apropiada en centros rurales del trópico. 

· El resto de iones son complejos y caros de medir, por lo que dependen de la colaboración y accesibilidad a laboratorios de referencia.

· Fosfatasa alcalina: posible algunos  hospitales rurales: requiere substrato, solución de HaOH y espectrofotómetro .

· Radiografías: serie basal: lateral de cráneo, PA de tórax, manos, muñecas, abdomen, lateral de lumbar y  PA rodillas: resulta muy cara en el trópico rural: generalmente sólo se hacen de manos, muñecas y cráneo.

· Las técnicas de inmunoanálisis para medir PTH, calcitonina, vitamina D, AMPc urinario, no son habitualmente posibles en el trópico rural.

2.7.5 Hipoparatiroidismo

2.7.5.1 Causas

· Causas:

· Secundarios a cirugía de tiroides, a hemocromatosis, a hipofunción transitoria en neonatos de madres hiperparatiroideas, o a patología del magnesio.

· Idiopáticos: varios tipos: esporádicos (asociados a síndromes MEAs), familiares (autoinmunes asociados a anemia perniciosa o síndrome HAM: + Addison y moniliasis) o asociados a agenesia del timo (síndrome de Di Georgi).  

·   Clínica:

· Por hipocalcemia: tetania, laringoespasmos, aumento del QT, insuficiencia cardíaca, cambios mentales-psíquicos, epilepsia. Exploración: Chvostek, Trousseau.

· Por alteraciones ectodérmicas: moniliasis, eczema, psoriasis, alopecia, cataratas congénitas (diagnóstico diferencial con galactosemia), alteración de la dentición.

· Alteraciones digestivas: malabsorción, esteatorrea (perpetúa la hipocalcemia), vómitos.

· Por hiperfosfatemia: calcificaciones ectópicas (en ganglios de la base, plexos coroideos, arterias, zonas subcutáneas).

Nota sobre pseudohipoparatiroidismo: diferentes tipos según niveles de bloqueo de la acción de la PTH en el riñón o el hueso. Produce una clínica similar con alteraciones del somatotipo: cara redonda, implantación retrasada del pelo, estatura baja, gruesos, retraso mental en el 70%, falanges y metacarpianos cortos, a veces radio curvo.

· Diagnóstico: hacer ECG (aumento del QT), y medir, si es posible, calcio en sangre.

· Tratamiento: 

· dieta rica en calcio y pobre en fósforo.

· CO3Ca: 3 grs/día

· Vitamina D

· Quelantes del fósforo (hidroxialúmina)

Difícil tratamiento y seguimiento en el trópico.

Diagnóstico diferencial de la tetania en el trópico

· El siguiente esquema orienta en la valoración de la tetania en el trópico:

Esquema  5: Valoración de la tetania en el trópico rural

2.7.6 Hiperparatiroidismo

· Causas:

· 85% por tumores de glándulas paratiroides o ectópicos (pulmón, hipernefroma y hepatoma: causa frecuente en el trópico): generalmente sin alteraciones óseas y con alcalosis (efecto de las “PTH-like”). 

· 15% por hiperplasia: asociados a alteraciones múltiples endocrinas (MEA- I y II).

· Clínica:

· Osteítis fibroquística en Rx: penachos en falanges, aspecto en “sal y pimienta” craneal

· Por hipercalcemia: cálculos, nefrocalcinosis, pancreatitis, alteraciones psiquiátricas, queratopatía en banda.

· Diagnóstico: 

· sospecha clínica y analítica: hipercalcemia en suero y orina + acidosis (desplaza los hidrogeniones de la albúmina); y la radiología descrita.

· Orientación etiológica:

· Descartar aumento de ingesta de vitamina D y/o calcio (ej.: leche-álcali en ulcerosos).

· Descartar clínica de tirotoxicosis o de insuficiencia suprarrenal.

· Hacer serie ósea y descartar mieloma , metástasis osteolíticas y signos de hiperparatiroidismo.

· Hacer Rx de tórax y descartar sarcoidosis.

· Si no se llega a un diagnóstico, pensar en hipercalcemia idiopática de la infancia o en jóvenes en crecimiento rápido.

· Tratamiento: 

· el único tratamiento definitivo es el quirúrgico en centros de referencia,  y tratamiento sustitutivo.

· Sintomático: 

· infusión IV de ClNa y furosemida (transporte de calcio y de sodio en el túbulo renal).

· Mitramicina

2.7.7 Otras alteraciones del metabolismo fosfocálcico

· Alteraciones de la vitamina D: ver tema de nutrición).

· Alteraciones de la calcitonina: elevada en el carcinoma medular de tiroides .

2.7.7.1 Alteraciones del magnesio

· Hipermagnesemia:

· Causas: fracaso renal agudo o crónico, administración de magnesio.

· Clínica: náuseas, vómitos, hipotonía muscular, somnolencia, muerte en apnea o fallo cardíaco.

· Tratamiento: diálisis (no posible en el trópico salvo de emergencia mediante diálisis peritoneal: ver tema).  

· Hipomagnesemia:

· Causas: diarreas crónica y prolongada (frecuente en el trópico), hipoparatiroidismo severo, tratamiento diurético, alcoholismo, hiperaldosteronismo primario e hipercalcemia (mayores pérdidas urinarias).

· Clínica: tetania, debilidad muscular, arritmias cardíacas, analítica: hipocalcemia resistente al tratamiento.

· Tratamiento: cloruro magnésico parenteral u oral.

2.7.8 Alteraciones de las glándulas suprarrenales

2.7.8.1 Síndrome de Cushing

· Causas:

· 70% por secreción inadecuada de ACTH

· Resto:

· Tumores adrenales o del tejido suprarrenal ectópico (pulmonar, ovarios, testículos)  

· Ectópico tumoral: pulmón microcítico, carcinoma medular de tiroides, pancreático, de ovarios..

· Yatrógeno (tratamiento con corticoides).

· Clínica:

· Cuadro típico: astenia, cuadros psiquiátricos, hábito típico con obesidad troncular, cara en luna llena, hipertricosis, acné. Hipertensión en el 70% de los casos.

· Analítica: 

· glucosuria e intolerancia a la glucosa ; hipopotasemia, CO3H elevado, descenso de eosinófilos (< 100 /dL) y Rx con osteoporosis.

· Pruebas bioquímicas y de localización no factibles en el trópico rural: valorar si se pueden enviar muestras para medición de cortisol plasmático y en orina  tras prueba de supresión (dexametasona nocturna y, si positiva, a dosis bajas/6h), a centros de referencia.

· Tratamiento: 

· Quirúrgico  previa detección del origen (ACTH, técnicas de imagen, en centros de referencia. 

2.7.8.2 Feocromocitoma

· Definición: hiperplasia del tejido cromafín en médula suprarrenal o cuerpos cetónicos yuxtavesicales.

· Etiología: tumores benignos generalmente localizados en la médula suprarrenal, a veces asociados a síndrome multi- Endocrino MEA o a neurofibromatosis, productores de catecolaminas.

· Clínica: sospecha ante:

· Hipertensión arterial paroxística, juvenil, lábil.

· Hipertensión arterial + crisis de Labbé: cefalea, taquicardia, sudoración, palidez, congestión.

· Frecuente asociación de leucocitosis, hiperglucemia. Determinaciones hormonales Vanilmandélico en orina) y de localización, a menudo no posibles en el trópico rural.          

· Tratamiento:

· Crisis hipertensiva: fenoxibenzamina 10 mgrs/día, aumento diario de 10 mgrs hasta 1-2 mgrs/k en dosis; + propanolol 20 mgrs/8h. Añadir fentolamina 2-5 mgrs IV y repetir dosis si es necesario.

· Tratamiento quirúrgico definitivo en centros de referencia.

2.7.8.3 Síndrome de Conn

· Causas: producción excesiva de aldosterona independiente del sistema renina- Angiotensina; debido a hiperplasia, adenoma o defectos enzimáticos en la corteza suprarrenal. Casos secundarios por aumento de renina en la estenosis de la arteria renal, hipertensión acelerada, tratamiento con diuréticos, fracaso renal, insuficiencia cardíaca y fallo hepático, además del defecto tubular del síndrome de Barter.

· Clínica: hipertensión, hipokaliemia, alcalosis e hipernatremia leva. Comprobar el potasio plasmático, la aldosterona, renina y angiotensina.

· Diagnóstico por sospecha clínica y determinaciones de sodio en plasma y orina.

· Tratamiento quirúrgico en los casos primarios y etiológico en los secundarios. Reponer potasio.

2.7.8.4 Síndrome de Addison

· Causas: tuberculosis suprarrenal, sepsis meningocócica. Otras: coccidiomicosis, otras micosis, tumores, metástasis, enfermedades autoinmunes, secundaria a enfermedad hipofisaria por corticoides endógenos o exógenos.

· Clínica: hiperpigmentación en Addison primario: aumento reactivo de ACTH y MSH, astenia progresiva, hipotensión, curva aplanada de glucosa, a veces hipoglucemia; anorexia, náuseas, vómitos, diarreas, hipopotasemia, hiponatremia ( a veces + diarrea acuosa), disminución de la libido, del pelo axilar y púbico.

· Diagnóstico mediante pruebas de estimulación del cortisol con ACTH (enviar, si es factible la administración de ACTH) las muestras a centros de referencia. Determinaciones de iones. Estudios etiológicos.

· Tratamiento:

· Etiológico.

· Ante la sospecha clínica, administrar hidrocortisona 20 mgrs por la mañana y 10 mgrs por la noche (descartar o tratar antes tuberculosis y sepsis) y ajustar la dosis según clínica y –cuando sea posible- determinaciones de cortisol.

· En el trópico puede ser útil en estos casos, la administración de trimetilacetato de desoxicortisona en solución oleosa IM cada 3 o 4 meses.

2.7.9 Diabetes en el trópico

· Etiología: déficit de acción insulínica por:

· Descenso de producción por células beta:

· Hereditaria / genética: asociaciones con HLAs según zonas.

· Autoinmune: HLA + infecciones virales (Coxackie B4, otros?...)

· Pancreatitis  por alcohol, crónica calcificada , por casava o por parásitos como Ascaris, Esquistosoma, cisticercosis e hidatidosis, además de insuficiencia pancreática por hemocromatosis, traumatismos o cáncer de páncreas.

· Inhibición de la liberación por hipopotasemia en el síndrome de Conn, aumento de serotonina en el síndrome carcinoide.

· Factores circulantes contrainsulínicos:

· Aumento de hormonas contrarreguladoras: GH, catecolaminas, cortisol, glucagón

· Anticuerpos anti- Insulina

· Drogas: antidiabéticos orales, diazóxido, hidantoína, L- Asparraginasa.

· Resistencia periférica a la acción insulínica:

· Por descenso del número de receptores, alteración de su unión o defectos postreceptores: 

· Base hereditaria / infecciosa / autoinmune

· Asociados a ataxia, telangiectasia, acantosis nigricans.

· Obesidad

· Epidemiología en el trópico: 

· en general es menos prevalente que en Occidente (0,1-0,6%  vs 1,5%), aunque en parte puede que sea por infradetección de casos.

· La incidencia es mayor en zonas urbanas y menos frecuente en la diabetes infantil; en posible relación inversa con la lactancia materna.

· Es más frecuente en Asia tropical y en personas de origen asiático (hasta tasas del 5%), más alta en Micronesia.

· Formas características del trópico:

Tabla 49: características de las diabetes tropicales tipo J y Z

	Grupo
	Características
	Diabetes tipo “J” (Jamaica)
	Diabetes tipo “Z” (Zuidema, Indonesia)

	Epidemiología
	Edad de presentación
	Jóvenes
	Jóvenes

	
	Sexo
	V>H
	V<H

	
	Estado socioeconómico
	Pobre
	Pobre

	
	Distribución geográfica
	Trópico
	Trópico

	Etiología
	Asociado a malnutrición
	++
	+

	
	Asociado a casava
	+/-
	++

	Patología
	Calcificación pancreática
	+/-
	++

	
	Alteración del páncreas exocrino/malabsorción
	-
	+

	Clínica
	Peso
	Delgados
	Delgados

	
	Cetosis
	Poco frecuente
	Poco frecuente

	
	Dolor abdominal
	-
	+

	Tratamiento
	Resistencia a Insulina
	+
	+

	
	Control con antidiabéticos
	+
	-


· Clasificación de la OMS:

· A: Diabetes mellitus primaria:

· Tipo I – Diabetes insulin-dependiente: Generalmente con pérdida de peso, sintomática, asociada a cetoacidosis, con déficit de secreción de insulina.

· Tipo II- Diabetes no- Insulín dependiente: 
eneralmente con aumento de peso, pocos síntomas, sin cetoacidosis y con insulinas normales y resistencia periférica a su acción.

· B: Diabetes gestacional

· C: Tolerancia anormal a la glucosa

· D: Anomalía latente: C en situaciones de estrés o con toma de corticoides.

· E: Anomalía potencial de la tolerancia a la glucosa (antecedentes familiares; madres de fetos macrosómicos e hiperplasia de islotes)

· F: Diabetes asociada a enfermedades o condiciones especiales.

· Clínica:

· Poliuria, polidipsia, polifagia.

· Astenia

· Alteraciones cutáneas : necrosis lipoídica (placas oscuras más difíciles de ver en piel negra), lesiones bullosas en manos y pies, eczemas, piodermitis, mala cicatrización.

· Complicaciones: 

· retinopatía diabética , 

· nefropatía diabética , 

· macroangiopatía (cardiopatía isquémica, ACVAs, úlceras en EEII que evolucionan a gangrenas distales), 

· neuropatía diabética: isquémica (mononeuropatías), tóxica (polineuropatía simétrica mixta), autonómica (diarreas, hipotensión ortostática, arritmias, vejiga neurógena, impotencia...)

· Comas o condiciones pre-coma :

Tabla 50: Cetoacidosis e hiperosmolaridad diabéticas: cuadro diferencial

	Características
	Cetoacidosis
	Hiperosmolaridad

	Causas desencadenantes
	descompensaciones por fallos en el tratamiento, infecciones o alteraciones vasculares.


	Infecciones, necrosis, fármacos (diazóxido, corticoides, petidina), fallos del tratamiento

	Mecanismos
	defecto de insulina que conlleva hiperglucemia y lipólisis aumentada --> cetosis, y deshidratación.


	Defecto en la sensibilidad celular a insulina con aumento de la glucosa intracelular y efectos de hiperosmolaridad y deshidratación

	Clínica
	alteración del nivel de conciencia, sed, poliuria, astenia, dolor abdominal agudo.


	Deshidratación, síntomas neurológicos y progresión al coma (en mayor grado que o por la deshidratación clínica)

	Diagnóstico
	hiperglucemia (> 300, generalmente entre 250 y 600), osmolaridad normal, cetonuria (por tiras reactivas)


	Hiperglucemia (> 600), osmolaridad > 350, sin cetonuria

	Tratamiento:
	Común
	Ingreso, monitorización de constantes, profilaxis antitrombótica.



	
	Sueros
	salino (inicial 0,5 –1 L en dos horas y luego según clínica y presión venosa central), pasar a dextrosa 5% cuando Glu < 300.


	Hipotónico si Na > 150, salino si hipotensión y/o Na < 150

	
	Insulina
	Insulina 6 U/h. y ajustar según glucemias.

	
	ClK
	Asociar ClK 60-100 mEq/día en los sueros.

	
	CO3H
	Tratar con CO3H si pH<7,10 o <7,2 y sintomático.
	Si pH < 7,2


· Diagnóstico:

· Sospecha si:

· > 200 mgrs/dL o > 126 mgrs/dL en ayunas; o > 200 mgrs/dL 2 horas de el test de tolerancia oral (75 grs de Glucosa de ayuno nocturno) .

· Diabetes gestacional: 50 grs: a la hora, > 140.

· Confirmación se se repite al menos en dos ocasiones las determinaciones anteriores.

· Intolerancia oral a la glucosa:

· 75 grs tras ayuno nocturno: intolerancia si > 105 a los 0’, > 190 a los 60’, > 165 a los 120’ y > 140 a los 180’.

· Tratamiento:

· Dieta:  control del 20-25% del tipo A- II.

· No obesos: más frecuente, menor cantidad, suspender azúcares.

· Obesos: lo mismo y reducir la ingesta calórica.

· En todo caso, dieta equilibrada: 60% carbohidratos, 30% grasas, 1,5 mgrs/k de proteínas (si función renal normal). Rica en fibras.

· Si no responde, tratamiento con antidiabéticos orales:

· Obesos: iniciar tratamiento con Metformina 500 mgrs/8h (a veces sólo hay fenformina desechada en países ricos por la frecuencia de acidosis láctica). 

· No obesos: iniciar tratamiento con Tolbutamida 0,5-1 gr/ 12h (de vida media más corta y con menos frecuencia de hipoglucemia: útil en ancianos; Glibenclamida 2,5-15 mgrs/d.

· Si la pauta anterior es insuficiente, combinar metformina y tolbutamida o asociar cualquiera de ellos a acarbosa.

· Si no responde o en casos de embarazo, insuficiencia renal o insuficiencia hepática, tratamiento con insulina:

· Tipos:

· Rápida: pico a las 2-4 horas, duración de 8 horas.

· Lenta: pico a las 4-6 horas, duración de 16 horas.

· Retardada: duración de hasta 32 horas

· Dosis:

· Inicial de 0,3 U/k

· Composición: 1/3 rápida, 2/3 lenta

· Pauta: < 30 U: una vez al día; > 30 U: 2/3 por la mañana, 1/3 por la noche.

· Ajuste según escalas.

2.7.9.1 Porfirias

· Porfiria cutánea tarda:

· Incidencia especialmente alta en Sudáfrica-Transvaal

· Etiología:

· 90% por alcoholismo: + hepatoesplenomegalia, + frecuente hemosiderosis, que unido a una menor reactividad de uroporfirinógeno carboxilasa hepática, lleva a la clínica de porfiria.

· Clínica: ampollas en zonas expuestas, hiperpigmentación, hipertricosis facial; a veces vómitos y dolor abdominal.

· Analítica: aumento de uroporfirina en orina; al sedimentar: la orina se vuelve roja.

· Tratamiento: sangrías y suspender alcohol.

2.8 Reumatología

2.8.1 Medios diagnósticos y terapéuticos

· Con los recursos disponibles en el trópico rural, el diagnóstico de enfermedades reumáticas ha de basarse en la clínica, la analítica elemental, la radiografía y el estudio analítico básico y bacteriológico, de muestras del líquido sinovial, o partes blandas u óseas afectadas.

· En las artropatías autoinmunes, el estudio de autoanticuerpos y fenómenos relacionados, con excepción del factor reumatoide y las células LE, no es posible en las situaciones a las que se refiere este manual, ni tampoco serían prioritarias dada la frecuencia de estos problemas. En todo caso se podrán mandar muestras a laboratorios de referencia.

2.8.1.1 Punciones articulares

· Tanto por el acceso al líquido sinovial y su estudio como por la utilidad terapéutica por drenaje de derrames articulares como por infiltraciones de medicamentos, fundamentalmente corticoides, las punciones articulares son técnicas apropiadas en el trópico rural, y se describen a continuación:

· Articulación gleno-humeral: 

· Posición: paciente sentado, con el brazo a lo largo del tronco y la mano sobre el abdomen.

· Técnica:

· Anterior: insertar la aguja lateral e inferior a la apófisis coracoides, directa al borde anterior de la cavidad glenoidea (ver ilustración 116 A)

· Posterior: insertar la aguja 2 cms por debajo del ángulo posterior del acromion, directa al borde posterior de la cavidad glenoidea (ver ilustración 117 )

· Articulación acromioclavicular:

· Posición: paciente sentado, con el brazo a lo largo del tronco y la mano sobre el abdomen.

· Técnica: palpar la articulación, insertar la aguja desde arriba, lateral al extremo lateral de la clavícula (116 B).

· Bursa subacromial:

· Posición: paciente sentado, con el brazo a lo largo del tronco y la mano sobre el abdomen.

· Técnica: insertar la aguja 1 cm lateral debajo del extremo del acromion. (116 C)

·  Tendón bicipital:

· Posición: paciente sentado, con el brazo a lo largo del tronco y la mano sobre el abdomen.

· Técnica: insertar la aguja anterior en el punto de mayor dolor, dirigir la aguja a la FISA bicipital (116 D).

· Articulación  radio-humeral:

· Posición: sentado, codo flexionado en 90º, pronar el antebrazo (mano hacia abajo)

· Técnica: insertar la aguja desde la zona lateral hacia el epicóndilo y la cabeza del radio (118 C).

· Epicóndilo lateral:

· Posición: sentado, codo flexionado en 90º, pronar el antebrazo (mano hacia abajo)

· Técnica: Insertar la aguja desde la zona lateral y dirigirla al punto de mayor dolor en el epicóndilo (118 B).

· Bursa del olécranon:

· Posición: flexionar el codo 90º.

· Técnica: insertar la aguja en el borde posterior del olécranon y dirigirlo a lo largo del eje cubital (118 A).

· Articulación radio-carpiana (muñeca):

· Posición: flexionar la muñeca 30º y aplicar tracción a la mano

· Técnica: Insertar la aguja dorsalmente, distal al tubérculo dorsal, medial al extensor largo del dedo gordo y dirigirlo hacia la articulación (119)

· Articulación carpo-metacarpiana:

· Posición: oponer el pulgar al dedo pequeño y traccionarlo.

· Técnica: insertar una aguja proximal a la prominencia de la base del metacarpiano, en el lado palmar del tendón abductor del pulgar (120).

· Articulación metacarpofalángica e interfalángica:

· Posición: flexionar los dedos 15-20º, y aplicar tracción al dedo.

· Técnica: insertar aguja dorsalmente, medial o lateral al tendón extensor. (121)

· Articulación de la cadera :

· Acceso lateral:

· Posición: paciente en decúbito supino, cadera recta (flexión de 0º) y rotación interna.

· Técnica: insertar la aguja anterior al trocánter mayor, directamente profunda a la porción media del ligamento de Poupart. Si puede, confirme la posición por Rx. (122 B).

· Acceso anterior:

· Posición: en decúbito supino, cadera recta (0º flexión) y en rotación neutra.

· Técnica: insertar la aguja en la intersección de la línea parasagital que pasa por la espina ilíaca antero superior y la línea transversa que pasa a través de la sínfisis del pubis.

· Bursa del trocánter mayor:

· Posición: paciente en decúbito supino, cadera recta (0º) y en rotación interna.

· Técnica: insertar la aguja hacia el punto de mayor dolor. (122 A).

· Articulación de la rodilla:

· Acceso anteromedial:

· Posición: en decúbito supino, rodilla extendida.

· Técnica: insertar la aguja 1 cm medial a la rótula, directamente hacia la fosa intercondilar (122 B)

· Acceso anterior:

· Posición: rodilla flexionada a 90º.

· Técnica: insertar la aguja a través de la parte media del tendón rotuliano, directamente a la fosa intercondilar. (125).

· Bursa de la pata de ganso:

· Posición: rodilla extendida.

· Técnica: insertar la aguja en el lugar de máximo dolor (124 A).

· Articulación tibio talar:

· Posición: pie en flexión plantar.

· Técnica: insertar aguja dorsalmente, medial o lateral al tendón extensor, directamente hacia el margen anterior del maléolo medial.(125 A).

· Articulación metatarsofalángica e interfalángica:

· Posición: flexionar los dedos a 15-20º y aplicar tracción.

· Técnica: insertar la aguja dorsalmente, medial o lateral al tendón extensor. (125 B y C).

Ilustración 11: Punción articular del hombro: entrada anterior

Ilustración 12: Punción articular del hombro: entrada posterior

Ilustración 13:Punción articular del codo

Ilustración 14: Punción articular de la muñeca

Ilustración 15: Punción articular del pulgar

Ilustración 16: Punción articular de los dedos de la mano

Ilustración 17: Punción articular de la cadera: entrada lateral.

Ilustración 18: Punción articular de la cadera: entrada anterior

Ilustración 19: Punción articular de la rodilla: entrada medial

Ilustración 20: Punción articular de la rodilla: entrada anterior

Ilustración 21: Punción articular del pie

2.8.2 Artropatías degenerativas

2.8.2.1 Artrosis

· Menos frecuente en el Trópico: menor población senil, menos sedentarismo, menor obesidad.

· Clínica : dolor mecánico, contracturas antiálgicas, entumecimiento articular. 

· Artrosis localizadas:

· De cadera: por polio, necrosis de la cabeza del fémur en anemia falciforme, por artritis . Clínica de dolor muy variable (en rodilla, cadera y similar a ciática) y actitud articular en abducción, flexión, rotación externa y limitación funcional.

· De rodilla: menos frecuente (menor obesidad).

· Diagnóstico: ante la sospecha clínica:

· Líquido sinovial: amarillo intenso con mayor viscosidad, prueba de Ropes: ácido acético glacial: coágulo no fragmentable.

· Rx típica: pinzamiento, esclerosis subcondral, cavitaciones con osteoporosis y osteofitos.

· Tratamiento:

· Analgesia (paracetamol, antiinflamatorios no esteroideos), miorrelajantes.

· Inyecciones articulares de glucocorticoides cada 3-6 meses, si dolor resistente al tratamiento médico.

· Programa de ejercicios con fisioterapeuta y terapia ocupacional.

· Medidas de apoyo físico como los collarines cervicales o corsés lumbares (de fabricación local).

2.8.3 Enfermedades autoinmunes

2.8.3.1 Artritis reumatoide

· En general, menos frecuente en el trópico: posiblemente por factores genéticos (DW4 y DR5 menos frecuentes) y menor frecuencia en general de procesos autoinmunes.

· Clínica: 

· sospecha ante oligoartropatías matutinas de pequeñas articulaciones (a menudo metacarpofalángica e interfalángicas), y distribución simétrica. Evolución hacia rigidez dolorosa, amiotrofia y finalmente anquilosis fibrosa.

· Exploración 

· articular: relieve de cabeza cubital, semiflexión del carpo, desviación cubital de las MCF+ extensión IFD + flexión IFP.

· Cutánea: eritema palmo-plantar, nódulos subcutáneos.

· Ojos: conjuntivitis sicca, infiltrados pulmonares, multineuritis.

· Otras manifestaciones extra- Articulares: fibrosis pulmonar, serositis, vasculitis, 

· Otras formas:

· Síndrome de Felty  (+esplenomegaliay granulocitopenia).

· Síndrome de Sjögren (+ sequedad de mucosas y déficit de lacrimeo, muy poco frecuente en el trópico)

· Artritis reumatoide juvenil: 

· Clínica similar a la artritis reumatoide del adulto, a veces mono u oligoarticular.

· Exploración: menos deformidades excepto micrognatia y anquilosis C2-C3, signo de Koebner +vo, poliadenopatías, esplenomegalia, iridociclitis y pericarditis ocasionalmente.

· Rx: similar a artritis reumatoide del adulto + proliferación periostal, maduración ósea acelerada + soldadura precoz: dedos irregulares.

· Diagnóstico ante sospecha clínica:

· Rx articular: pannus, desmielinización, pinzamientos, geodas, anquilosis.

· Líquido sinovial: niveles altos de polimorfonucleares (> 10.000/mm3) y proteínas; con niveles bajos de glucosa y baja viscosidad. Test del coágulo pobre, factor reumatoide positivo.

· Analítica: discreta anemia (por inflamación crónica), leucocitosis y trombocitosis. 

· Factor reumatoide positivo: técnica sencilla por látex, aunque poco rentable dado en bajo número de casos. Algunos casos son seronegativos (artritis seronegativa del adulto), en ellos la afectación articular suele ser asimétrica o única y es menos frecuente la afectación extraarticular.

· VSG elevada. 

· Frotis: células LE en un 5-10%.

· Tratamiento:

· Salicilatos y otros antiinflamatorios no esteroideos.

· Si persiste la sinovitis o si hay síntomas constitucionales graves, utilizar corticoides tipo prednisona 10-15 mgrs /días alternos.

· Si aún así persiste o si hay sinovitis erosiva rápidamente progresiva, utilizar fármacos antirreumáticos modificadores del curso de la enfermedad:

· Metotrexate 7,5 mgrs v.o./semana y aumentar hasta 20 mgrs según respuesta (como pronto empieza a tener efecto a las 4-8 semanas).ç

· Penicilamina 250 mgrs v.o./día y aumentar si es necesario hasta 1000 mgrs.

· Sales de oro 50 mgrs IM /semana (previa dosis inicial de prueba 10 mgrs IM); y espaciar cada 4-8 semanas cuando la dosis acumulada llegue a 1000 mgrs. Es especialmente efectiva en la artritis reumatoide juvenil, la artritis psoriásica y el síndrome de Felty.

Estas medicaciones tienen importantes efectos adversos y precisan supervisión estrecha.

2.8.3.2 Polimiositis

· Incidencia no bien conocida en el trópico. 

· Clínica:

· inflamación + debilidad muscular, en especial proximal.

· Afectación dérmica: rash violáceo palpebral, eritema facial y en escote, lesiones psoriásicas en piel, metacarpo-falángicas, interfalángicas, codos...

· A veces asociado a neoplasias (+ en > 60 años).

· Diagnóstico: aumento de CPK ( si es factible el test) y biopsia muscular ( demuestra necrosis e infiltrado linfocitario), serología: PM-1 y antiJo-1 (rara vez factible: enviar muestras a centros de referencia).

· Diagnóstico diferencial ante el dolor y la inflamación muscular:

· Polimialgia reumática: biopsia de arteria temporal.

· Fibrositis + fibromialgia: generalmente transitoria.

· Sarcoidosis: algunos casos producen polimiositis con granulomas en músculos.

· Polimiositis infecciosas: por toxoplasmosis, por Coxackie, por triquina , por estafilococo (piomiositis tropical –ver tema-) por influenza A y B, por Sarcocistis, cisticercos y en tuberculosis ósea: pus en músculo vertebral. 

2.8.3.3 Lupus Eritematoso Sistémico

· Parece menos frecuente en el trópico (¿infradetección de casos?). Afecta más a mujeres (1:9) y en 10-50 años.

· Clínica:

· Artritis, artralgias en el 60% de los casos al inicio, similares a la artritis reumatoide pero sin deformidades: líquido sinovial < 3000 células + aumento del número de mononucleares.

· Fiebre.

· Piel: eritema periungueal, alopecia areata, erupción en alas de mariposa, Raynaud, edema angioneurótico, infartos de la piel de los dedos, úlceras en mucosas.

· Otras: afectación renal, cardíaca (endocarditis), pulmonar (infiltrados); menos frecuentes: adenopatías, esplenomegalia, alteraciones neurológicas, hepatitis crónica.

· Diagnóstico:

· Ante la sospecha, hacer frotis: células LE (técnica e identificación sencilla –ver tema-) y anemia y/o leucopenia en un 60-70% de casos.

·  Otras: alteraciones de la hemostasia –ver tema-, aumento de VSG y de gammaglobulinas.

· Anticuerpos antinucleares +vos: técnica a menudo no disponible en el trópico rural.

· Diagnóstico diferencial con el “Lupus-like síndrome”: posthidralazina, hidantoína, procainamida, e isoniazidas: cuadro de predominio cutáneo.

· Tratamiento:

· Prednisona 60-100 mgrs v.o. /día. Una vez que se normaliza la clínica y la analítica, reducir la dosis hasta 20-40 mgrs días alternos.

· Si no responden, valorar tratar con metotrexate 0,1-0,3 mg/k y semana o Azatioprina (2-4 mgrs/kg. y día)

· Reposo en las fases más activas y fisioterapia una vez controlada la inflamación.

Pelvispondilitis anquilopoyética

·   Incidencia en el trópico menor: menos frecuente HLA-B27 (también es menos frecuente el síndrome de Reiter). Más en varones (4:1), más entre los 15 y los 30 años.

· Clínica:

· Dolores lumbosacros + ciática vasculante hasta hueco poplíteo + dorsalgias, lumbalgias. Complicación: iridociclitis y glaucoma y ceguera secundarias.

· Exploración: rigidez vertebral, aumento de cifosis dorsal.

· Rx: sacroileítis; doble o triple rail en columna, calcificación de ligamento plantar

· Analítica: elevación de la VSG.  

·   Tratamiento:

· Como no se puede prever ni prevenir la fusión progresiva de las articulaciones interapofisarias de la columna, el objetivo terapéutico consiste en asegurar que la fusión sea en línea recta: aconsejar dormir sin almohada y en cama dura.

· Alivio con AINEs, especialmente indometacina.

· En casos resistentes, administrar inmunosuupresores como en la artritis reumatoide.

2.8.4 Artritis séptica

· Causas:

· Gonococo: 95% de las artritis sépticas entre 15-40 años, más en mujeres

· Otras: Estafilococo áureus (más en < 15 a.), Estreptococo spp, bacilos Gram negativos (  + en < 15 años y en anemia falciforme), Tuberculosis.

· Menos frecuentes: anaerobios, rubéola, parotiditis,  arbovirus, hepatitis B, mononucleosis infecciosa, varicela, enfermedad de Lyme.

· Más frecuentes en el trópico: Loa-Loa, Dracuncolosis, Whucherreria, Esquistosomiasis (más frecuente por E. mansoni en Egipto) y Lues:

· Sífilis y artropatías:

· Lues congénita:

· Precoz: osteocondritis epifisaria, metafisarias.; osteítis, periosteítis diafisaria.

· Tardía: artritis de rodillas y codos, dactilitis y gomas.

· Lues secundaria: 

· artritis, rash y resto del cuadro luético secundario: de grandes articulaciones, forma subaguda o crónica, poliartritis simétrica y crónica, puede haber tenosinovitis, sin lesiones radiológicas;

· espondilitis, sacroileítis,

· osteítis, periosteítis.

· Lúes terciaria:

· Artropatía de Charcot.

· Artritis crónica por gomas sinoviales y/o subcondrales: de grandes articulaciones, raquis; erosiones radiológicas, destrucción ósea y cavitaciones

Responden al tratamiento antisifilítico 

· Diagnóstico:

· Sospecha clínica: generalmente monoartritis. Contexto epidemiológico y clínico de cada infección.

· Rx: cambios en partes blandas y a los 10-14 días: alteraciones óseas; importante descartar osteomielitis coexistente (diferente tratamiento).

· Líquido sinovial: glucosa < 50 mgrs/dL, elevación de leucocitos con neutrofilia, presencia de bacterias en tinción y/o cultivos; o de parásitos.

·   Tratamiento:

·  Drenaje de exudado purulento por aspiraciones repetidas o drenaje abierto.

· Tratamiento antibiótico: no local. Siempre parenteral. 

· Según germen:

· Cocos Gram +vos: Cloxacilina IV 9-12 grs/día (en 4 dosis) o 200 mgrs/k y día.

· Cocos Gram –vos:

· En adultos (+ gonococo): Penicilina 10 millones UI IV /día (en 4-6 dosis), o Ceftriaxona si disponible.

· En niños (+ hemófilus): Ampicilina 200 mgrs/k/d IV (en 4 dosis).

· Bacilos Gram negativos: Gentamicina 4-5 mgrs/K/D IM o Cefalosporinas de tercera generación, si disponibles.

· Si no se detectan gérmenes, según gérmenes más probables por edad y por cada contexto epidemiológico. En general:

Tabla 51: Tratamiento empírico de la artritis séptica

	Edad
	Gérmenes más frecuentes
	Tratamiento

	Neonatos-3 m
	Estreptococo grupo B, gonococo, estafilococo, enterobacterias
	Cloxacilina + Cefalosporina de 3ª generación o Piperacilina (si éstas no están disponibles, valorar Cloranfenicol)

	3m- 6 años
	Estafilococo, hemófilus y estreptococo spp
	Cloxacilina + Cefalosporina de 3ª generación o Vancomicina (si éstas no están disponibles, valorar Ampicilina)

	Adultos sanos
	Gonococo (si ETS)

Estafilococo, Estreptococo grupo A, enterobacterias
	Penicilina G IV o Ceftriaxona (si disponible)

Cloxacilina + Cefalosporina de 3ª generación vs Gentamicina

	Grupos de riesgo inmunodeprimidos
	Gram negativos
	Cefalosporina de 3ª generación vs Gentamicina


2.8.5 Diagnóstico diferencial de la artritis 

· Ante cualquier dolor articular con signos inflamatorios:

· Valorar antecedentes:

· Proceso insidioso: + en autoinmunes, micobacterias y degenerativas

· Proceso agudo: + en sépticas piógenas y en gota.

· Según síndrome previo: enteritis (reactivas autoinmunes, Reiter), psoriasis,  gonorrea o traumas (piógenas, hemorrágicas).

· Valorar localización:

· Monoarticular: + en sépticas

· Poliarticular: + en autoinmune, degenerativas o de depósito.

· Pequeñas articulaciones / simétricas: + en artritis reumatoide y relacionadas.

· Sacroileítis: espondilitis anquilopoyética, algunas sépticas

· Rodillas, tobillo: parásitos, piógenas

· Discitis: tuberculosis, brucela.

· Cadera: piógenas, tuberculosis, gonococo

· Codo, muñeca, hombros: piógenas.

· Asociada a bursitis: + por estafilococo

· Asociada a tenosinovitis (inflamación del tendón): típica de gonococo.

· Otros síntomas asociados:

· Según cada etiología autoinmune, infecciosa...

· Radiología: no suele ser diagnóstica aunque orienta en el diagnóstico de artritis reumatoide, enfermedades de depósito o si hay presencia de parásitos calcificados.

· Análisis del líquido sinovial, siempre que se sospeche infección:

Tabla 52: Diagnóstico diferencial de artritis por características del líquido sinovial

	Características
	Color
	Viscosidad
	Leucos/mm3
	PMNs
	Glucosa

	Normal
	Transparente
	+
	<200
	<25%
	Similar al plasma

	Artrosis
	Amarillento claro
	++
	200-2000
	<25%
	Similar al plasma

	Autoinmunes y F. reumática
	Opalino
	Baja
	>10.000
	>50%
	<50%

	Depósito: Gota y otras
	Opalino, negro en ocronosis
	Baja
	>10.000
	>50%
	<50%

	Sépticas
	Turbio amarillento
	Variable, Ropes –vo
	>100.000
	>75%
	<50%

	Parasitarias
	Normal o lechoso en Wuchereria
	Variable
	>10.000 si sobreinfectada
	Variable
	variable


2.8.6 Osteomielitis

2.8.6.1 Osteomielitis hematógena

· Causas: gérmenes más frecuentes:

· Estafilococo áureus (el más frecuente).

· Otros: 

· Estreptococo grupo B: + en neonatos. (también enterobacterias a esta edad).

· Salmonela: + en casos de anemia falciforme.

· Hemófilus influenza: + en 6m-8 años.

· Mycobacterias, hongos, anaerobios, mixtas.

· Mecanismos: Extensión hematógena desde foco primario y afectación de la metáfisis (menos macrófagos, circulación más lenta y frecuentes traumas):

· Neonatos:

· sin separación metáfisis / epífisis: frecuente artritis séptica asociada, con alteración del crecimiento.

· Corteza ósea frágil: frecuente afectación de partes blandas.

· Niños de 1 a 6 años:

· Separación de la circulación en metáfisis y epífisis (por placa de crecimiento): sólo artritis si metáfisis intraarticular (ej.: coxofemoral).

· Extensión perióstica y formación de nuevo hueso (“involucrum”), y necrosis del hueso sin aporte sanguíneo (“secuestros”).

· Adultos:

· Conexión epífisis – metáfisis: posible artritis. 

· Abscesos subperiósticos e involucrum.

· Clínica:

· Dolor agudo local y limitación funcional (en neonatos: “pseudoparálisis”).

· Eritema, inflamación local.

· 50% de casos: fiebre, escalofríos, sudor nocturno, malestar general.

· Formas insidiosas subagudas: absceso de Brodie, forma vertebral, forma pélvica

· Diagnóstico: ante sospecha clínica:

· Analítica: leucocitosis y VSG variables.

· Radiología: generalmente posterior a la presentación clínica. Aumento de partes blandas, elevación subperióstica, cambios líticos 2-6 semanas después; involucrum (> 4 semanas).

· Hemocultivos – si es posible -: +vos en el 50% de los casos (+ en neonatos).

· Aspiraciones de colecciones de tejido blando: + cuando se sospecha Gram negativos.

· Si artritis séptica, punción.

· Tratamiento empírico (esperando cultivos – si se dispone de ellos-):

Tabla 53: Tratamiento empírico de la osteomielitis

	Edad
	Patógenos más frecuentes
	Tratamiento

	Neonatos y menores de 2 meses
	Estafilococos áureus

Enterobacterias

Estreptococo grupo B y A
	Cloxacilina + aminoglicósido o cefalosporina de 3º(si disponible) durante al menos 21 días

	Niños de 1-16 años

Sin anemia falciforme

Con anemia falciforme


	Estafilococo áureus, Estreptococo grupo A. si < 6 años: hemófilus.

Estafilococo áureus, salmonella. Si > 6 a.: hemófilus


	Cloxacilina + Ampicilina en < 6 a.

Cloxacilina + Ampicilina

(o cefalosporina de 3ª generación)

	Adultos


	Estafilococo áureus, 
	Cloxacilina

	Grupos de riesgo (diabetes, enfermedades debilitantes)


	Enterobacterias, Gram negativos
	Cloxacilina + aminoglicósido


· Cirugía: 

· Indicaciones:

· Diagnóstica si sospecha de Gram negativos

· afectación de la articulación de la cadera

· Complicaciones neurológicas.

· No respuesta al tratamiento médico.

· Técnicas:

· drenar pus y el  secuestro óseo.

· cerrar fístulas.

· sistemas de infusión con antibióticos + suero salino + jabón (previene obstrucción)

· dejar drenajes.

2.8.6.2 Osteomielitis por contigüidad

· Causas: 

· gérmenes más frecuentes:

· Estafilococo áureus (el más frecuente: 50-60%)

· Otros: frecuentes infecciones mixtas, Gram negativos (+ en mandíbula, pelvis, huesos pequeños), Pasteurella (tras mordeduras de perro y gato), anaerobios (en relación con absceso intraabdominal, facial úlceras de decúbito o úlceras tropicales).

· Puertas de entrada:

· Postquirúrgico, fracturas abiertas, cuerpos extraños.

· Infección de tejidos blandos: en el trópico: úlceras tropicales, dracunculosis, micetoma.

· Clínica: generalmente insidiosa. Se asocia fiebre, inflamación, eritema, calor local, frecuentes senos que drenan pus.

· Diagnóstico: ante sospecha clínica:

· Radiología: signos descritos en la osteomielitis por contigüidad. Pueden ayudar las sinografías (inyección de contraste por los senos de drenaje)

· Analítica: leucocitos y VSG variables.

· Hemocultivos: generalmente no positivos.

· Gram y cultivos de senos, biopsia de huesos, de muestras por aspiración .

· Tratamiento:

· Tratamiento antibiótico:

· Cubrir estafilococo y pensar en la posibilidad de infecciones mixtas: Gram negativos / anaerobios: Cloxacilina + Cefalosporina o Gentamicina; durante unas 4 semanas.

· Menos eficaz: 40-50% de recidivas. 

· Cirugía: 

· drenar pus y el  secuestro óseo, cerrar fístulas., sistemas de infusión con antibióticos + suero salino + jabón (previene obstrucción) y dejar drenajes.

· En infecciones de heridas profundas de EEII, el transplante de músculo o colgajo músculo cutáneo puede ser útil.

2.8.6.3 Osteomielitis vertebral

· Causas: gérmenes más frecuentes:

· Estafilococo áureus.

· Gram negativos, salmonella (asociado a infecciones del tracto urinario anterior)

· Tuberculosis: generalmente por extensión hematógena: frecuentemente coexiste con tuberculosis renal.

· Brucelosis: generalmente secundaria a discitis: localización sacroilíaca o localización intervertebral.

· Clínica:

· Dolor dorso-lumbar sordo, continuo y que aumenta con el movimiento.

· A veces dolor localizado espinal, en ocasiones radicular, con compresiones medulares: paraplejias, meningitis.

· En tuberculosis: curso largo y larvado: a veces diagnóstico por hallazgo radiológico. Primer signo: complicaciones medulares, fiebre o dolor dorsal. 

· Diagnóstico: si sospecha clínica:

· Analítica: leucocitos y VSG variables.

· Hemocultivos generalmente negativos.

· Rx de columna  + Rx de tórax (lesiones tuberculosas pulmonares en 50% de Tuberculosis espinal).

· Biopsia abierta o por punción: importante para el diagnóstico diferencial entre bacterias, micobacterias o tumoral. En zonas de alta endemicidad de tuberculosis, puede no estar indicada la biopsia y sí el tratamiento empírico tuberculostático.

· Tratamiento:

· Antibiótico:

· Bacterias: antibióticos (según germen) durante 4-6 semanas

· Específico en tuberculosis 

· Específico en Brucelosis 

· Cirugía: indicada si complicaciones neurológicas (compresión medular), si absceso paravertebral o si el diagnóstico y tratamiento no es eficaz.

· El reposo en cama, los corsés o los moldes, no alteran en pronóstico.

2.8.7 Piomiositis tropical

· Definición: infección bacteriana muscular sin foco primario predisponente, herida ni bacteriemia. Se da en el trópico y más en hombres (2:1) y en jóvenes (15-35 años).

· Causas: 

· Germen: la causa más frecuente es el estafilococo áureus. Otros: estreptococo grupo A (5-10%, 90-100% de los casos en neonatos), neumococo, E. Coli, Pseudomona pseudomallei, anaerobios.

· Mecanismo: se ha relacionado con la migración de filarias o anquilostomas y con factores de riesgo como inmunodeficiencias (( IgM y ( respuesta de macrófagos a MIF), traumas locales (isquemia e infección secundarias), cuadros gripales o faríngeos previos.

· Clínica:

· Dolor subagudo muscular y zona de inflamación leñosa que se hace no dolorosa, localizada preferentemente en muslos, glúteos, pantorrillas o bíceps, curiosamente más en el lado derecho. En el 40% de los casos hay localizaciones múltiples. 

· Si atraviesa fascia: eritema e inflamación cutánea.

· Fiebre y malestar general.

· Si se debe a Estreptococo grupo A: formas agudas fulminantes y fatales.

· Complicaciones:

· 5%: afectación pulmonar: pleuritis, neumonitis, abscesos.

· 5%: evolución a osteomielitis.

· Diagnóstico: 

· la ecografía puede ser de utilidad en la localización y morfología de las lesiones.

· Definitivo por punción- Aspiración, tinción Gram y cultivo.

· Tratamiento:

· Según germen: Cloxacilina IV de primera elección.

· Drenaje quirúrgico.

2.9 Nefrología

2.9.1 Técnicas diagnósticas y terapéuticas básicas en Nefrología

· Analítica de orina: 

· Observación del sedimento: roja al sol (sospecha de porfiria), coluria en ictericia obstructiva, marronácea si hemoglobinuria (descartar toma de metronidazol), anaranjada (toma de rifampicina)...

· Análisis de densidad: por urinómetro o refrectómetro

· Tiras reactivas (se pueden dividir en 2 o 3 tiras cada una para economizar).

Hasta aquí, estas técnicas se pueden realizar a la cabecera del paciente o durante la consulta, sin necesidad de procesar las muestras en el laboratorio ni esperar el resultado si no conviene así. 

· Proteína de Vence-Jones: test del calor: 5 mls de orina + ácido acético a 40º: ver precipitación y disolución a 70º.

· Proteinuria: tras screnning con tiras reactivas. Por método del ácido sulfosalicílico o por electroforesis, si disponible.

· Sedimento: observar células: hematíes (N: < 5-6 H/campo), leucocitos (N: < 2-3 L/ campo), cuerpos grasos, cilindros (hemáticos por proceso glomerular, hialinos por isquemia renal...)

·  Gram, observación de parásito (filtros de Esquistosoma) y cultivos si es posible.

· Analítica de sangre:

· Niveles plasmáticos de:

· Urea: test colorímetro con diacetil monoxima, apropiado para centros rurales ( ver tema)

· Creatinina (Cr): test colorímetro, método con picrato alcalino, también apropiado para centros rurales con recursos limitados; y clave en la estimación de la función renal.

· Estimación de función renal:

· Filtrado glomerular = [Cr en orina] x volumen minuto / [Cr plasma]

· Otras pruebas:

· Rx simple: volumen, forma, localización de riñones

· Ecografía abdominal: muy útil, estima la función renal por el grosor de la cortical 

· Urografías IV: pueden ser factibles en el trópico rural. Para casos muy seleccionados.

· Gammagrafías, arteriografías: no factibles.

· Biopsia renal guiada por ecografía 

· Diálisis peritoneal:

· Indicado en pacientes con fallo renal y buen pronóstico general.

· Contraindicado en sepsis abdominal, cirugía en los 3 días previos.

· Limpiar y preparar campo.

· Hacer una incisión de 2 cms; 2 cms debajo del ombligo en la línea media

· Seguir diseccionando hasta llegar al peritoneo sin perforarlo.

· Insertar el catéter con el introductor ligeramente inclinado caudalmente y con cautela de no profundizar > 4-5 cms al ceder el peritoneo. (127 B)

· Profundizar el catéter a través del introductor y hacia la fosa ilíaca derecha.

· Dar un punto en bolsa de tabaco alrededor de la puerta de entrada. (127 C)

· Pasar 2 litros de suero de diálisis isotónico en 30’, dejarlos unos 60’ y drenarlos de nuevo en unos 30’. Si se precisa remover líquido por sobrecarga de líquidos, añadir al suero de diálisis  50 mls de dextrosa al 50% para hacer una solución hipertónica.

· Monitorizar constantes y analítica; así como el balance de líquidos y ajustar la diálisis. En condiciones ideales, es preferible medir la presión venosa central

·  La mayoría de los pacientes responden a la terapia inicial con 36 ciclos; si no ha respondido, precisará otros 36 ciclos.

Ilustración 22: Diálisis peritoneal

2.9.2 Glomerulonefritis

2.9.2.1 Glomerulonefritis en niños menores de 10 años

·  Glomerulonefritis aguda postinfecciosa:

· Infiltrado mesangial con depósito de IgG-C3 intermembranoso tras proceso vírico o bacteriano en vías respiratorias altas o piel, sobre todo por Estreptococo beta hemolítico grupo A: incidencia generalmente más alta en el trópico.

· Clínica de síndrome nefrítico  e hipertensión arterial. Evolución benigna tras 1-2 años de microhematuria.

· Diagnóstico por pruebas de función renal .

· Tratamiento sintomático + Penicilina.

· Glomerulonefritis de cambios mínimos:

· Por causas a menudo no conocidas se produce una fusión de los podocitos de la membrana glomerular. A veces se asocia a enfermedades neoplásicas como linfoma de Hodgkin y linfomas no Hodgkin

· Clínica de síndrome nefrótico  y evolución hacia la insuficiencia renal.

· Diagnóstico por pruebas de función renal 

· Tratamiento: 

· Prednisona 1mg/kilo durante 4 semanas (en el trópico es aconsejable acompañarlo de isoniazida y albendazol profilácticos).

·  Si responde al tratamiento con proteinuria de < 3 grs/día (en un 80% de casos) se, suspenderlo gradualmente en 3 meses

· Las recidivas son frecuentes (66%) y deben tratarse de nuevo con corticoides o con inmunosupresores como ciclofosfamida 2 mgrs/k y día (si recidivas frecuentes).

· Si no mejora, realizar biopsia renal (diagnóstico diferencial con otras causas de síndrome nefrótico: en especial con glomeruloesclerosis focal y segmentaria precoz).

2.9.2.2 Glomerulonefritis en mayores de 10 años

·  Glomerulonefritis mesangiocapilar:

· Proliferación mesangial con depósitos subendoteliales (tipo I) o intermembranosos (tipo II), relacionada a veces con el síndrome de Schonlein-Henoch , con la endocarditis, las hepatitis B y C, el lupus e infecciones por Candida; y en muchas ocasiones idiopática.

· En el trópico, la infección por Esquistosoma mansoni y hematobium, asociadas a menudo a bacteriemia por Salmonella spp, producen glomerulonefritis con proliferación mesangial y cambios mínimos en la membrana basal, observándose depósitos de IgG e IgM en el mesangio. Estas alteraciones son reversibles tras el tratamiento de la esquistosomiasis y la salmonelosis.

·  La clínica consiste en un síndrome nefrótico en el 50% de los casos, síndrome nefrítico en el 25% y el 25% restante cursa asintomático. Evoluciona a hematuria recidivante o a insuficiencia renal crónica.

· Diagnóstico por las pruebas de función renal y biopsia renal .

· Tratamiento: salvo las asociadas a esquistosomiasis / salmonelosis antes descritas, el resto no suele responder al tratamiento y precisan con el tiempo atención al fallo renal crónico .

· Glomerulonefritis mesangial IgA

·  En relación con cirrosis alcohólica, lupus, Schonlein Henoch o, a menudo, sin causa identificable; se producen lesiones mesangiales difusas o focales con depósitos de IgA, a veces asociadas a proliferación mesangial y lesiones en formas de semiluna. Es la forma más frecuente de glomerulonefritis en el mundo (el 30% de todas) y también se cree que lo es en el trópico. Es más frecuente en varones jóvenes.

· Clínica: en el 50% produce una hematuria macroscópica recidivante, en un 10-15% se manifiesta como síndrome nefrótico y en otras cursa con alteraciones asintomáticas de la orina. Tras una evolución lenta (de hasta 20-30 años), lleva a la insuficiencia renal crónica.

· Diagnóstico: sospecha por clínica y pruebas de función renal; confirmación mediante biopsia renal. Sólo a veces hay niveles altos de IgA o inmunocomplejos circulantes, difíciles, por otra parte, de medir en el trópico rural.

· Tratamiento: No hay tratamiento eficaz . Aunque anteriormente se atribuía un beneficio en el descenso de IgA mediante Difenilhidantoína, éste no se ha podido demostrar.

·  Glomerulonefritis focal ( o glomeruloesclerosis focal y segmentaria)

· Depósitos de IgM y C3 con cambios focales mesangiales, idiopáticos.

· Clínica de síndrome nefrótico y, en ocasiones, hematuria microscópica e hipertensión arterial, con evolución a insuficiencia renal crónica.

· Diagnóstico: sospecha por clínica y pruebas de función renal; confirmación mediante biopsia renal

· Tratamiento: la prednisona a dosis de 1mg/k asociado o no a inmunosupresores, durante un mes puede reducir la proteinuria y retrasar la evolución a insuficiencia renal crónica, que es inevitable.

· Glomerulonefritis membranosa 

· En relación con hepatitis viral, lupus, tumores malignos, fármacos como la D-Penicilamina, las sales de oro, Bismuto o sulfadiazina; o, de importancia especial en el trópico, el Plasmodium malariae; se producen depósitos de IgG y C3 en la membrana basal.

· Clínica en un 60-70% de ocasiones, de síndrome nefrótico, HTA en el 20-30%. Complicación de trombosis de la vena renal con riesgo de Tromboembolismo Sistémico.

· Diagnóstico: sospecha por clínica y pruebas de función renal; confirmación mediante biopsia renal. Descartar procesos asociados. La ecografía puede orientar en el diagnóstico de trombosis de la vena renal.

· Tratamiento: dosis altas de corticoides a días alternos o combinación de corticoides con citostáticos.

· Glomerulonefritis rápidamente progresiva:

· Causas:

· Síndrome de Good-Pasture (asociado a hemoptisis)

· infecciones virales o fármacos (D-Penicilamina, solventes hidrocarbonados); 

· Idiopática

· Formación de  un depósito lineal (Good-Pasture) o granular sobre la membrana basal, con formación de semilunas.

· Clínica de síndrome nefrótico con evolución rápida a insuficiencia renal.

· Diagnóstico: sospecha por clínica y pruebas de función renal; confirmación mediante biopsia renal. Anticuerpos anti membrana basal glomerular en centros de referencia.

· Tratamiento:

· Hasta un 75% responde a pulsos de altas dosis de corticosteroides: metilprednisolona 30 mgrs/k IV cada 48 horas hasta completar 3 dosis; seguidos de prednisona 2 mg/k v.o. días alternos durante dos meses y reducir en los siguientes 4 meses.; asociado –si hay afectación extrarrenal o en glomerulonefritis necrotizante- a ciclofosfamida 2 mg/k diarios.

· En el caso del síndrome de Good Pasture, se precisa un tratamiento urgente antes de que se deteriore la función renal: al tratamiento anterior se añade plasmaféresis total durante dos semanas (en centros de referencia): aunque se pueden adaptar sistemas sencillos de hemofiltración o plasmaféresis en centros remotos; las indicaciones de ésta son aisladas y, en general, se deben realizar en centros de referencia.

2.9.3 Pielonefritis

2.9.3.1 Pielonefritis aguda

· Etiología:

· Por infecciones:

· Vía hematógena: Estafilococo coagulasa +

· Vía urinaria: E. Coli, Proteus, Salmonela, Shigella

· Por fármacos:

· Sulfamidas, Ampicilina, otros antibióticos

· Tiacidas, Furosemida

· Otros: Lupus, otras colagenosis y procesos autoinmunes.

· Clínica:

· Infecciosa: dolor lumbar, malestar general, fiebre, molestias urinarias, poliuria, alteración de la capacidad de concentrar la orina.

· Analítica: bacteriuria, piuria, células de vías altas, generalmente no hay afectación de la función renal.

· Tratamiento: antibióticos según gérmenes y sensibilidades.

· Tóxica: oliguria y alteración de la función renal, + hematuria y proteinuria, frecuentes reacciones alérgicas.

· Tratamiento: autolimitada suspendiendo el fármaco; Si no es así, asociar corticoides.

2.9.3.2 Pielonefritis crónica

· Etiología: evolución de pielonefritis aguda; tóxicos crónicos, alteraciones del metabolismo como la diabetes, hiperuricemia o alteraciones del metabolismo fosfocálcico; amiloidosis, síndrome de Sjögren.

· Clínica:

· Poliuria, nicturia, osteomalacia.

· Generalmente evoluciona lentamente a insuficiencia renal crónica.

· Diagnóstico:

· Alteración en la capacidad de reabsorción de agua y sodio: prueba: administrar 1, 5 l de agua y medir la osmolaridad a las dos horas: si Osmolaridad < 100 ó densidad < 1003; nefropatía pierde-sal.

· Analítica: tests de función renal; orina sin hematuria ni proteinuria.

· Rx: disminución del volumen renal (excepto en diabetes y amiloidosis)

· Tratamiento: etiológico y sintomático.

2.9.4 Síndrome nefrítico

· Clínica: hematuria, oliguria y edemas.

· Analítica: cilindros hemáticos, aumento de creatinina, hipertensión arterial; otros: proteinuria, piuria.

· Causas:

· Glomerulonefritis aguda postinfecciosa en < 10 años

· Glomerulonefritis (GN) mesangiocapilar (frecuentemente por Esquistosomiasis + Salmonela), mesangial IgA o  GN rápidamente progresiva; en > 10 años.

· Nefropatía tubulointersticial aguda, generalmente por tóxicos.

· Causas frecuentes de hematuria en el trópico:

· Esquistosoma haematobium

· Tuberculosis

· Carcinoma vesical- pólipos

· Necrosis papilar en anemia falciforme

· Tratamiento con proguanil

2.9.5 Síndrome nefrótico

·  Clínica: edemas, astenia.

· Analítica: proteinuria > 3 grs/litro, hipoproteinemia, hiperlipidemia.

· Causas:

· GN de cambios mínimos en < 10 años.

· GN mesangiocapilar, mesangial IgA, focal, membranosa (Frecuente por Pl. malariae?); en adultos.

· Trombosis de la vena renal

· Amiloidosis (frecuente en el trópico por leprorreacciones en la lepra lepromatosa).

· Toxemia pre- Eclampsia.

2.9.6 Infección del tracto urinario

· La incidencia de infecciones del tracto urinario (ITU) de bacterias generalmente de origen colorrectal, varía poco en el mundo aunque es posible que en el trópico la progresión sea más rápida y las complicaciones más frecuentes.

· Tipos:

· Infecciones altas: pielonefritis aguda (ver 5.10.3.1)

· Infecciones bajas: cistitis, uretritis

· Clínica:

· Disuria, polaquiuria, tenesmo vesical.

· Dolor em fosas renales, fosa iliacas, región inguinal.

· Fiebre, vómitos y diarrea ocasionales.

· A veces hematuria, incontinencia, retenciones.

· Diagnóstico:

· Muestra de orina (“clean-catch”): limpiar la zona genital y perineal en la mujer y el glande y prepucio en el hombre; recoger el tercio medio de la micción y analizar:

· Células en el sedimento: en general > 5 células/campo significan infección (hay excepciones en especial de infecciones sin piuria, ej: tuberculosis).

· Bacterias:

· Gram del sedimento: el número normal es de < 30.000 bacterias /ml y la visión directa indica niveles superiores y sospecha de infección.

· Gram de orina sin centrifugar: la visión de 1 bacteria / campo indica > 100.000 bacterias /ml.

· Cultivo y antibiograma cuando sea posible.

· Tests de función renal si indicados.

· Tratamiento:

· Sólo tratar si el paciente está sintomático.

· Beber abundantes líquidos.

· Tratamiento antibiótico:

· 
osis única: Amoxicilina 3 grs v.o. o cotrimoxazol 1,92 grs v.o.

· 
osis de tres días: trimetropín 200mgrs /12h. x 3 días o nitrofurantoína 50-100 mgrs /8h x 3 días o ácido nalidíxico (si disponible) 1gr /8h x 3 días.

· Casos complicados o resistentes: tratar durante 5 días (IV si es necesario), monitorizar el balance de líquidos y dar analgesia. Si hay evidencia de pielonefritis, el tratamiento debe durar 2 semanas.

· Casos especiales:

· Prostatitis bacteriana: eritromicina 500 mgrs/8h. o trimetropín 200 mgrs/12h. o tetraciclina 250-500 mgrs/8h.

· Bacteriuria asintomática en el embarazo: régimen de tres días convencional; si hay recurrencias, valorar profilaxis con nitrofurantoína 50 mgrs/noche hasta el parto.

· Mujeres mayores: añadir cremas que estimulen la producción de ácido láctico por Lactobacillus spp ( o yogur tópico)

· Síndrome uretral: síndrome miccional sin bacteriuria demostrable, en mujeres y en relación con el frío, los coitos, el estrés o la ropa prieta de nylon. No precisa tratamiento antibiótico.

· Sondas vesicales: la infección se enquista en el catéter y no es penetrada por los antibióticos: evitar sondas o cambios frecuentes de las mismas si no están bloqueadas.

· Piuria estéril: descartar tuberculosis, litiasis, tumor vesical, prostatitis, necrosis papilar, riñones poliquísticos, apendicitis.

2.9.7 Fracaso Renal Agudo

· Causas:

· Prerrenal  : 

· por menor volumen circulante: en casos de diarrea + deshidratación frecuentes, hemorragias, sudoración intensa, vómitos...

· Descenso de resistencias periféricas: sepsis, anestesia, anafilaxia

· Insuficiencia cardíaca 

· Síndrome hepatorrenal ( ver tema)

· Embolias de la arteria renal. Estenosis de la arteria renal (por IECAs)

· Sepsis

· Rabdomiolisis (afecta la microcirculación) : puede ser la consecuencia de traumatismos, síndrome de aplastamiento, golpe de calor, alcohol, hipopotasemia, convulsiones, shock eléctrico, status asmático, quemaduras, mordedura de serpiente y diversas infecciones. Hay orinas oscuras marronáceas (tira reactiva +va para sangre pero son hematíes en el sedimento).

· Renal:

· Necrosis Tubular Aguda : debido a daño celular como consecuencia de isquemia renal (es como en “infarto de miocardio en Nefrología”). Se puede deber a un fracaso prerrenal prologado o al efecto de nefrotóxicos como antibióticos (como los aminoglicósidos) o a tóxicos como contrastes yodados, polietilenglicol y tetracloruro de carbono. Generalmente es reversible pero puede requerir hasta 6 semanas de diálisis. Si se prolonga puede llevar a necrosis cortical permanente.

· Enfermedad parenquimatosa: Glomerulonefritis aguda  y pielonefritis intersticial. También puede ser consecuencia de leptospirosis, utilización prolongada de AINEs, nefropatía por reflujo, diabetes mellitus, anemia falciforme y síndrome de Alport.

· Otros: 

· daño directo por tóxicos (venenos, remedios herbalistas, metales pesados, sustancias químicas...

· Vasculitis, trombosis de la vena renal

· Síndrome urémico hemolítico: trombocitopenia, anemia hemolítica microangiopática y fracaso renal agudo. En niños se asocia con frecuencia a la infección de E. coli y Shigella causantes de disenterías y productoras de exotoxinas. 

· Pre- Eclampsia: hipertensión, proteinuria y edema en el embarazo –ver tema-. En casos severos hay cefalea, dolor epigástrico e hiperreflexia.

· Postrenal: 

· obstrucción uretral (postgonocócica en hombres, postcircuncisión en mujeres), 

· vesical (esquistosomiasis, tuberculosis, litiasis renal: más frecuente en dietas ricas en carbohidratos y pobres en proteínas), 

· doble ureteral (esquisto, tuberculosis –aunque parece que la TB renal es menos frecuente en el trópico (¿)-, fibrosis retroperitoneal) o 

· papilar (necrosis papilar en anemia falciforme).

· Clínica: 

· oligoanuria: < 15 ml/hora (< 2d en Necrosis tubular aguda isquémica, 4-7 días en la forma nefrotóxica), evolución a fase poliúrica. 

· Analítica: aumento brusco de creatinina, urea y potasio.

· Diagnóstico diferencial:

· Prerrenal : densidad de orina > 1020

· Renal: densidad de orina < 1010, con sedimento con cilindros hemáticos (glomerulonefritis) o hialinogranulosos (necrosis tubular aguda).

· Postrenal: anuria

· Tratamiento:

· Etiológico.

· Balance de líquidos: Monitorizar la  diuresis, la presión venosa yugular y, si es posible, la presión venosa central –ver tema-. Administrar líquidos: estimación de pérdidas –ver tema- + diuresis de 24 horas + otras pérdidas + pérdidas insensibles (500-800 mls, más si fiebre).

· Diuréticos si oliguria:

·  250 mgrs de furosemida lentos IV en una hora.

· Si no responde, valorar el asociar dopamina a dosis renales: 2-5 microgramos/kg. y minuto.

· Si hay edema de pulmón, valorar hacer sangría de una unidad como medida temporal antes de la diálisis.

· Alteraciones electrolíticas:

· Hiperpotasemia  :

· 15 unidades de insulina + 50 mls de Glucosa al 50%.

· Resinas de intercambio iónico.

· Si hay cambios en el ECG, 10 mls de gluconato cálcico al 10% IV lento.

· Si K > 6 mmoles/L, indicación de diálisis.

· Tratamiento de la acidosis :

· CO3H según acidosis: peso x 0,4 x (- Exceso de bases): “73 en las primeras 8 horas, 1/3 en las siguientes 16 horas.

· Diálisis peritoneal  si:

· Clínica:

· Anuria  o oliguria resistente al tratamiento médico

· Disminución del nivel de conciencia

· Evidencia de edema pulmonar

· Rocío urémico

· Roce pericárdico.

· Analítica:

· Potasemia > 7 mmoles/L

· Elevación de urea > 8 mmoles(L en 24 horas

· Urea > 40 mmoles/L

· Dieta: 0,3-0,5 proteínas de alto valor biológico + 20 mEq na, no dar potasio: es útil conocer los contenidos en carbohidratos, grasas, proteínas y oligoelementos de las dietas habituales en la zona.

2.9.8 Insuficiencia Renal Crónica:

· Causas más frecuentes:

· Glomerulonefritis (más en varones)

· Pielonefritis (más en mujeres)

· Diabetes

· Enfermedades congénitas (quísticas, vasculares)

· Hipertensión arterial

· Otras: Vasculitis, mieloma, amiloidoisis, lupus, gota, hipercalcemia.

· Clínica:

· Síntomas digestivos: anorexia, sabor metálico, náuseas, vómitos, diarreas, estomatitis, parotiditis, aliento ruinoso.

· Síntomas cardiovasculares: hipertensión arterial ( y síntomas derivados); cardiopatía isquémica, ACVAs

· Síntomas neurológicos: polineuropatía sensitivo-motora , encefalopatía urémica

· Síntomas endocrinos: hiperparatiroidismo , déficit de vitamina D, esterilidad, alteración del eje hipotálamo –hipófisis.

· Síntomas hematológicos: anemia, linfopenia (déficit de función de linfocitos T), déficit de agregación plaquetaria.

· Síntomas cutáneos: tinte pálido- Amarillento, prurito, rocío urémico.

· Osteodistrofia renal 

· Mecanismos:

· Osteomalacia renal: déficit de conversión de 1,25 OH Vit D3.

· Hiperparatiroidismo secundario: por el aumento de fósforo y el estímulo de PTH.

· Clínica de dolor óseo, fracturas y debilidad muscular. 

· Rx: erosión subperióstica, calcificación de tejidos blandos, radiolucidez.

· Analítica: alteración de los tests de función renal .

· Tratamiento:

· Dieta: ajuste de proteínas y potasio según función renal (ver tablas)

· Quelantes del fósforo (hidróxido de aluminio).

· Carbonato cálcico.

· Vitamina D (1,25 D3)

· Control de la TA

· Balance cuidadosos de líquidos.

· Diálisis en centros de referencia cuando el filtrado glomerural desciende por debajo de 10 mls/min., si es posible.  

2.10 Homeostasia

2.10.1 Alteraciones del agua corporal y del Sodio

· Breve recuerdo fisiológico: 

· Distribución del agua corporal:

· El agua es el 50-75% del peso: disminuye con la edad, con el contenido en grasas u aumenta con el embarazo.

· El 33-44% es intracelular (más con la edad), el 13-28% intersticial (desciende con la edad) y el 4-5% plasmático.

· Regulación:

· La volemia estimula a través de baroreceptores en aurícula derecha, arco aórtico y carótida, la secreción el factor natriurético que disminuye la reabsorción en el túbulo contorneado proximal; y directamente la mácula densa renal que aumenta la permeabilidad del túbulo contorneado distal. 

· Por otro lado, la osmolaridad mayor de 280, múltiples estímulos corticales (ejercicio, dolor, miedo), fármacos (estimulada por opiáceos, barbitúricos, carbamazepina; inhibida por el alcohol) y receptores osmóticos hipotalámicos; estimulan la hormona antidiurética, que también aumenta la permeabilidad del tubo contorneado distal. 

· Los receptores osmóticos hipotalámicos (sensibles a cambios de osmolaridad), a su vez también estimulados por el sistema renina- Angiotensina, controlan la sensación de la sed.

· Manejo de líquidos en el paciente: cálculo de necesidades:

· Déficits: exceso de agua corporal:

· Medir Sodio (si es posible: el fotómetro de llama cuesta unas 250-300.000 ptas., y precisa de una fuente de butano o similar; otro método son las tiras reactivas y refrectómetro) =

· Déficit de agua corporal =

= Agua corporal (peso 0,55) x [(Na –140) / 140)] x 100

· Balance hídrico normal:

· La siguiente tabla resume las pérdidas fisiológicas de agua en adultos y en niños:

Tabla 54: Entradas y pérdidas fisiológicas diarias de agua en adultos y niños

	
	Adultos
	Niños

	Entradas
	
	

	Líquidos vía oral
	1200
	600

	Agua en sólidos
	700
	300

	Agua de la oxidación
	300
	80

	Salidas
	
	

	Orina
	1200
	450

	Heces
	100
	30

	Pérdidas insensibles por pulmón y piel 
	900 (hasta 1500 mls en el trópico)
	220 (hasta 400 en el trópico)


La tabla anterior refleja un recambio diario de unos 2200 mls diarios en el adulto ( el 5% del agua total) y 700 mls en el niño (el 15% del agua total: los desequilibrios tienen mucha mayor impacto potencial en los niños).

2.10.1.1 Deshidratación e hipernatremia

· Déficit de agua corporal.

· Causas:

· Baja ingesta: ancianos, coma, debilidad extrema, disfagia, náusea, bajo acceso a agua.

· Altas pérdidas (y no compensación ): sudoración aumentada (fiebre, clima tropical...), hiperventilación, poliruria (diabetes insípida –ver tema-, diuresis osmótica (diabetes, manitol), alteraciones iónicas: hipopotasemia –ver tema-, hipecalcemia-ver tema-), diarreas severa (la causa más frecuente en el trópico) y causas yatrógenas.

· Clínica:

· Descenso del líquido plasmático: oliguria, shock –ver tema-

· Descenso del líquido extracelular: sed, sequedad de mucosas, pliegue positivo, ojos hundidos, depresión de la fontanela.

· Descenso del líquido intracelular: somnolencia, delirios, fiebre.

· Diagnóstico: Sodio > 150 (medición por fotometría de llama, a menudo no posible), Osmolaridad > 280: Osm = 2(Na +K) + Urea + Glu (si es posible). Cálculo del déficit de agua.

· Tratamiento:

· Glucosado isotónico: 75% de pérdidas en 24 horas, 25% en las siguientes 48 horas.

· Tratamiento etiológico

2.10.1.2 Hiperhidratación e hiponatremia

· Exceso de agua libre:

· Causas:

· Aumento de ingesta: mal control de líquidos IV (frecuente en el trópico: madres que aumentan el ritmo de infusión), potomanía (por alteraciones psiquiátricas)

· Descenso de pérdidas: Síndrome de secreción inadecuada de ADH –ver tema-; fracaso renal agudo.

· Clínica:

· Aumento del líquido plasmático: síndrome anémico (descenso de hemoglobina por hemodilución ), insuficiencia cardíaca (+ en niños, + en malnutridos).

· Aumento del líquido intersticial: edemas, ojos hinchados.

· Aumento del líquido intracelular: cefaleas, convulsiones, alteración del comportamiento (RCP extensor, ataxia, anisocoria...)

· Diagnóstico: Sodio < 135. Cálculo del exceso de agua.

· Tratamiento:

· Etiológico

· Restricción de líquidos

· Diuréticos del asa (Furosemida), en especial en la insuficiencia cardíaca.

· Aporte calórico (menor agua endógena)

· Reponer sodio (50-100 mls ClNa 5% IN /hora), si hiponatremia severa (Na < 125) o coma / convulsiones por hiponatremia.

· Demeclociclina para inhibir la ADH.

2.10.2  Alteraciones del potasio

· El potasio es esencial para la vida e interviene en las cadenas enzimáticas relacionadas con la producción y almacén de energía, la síntesis protéica, la contracción cardíaca y muscular, la transmisión de impulsos nerviosos y mantiene la osmolaridad celular.

· El potasio se ingiere con la dieta (60-100 mmoles/24 h.) y se pierde por heces (en el ácido gástrico, la bilis y los jugos pancreáticos e intestinales), la orina y la sudoración (puede ser un componente importante en el trópico). 

· En su distribución intra/extracelular influye 

· el pH ( la acidosis- Exceso de hidrogeniones- aumenta el potasio sérico por intercambio hidrogeniones / potasio: por cada descenso de 0,1 del pH, aumenta de media 1 mmol el potasio sérico).

· La síntesis del glucógeno por estímulo insulínico aumenta el paso del potasio al hígado y músculo junto a la glucosa mientras que la lisis del glucógeno facilita la salida de potasio a la circulación: en este sentido los procesos de glicogenolisis en la malnutrición llevan a un aumento sérico de potasio.

2.10.2.1  Déficit de potasio:

· Causas:

· Baja ingesta: en la malnutrición calórico-protéica.

· Aumento de pérdidas:

· Vómitos y diarreas.

· Aspiración y fístulas.

· Por orina : 

· Hiperpotasemia en la acidosis, el ayuno o el hipercatabolismo.

· El descenso de reabsorción de potasio en el túbulo contorneado proximal en casos de fracaso renal agudo y el síndrome de Fanconi.

· El aumento de secreción de potasio en el túbulo contorneado distal (TCD) si hay exceso de sodio en el TCD por tratamiento diurético, en diabéticos, la nefropatía pierde-sal  o dietas ricas en sodio; por hiperaldosteronismo, alcalosis o en la acidosis tubular o el tratamiento con acetazolamida.

Diferenciar con mala distribución del potasio en el tratamiento insulínico, la alcalosis o el tratamiento de la anemia megaloblástica.

· Clínica:

· Síntomas:

· Debilidad muscular, paresias en EEII

· Distensión abdominal

· Dificultad para concentrarse, somnolencia.

· Sed. Nicturia (poliuria por déficit de la acción de la ADH)

· Signos: paresias flácidas, hiporreflexia, tetania, íleo, arritmias cardíacas.

· Pruebas:

· ECG:T planas, QT prolongado, ondas U, bigeminismo ventricular.

· Analítica: por fotómetro de llama, electrodos de iones selectivos o tiras reactivas + refractómetro. Es importante conocer el potasio sérico, el CO3H y el potasio y pH de la orina, para orientar el grado y mecanismos de la hipopotasemia y así dirigir el tratamiento más adecuado:

· Tratamiento: 

· Etiológico

· Contraindicado si diuresis < 40 mls/hora.

· Administración de potasio:

· Vías:

· Oral: excepto si vómitos o succión gastrointestinal.

· IV: concentración máxima de 40 mmoles/L en Glucosa, no > 10 mmoles/hora; no en vías centrales; cautela en caso de dolor local en el punto de infusión (para la perfusión).

· Cálculo de pérdidas:

· gástricas (unos 10 milimoles/L), intestinales (15 mmoles/L) o diarrea líquida ( unos 30 milimoles/L). En orina varía según las condiciones antes descritas.

· Sin alteraciones del equilibrio ácido-base: cada descenso de un milimol/L equivale a una pérdida total en un adultos, de unos 300 mmoles.

2.10.2.2 Exceso de potasio

· Causas:

· Descartar falsa hiperpotasemia por hemólisis o aumento de la actividad muscular, trombocitosis o extracción con EDTA potásico o compresor por tiempo prologado.

· Defecto de pérdidas:

· Por descenso en la secreción de potasio en el TCD: por hiponatremia, depleción de sodio o fallo renal; o bien en casos de Addison, por tratamiento con amiloride o espirinolactona o inhibidores de prostaglandinas como la indometacina.

· Aumento de la ingesta: oral, IV o por transfusión: causas yatrógenas, en especial cuando por fallo renal no se ajusta la pérdida al exceso de aporte.

· Condiciones con hiperptasemia circulante en la acidosis severa, anoxia severa o en casos postraumáticos, quemaduras o rabdomiolisis.

· Clínica:

· Debilidad muscular, parálisis flácida (similar a la hipopotasemia).

· Bradicardia y evolución al fallo cardíaco.

· Parestesias.

· Pruebas:

· ECG: T elevadas y picudas (si K 6-7 mmoles/L), descenso del QT, aumento del PR, P ausentes y bloqueos de rama si el K sérico es > 8 mmoles/L.

· Analítica: Ver métodos de medición en hipopotasemia.

· Tratamiento:

· Etiológico.

· Suspender la ingesta y dar aporte rico en glucosa.

· Resinas de intercambio iónico: 1, 5grs oral o 30 grs en enemas.

· Diálisis peritoneal .

· Si emergencia (K > 6,5-7):

· 20 mls de gluconato cálcico 10%, IV en 5’ (+ monitorización del ECG). No asociar a CO3H.

· Aporte de glucosa (100 mls de Glucosa al 50% + 25 unidades de insulina).

· CO3H Na 100 mls  al 1 molar.

2.10.3 Alteraciones del equilibrio ácido-base

· La concentración de hidrogeniones debe mantenerse en un estrecho margen entre 36-43 mmoles/l (pH 7,36-7,43) para mantener las funciones metabólicas necesarias para la vida. Los extremos a partir de los cuales no es posible la vida son 20 y 160 mmoles/L (pH: < 6,8 y > 7,7).

· Enfermedad:

· La ingesta (variable) de hidrogeniones, el catabolismo y el turnover de ácidos orgánicos son las fuentes de hidrogeniones. La concentración  plasmática de los mismos se controla por sistemas de “buffers” que “amortiguan” las variaciones su concentración:

· CO3H (90% del efecto buffer).

· Hemoglobina plasmática.

· Regulación renal: absorción de CO3H o secreción de fosfato sódico, lactato o cloruro amónico.

· Regulación respiratoria: excreción de CO2 (para mantener el equilibrio CO2/ CO3H2 en una relación de unos 20:1).

· Otros: intercambio óseo, distribución de líquidos corporales, proteínas plasmáticas y fosfatos

· Medidas del equilibrio ácido-base con recursos limitados:

· Generalmente no es posible medir pH sanguíneo ni gases arteriales.

· Sin embargo, sí es factible en la mayoría de los casos medir el CO3H mediante la formación de CO2 al añadir ClH  y la medición de hidrogeniones mediante indicadores rojo fenol al añadir OHNa. .

2.10.3.1 Acidosis

· Condición que, en ausencia de cambios compensatorios, conduce a un pH < 7,36.

2.10.3.1.1 Acidosis respiratoria

· Causas: hipoventilación de origen central, neuromuscular, parénquima o vías respiratorias o aumento de CO2 en el aire; que conduce a una presión plasmática de CO2 > 6,3 kpA (> 47 mms de Hg)

· Clínica:

· Aumento de 10 mms de Hg pCO2: manos calientes, miosis.

· Aumento de 20 mms de Hg pCO2: confusión, contracciones musculares, congestión venosa en el fondo de ojo.

· Aumento de 40 mms de Hg pCO2: cefalea, RCP extensor, papiledema y evolución al coma.

· Analítica:

· Gasometría  arterial si es posible.

· Aumento de CO3H compensatoria: 

· Aguda: aumento de 2-3 mEq / mm Hg de pCO2.

· Crónica: 0,3-0,4 mEq / mmHg de pCO2.

· Descenso del pH urinario.

· Tratamiento:

· Etiológico.

· Oxigenoterapia.

· CO3H 1 M si pH < 7,2. 

2.10.3.1.2 Acidosis metabólica

· Causas:

· Aumento de producción ácidos no volátiles: 

· Cetoácidos: en diabetes, ayuno y alteraciones metabólicas.

· Acido láctico: anoxia, shock, septicemia, leucemia, antidiabéticos orales.

· Acido fórmico, ácido oxálico: en intoxicaciones 

· Descenso de la eliminación de hidrogeniones:

· Insuficiencia renal

· Acidosis tubular renal .

· Tratamiento con acetazolamida.

· Aumento de la excreción de CO3H:

· Acidosis tubular proximal

· Hipoaldosteronismo

· Tratamiento con diuréticos distales

· Diarreas prolongadas

· Clínica:

· Confusión, temblor, inquietud.

· Hiperventilación (si es crónica puede conllevar dolores óseos)

· Evolución a estupor y coma.

· Analítica:

· Descenso de CO3H (si se puede medir)

· pH urinario según causas.

· Buscar cuerpos cetónicos en orina.

· Anion – gap: Sodio – (CO3H + Cl): (ver medición del cloro en tema)

· 8-16: aumento de iones no medibles como las proteínas plasmáticas, fosfatos, sulfatos o ácidos orgánicos. Aumento de ClNH4 o ClH (en nutrición parenteral)  o en acidosis tubular proximal.

· > 16: en el resto ( aumento de producción de ácidos o descenso de su aclaramiento).

· Tratamiento:

· Etiológico.

· CO3H: 

· Primero corregir la hipo o hiperkalemia.

· Luego, corregir el déficit: cálculo por Peso x 0,4 x ( - exceso de bases): corrección gradual según la patología de base.

· Casos especiales:

· Post parada cardíaca  = Peso x minutos de parada /10: en mls de CO3H al 8,4% (1 molar)

· Insuficiencia renal: CO3H 2-12 grs v.o./día.

2.10.3.2 Alcalosis

· Condición que, en ausencia de cambios compensatorios, conduce a un pH> 7,45. 

2.10.3.2.1 Alcalosis respiratoria

· Causas: 

· Estímulo del centro respiratorio por anoxia, salicilatos, aumento de la presión intracraneal, encefalitis, hiperpirexia (frecuente en el trópico: golpe de calor).

· Hiperventilación central: ansiedad, histeria, músicos...

· Clínica:

· Cefalea, mareos

· Confusión mental, parestesias, tetania

· Analítica: 

· Descenso de CO3H:

· Agudo: 3-4 mEq / mm Hg

· Crónica: 0,5 mEq / mm Hg

· Aumento del pH urinario.

· Tratamiento:

· Etiológico

· Respirar de una bolsa.

2.10.3.2.2 Alcalosis metabólica

· Causas:

· Aumento de la ingesta de álcalis: CO3H, lactato, citratos (yatrógenos)

· Aumento de la eliminación de hidrogeniones: estenosis pilórica, aspiración gástrica, orina ácida en hipopotasemia, hipercorticismo, síndrome de Conn.

· Clínica: 

· Descenso del riego cerebral (por descenso de CO2): confusión mental y estupor.

· Hipocalcemia: tetanias

· Crisis convulsiones.

· Tendencia a la hipoglucemia (por estímulo insulínico)

· Analítica: 

· aumento de CO3H, descenso de glucemia, hipocalcemia e hipopotasemia (si son posibles estas mediciones).

· Ph urinario según causas.

· Tratamiento: 

· Etiológico.

· 2 tipos:

· Responden a ClNa (si hay aumento de CO3H plasmático): el aumento de sodio aumenta la excreción renal de CO3Hna

· No responden a la administración de ClNa: si hay estimulación directa de la reabsorción renal de CO3H.

· Corregir la hipokalemia.

2.10.4 Alteraciones de las proteínas plasmáticas

· Medición:

· Con recursos limitados se puede medir la proteína total sérica o plasmática (ej: método de Biuret por colorimetría).

· La medición de albúmina sérica o plasmática también es posible con recursos limitados mediante el método del bromocresol verde y medición por colorímetro.

· La medición de fracciones de globulinas es más compleja y precisa mediante la electroforesis, técnica lenta y compleja para hospitales remotos sobrecargados por otras prioridades. 

· La formogelificación es una técnica muy sencilla de screening de 

· Hipergammaglobulinemia (ver tema de leishmaniasis visceral).

· Fisiología :

· Síntesis y regulación:

· La mayor parte de las proteínas plasmáticas ( albúmina, alfa 1, alfa 2 y betaglobulina) son fabricadas en el hígado

· La síntesis de albúmina es regulada según el aporte de aminoácidos y controlada por corticoides, andrógenos y estrógenos.

· La síntesis de globulinas depende de las proteínas de fase aguda, los leucocitos, el descenso de hierro y otros mecanismos aún no bien conocidos.

· Las gammaglobulinas son sintetizadas por los linfocitos B, en respuesta a la estimulación antigénica y reguladas por un complejo sistema de interleukinas.

· Las proteínas del complemento son sisntetizadas por los macrófagos, también por regulación inmunológica.

· Enfermedades:

· Las proteínas sintetizadas pasan por pinocitosis y entre los espacios al líquido intersticial, y de nuevo por pinocitosis y también por receptores, al espacio intersticial (más en células endoteliales, hepatocito y túbulo contorneado proximal) donde son catabolizadas por enzimas proteolíticas.

· Cambios fisiológicos: los niveles de proteínas plasmáticas varían con:

·  la edad:

· Recién nacidos es menor la ceruloplasmina, la haptoglobina y las IGA e IgM.

· Adultos: hipoalbuminemia con la edad, aumento de gammaglobulina con la edad.

· Embarazo: hipoalbuminemia, mayor la alfa 1, alfa 2 y beta globulinas y ligero aumento de gammaglobulinas.

· Ejercicio: aumento (5 grs/L) de proteínas en plasma tras ejercicio intenso.

· Postura: descenso (8 grs/L) con el decúbito: se recupera tras 30’ de ortostatismo.

2.10.4.1 Alteraciones de la Albúmina

· Causas de hipoalbuminemia:

· Descenso de aporte:

· Descenso de aminoácidos: en malnutrición (en especial Kwashiorkor –ver tema-), malabsorción.

· Aumento de necesidades de otras proteínas: infecciones, paraproteína.

· Enfermedad hepática: en hepatopatía severa y cirrosis.

· Aumento  de las pérdidas:

· Proteinuria

· Lesiones cutáneas: quemaduras, pénfigos.

· Enteropatía pierde-proteína: en el linfoma mediterráneo y en otras causas gastrointestinales –ver tema-.

· Aumento del catabolismo:

· En traumatismos, cirugía, infecciones, síndrome de Cushing y tirotoxicosis.

· Aumento del paso intersticial: quemaduras, shock.

2.10.4.2 Alteraciones de las globulinas plasmáticas

2.10.4.2.1 Hipergammaglobulinemia

· Causas de hipergammaglobulinemia más frecuentes en el trópico:

· Infecciones: 

· Mononucleosis infecciosa.

· Linfogranuloma venéreo

· Endocarditis bacteriana

· Kala- Azar

· Malaria en la infancia

· Esplenomegalia malárica hiperreactiva en adultos.

· 
nfermedades autoinmunes: Enfermedad reumatoide, lupus, panarteritis nodosa.

· Discrasias plasmáticas:

· Mieloma múltiple

· Macroglobulinemias

· Paraproteinemia esencial

· Linfomas.

· Hepatopatías crónicas, cirrosis.

2.10.4.2.2 Alteraciones del resto de las globulinas plasmáticas

En caso de que las podamos medir por electroforesis, nos pueden orientar en ciertos diagnósticos:

· Enfermedad:

· Alfa 1 globulina: alfa1- Antitripsina, alfa glicoproteína ácida, reactantes de fase aguda: fibrinógeno, prealbúmina, transferrina y, en especial (aumento de hasta 30 y 100 veces): la proteína C reactiva.

· Alfa 2 globulina: alfa2 macroglobulina, haptoglobinas.

· Beta globulina: betalipoproteínas, transferrinas, ceruloplasmina.

· Alteraciones:

· Aumento de alfa 1 y alfa 2: en infecciones, traumas, infarto, 
enfermedades del colágeno y tumores.

· Aumento de alfa 1: aumento de reactantes de fase aguda.

· Aumento de alfa 2: síndrome nefrótico.

· Descenso de alfa 1 y alfa 2: daño severo hepatocelular y descenso de aminoácidos en Kwashiorkor.

· Descenso de alfa 1: déficit de alfa-1 antitripsina.

· Aumento de betaglobulinas: en betaliproteinemias, síndrome nefrótico y causas de aumento de transferrina: anemia ferropénica, embarazo e ingesta de anticonceptivos orales.

· Descenso de betaglobulinas: enfermedades, hepatopatía y enfermedades crónicas como la enfermedad reumatoide o de las enfermedades malignas.

2.11 Nutrición

2.11.1 Medidas Antropométricas (técnicas) (meter tablas)

La malnutrición aguda es detectada en niños por los indicadores Peso/Talla (P/T), MUAC y Edema. 

El Peso para la Talla es muy sensible a los cambios rápidos del estado  nutricional. Su prevalencia presenta valores más altos en el segundo año de vida (mayor riesgo de infecciones, fallo en la lactancia, período de destete e introducción de otros alimentos). Características:

- determina la prevalencia de malnutrición aguda y su tendencia a través del tiempo.

- adecuado par la selección de niños malnutridos (admisión y alta) en programas de alimentación. 

- índice predictivo de morbi-mortalidad bruta a corto plazo en menores de 5 años. 

MUAC (Middle Upper Arm Circumference) mide la masa muscular de la parte media del brazo. Características:

- adecuado par la valoración rápida del estado nutricional (screening rápido). Primer nivel de screening para referir a los niños al control de peso/talla. 

- buen predictor del riesgo de mortalidad cuando es menor de 110mm en niños entre 6 meses y 5 años (criterio de admisión).  

Edema bilateral indicativo de malnutrición severa tipo Kwashiorkor.

La malnutrición aguda en adultos es detectada mediante MUAC, IMC y Edemas.  

Un MUAC bajo es un indicador del riesgo de mortalidad. Es muy sensible a las pérdidas agudas de masa corporal (pérdida de músculo y tejido adiposo subcutáneo). 

El IMC (Indice de Masa Corporal) se calcula Peso en Kg./Talla en metros al cuadrado. Puede ser difícil de obtener en individuos ancianos o muy deteriorados. 

Los edemas son criterio diagnóstico de malnutrición cuando tras realizar la historia clínica y el examen físico se descartan otras patologías compatibles.

La malnutrición crónica se detecta mediante los indicadores Talla/Edad (T/E) y Peso/Edad (P/E). 

La Talla para la Edad refleja los efectos acumulados de los problemas socioeconómicos, sanitarios y nutricionales de una población, y se considera un indicador de riesgo reflejando el nivel general de desarrollo. La talla baja para la  edad  refleja un retraso del crecimiento. En zonas de prevalencia elevada la talla baja para la edad en menores de 3 años refleja una detención del crecimiento, mientras que en los de más edad indica las secuelas de esta detención del crecimiento (condiciones ambientales y nutricionales anteriores no modificables mediante intervenciones actuales). 

El Peso para la Edad es útil para realizar el monitorizado del crecimiento individual de los niños en los centros de salud a través de la consulta de seguimiento del niño sano.

Los índices antropométricos aplicados en las situaciones de emergencia para valorar el estado nutricional y el riesgo de mortalidad son:

Screening MUAC para niños entre 6 y 59 meses valorando también la presencia de edemas bilaterales.

Medición del Peso/Talla par los identificados a riesgo.

2.11.2 Técnicas

Peso.- se utiliza una balanza de muelle colgante de 25 Kg. Los pantalones de pesar se cuelgan del gancho inferior. El niño debe permanecer suspendido y quieto.

Talla.- par los niños menores de 2 años la tabla de medición se coloca en el suelo tumbando al niño con la cabeza pegada a la tabla. El medidor coloca una mano en las rodillas del niño para mantenerlas estiradas, y con la otra coloca el cursor contra las plantas de los pies. Para los mayores de 2 años, la medición se realiza de pie, manteniendo la cabeza, hombros, nalgas, rodillas y tobillos en contacto con la tabla.

Edad.- utilizamos para su cálculo la fecha de nacimiento o en su defecto un calendario de acontecimientos locales. Si resulta imposible conocer la edad nos basaremos en la talla para aproximar la edad.

Perímetro braquial (MUAC). - se mide en el brazo izquierdo en el punto medio entre el codo y el hombro. El brazo debe estar relajado. La cinta no debe presionar el brazo ni quedar suelta.

2.11.3 Magnitud del problema

Cada año aproximadamente 12 millones de niños mueren antes de alcanzar los 5 años de edad. Siete de cada diez de estas muertes son causadas por diarrea, neumonía, sarampión, malaria o malnutrición. Solamente la malnutrición produce el 49% de las muertes mundiales en menores de 5 años.

En la actualidad aproximadamente 149.6 millones de niños menores de 5 años, lo que representa el 26.7% de la población mundial para este grupo de edad, sufren malnutrición medida en términos de peso para la edad. Este número asciende a 206 millones, 38% de la población, si lo medimos en términos de altura para la edad.

2.11.4 Distribución del problema 

Las trágicas consecuencias de la malnutrición incluyen la muerte, discapacidades y retraso mental y físico del crecimiento, todo ello como consecuencia del lento crecimiento socioeconómico de las naciones.

Geográficamente aproximadamente el 72% de la malnutrición infantil mundial se encuentran en Asia, especialmente en el sur, mientras que el 25.6% se encuentran en Africa, en el este, y solamente el 2.3% en Latino América.

En Africa actualmente el número de niños malnutridos está creciendo, influido principalmente por desastres naturales, guerras, disturbios civiles y poblaciones desplazadas.

2.11.5 Etiología y patogenia:

1. Aporte alimentario insuficiente como base causal. Factores que intervienen en esta carencia:

Falta de disponibilidad

Escaso número de tomas/día

Preparación inadecuada (débil densidad calórica)

Anorexia

2. Infecciones.- mediante múltiples mecanismos:

Dieta restrictiva cuando está enfermo.

Anorexia y fiebre.

Vómitos, diarrea y malabsorción intestinal.

Balance nitrogenado negativo propio de la infección.

Contaminación del alimento.

3. Otros factores causales:

Factores psicológicos.- abandono, destete, muerte de la madre, falta de afecto.

Factores sociales.- dedicación de la madre al niño, problemas familiares.

Respuesta del organismo a la agresión.- hormonal, inmunitaria.

2.11.6 Manifestaciones clínicas: Marasmo y Kwashiorkor 


La expresión clínica de la MN aguda es muy variada y su distribución geográfica no es homogénea: esto es debido a que la causa de la enfermedad es multifactorial y a que la contribución respectiva de los diferentes factores varía de un enfermo a otro y de una región a otra.


No es posible identificar con exactitud la causa de todos los signos clínicos. El organismo tiene respuestas metabólicas claramente definidas a cada tipo de carencia en nutrientes específica, al ayuno, al estrés, a la infección y al traumatismo. Pero en el curso de la MN todas estas respuestas se asocian en grados diversos.   


1. El déficit ponderal estará siempre presente (excepto casos de Kwashiorkor (Kw) con P/T normal), y a él se asociarán los siguientes signos clínicos: Disminución de la masa muscular y de la grasa subcutánea (definición de Marasmo (M)).La pérdida de peso no se produce de manera  uniforme y los músculos son particularmente afectados: catabolismo bajo la influencia del cortisol. La cara está frecuentemente respetada, contrariamente a los músculos de las extremidades.En el Kw, el edema puede enmascarar en parte el adelgazamiento muscular al nivel de los miembros inferiores, pero éste queda visible a nivel del brazo, de ahí el interés  de la utilización de la medida del perímetro braquial (MUAC).La grasa subcutánea puede estar relativamente respetada en el curso del Kw, mientras que desaparece por completo en el curso del M (“cara de viejo” debido a la desaparición de la grasa peribucal).

2. Edemas bilaterales (definición de Kwashiorkor). Los edemas blandos (edemas que dejan fóvea) y bilaterales forman parte de la definición de Kw. Son debidos a una retención de agua y de sodio en los espacios extracelulares. Pueden representar hasta un 50% del peso corporal, aunque la retención se sitúa habitualmente entre el 10 y el 30% del peso del cuerpo. Aparecen en principio sobre el dorso del pie y después a nivel pretibial, de modo ascendente. Pueden encontrarse a nivel periorbitario y después extenderse  a toda la cara. Es menos frecuente su presencia en los miembros superiores. Pueden ser fugaces en caso de Kwashiorkor marasmático, y pueden aparecer al principio del tratamiento en caso de marasmo. Importante es el echo de que pueden coexistir con una deshidratación intracelular. Es necesario hacer el diagnóstico diferencial con otras entidades que cursan con edemas blandos bilaterales tales como: insuficiencia cardíaca congestiva, síndrome nefrótico (en este caso también puede aparecer edema facial), e hipoproteinemia de otros orígenes (raro). En estos casos, el aspecto del niño y el resto de manifestaciones clínicas casi constantes en el Kw, nos despejarán las dudas diagnósticas.

3. Hipotermia : La hipotermia es la consecuencia directa de la disminución del metabolismo basal. El niño con MN se convierte en poliquilotermo, es decir, incapaz de mantener su temperatura constante ante las variaciones externas. De ahí que temperaturas ambientes de 21ºC ó 36ºC puedan conducir a estos niños a una hipotermia (<35,5ºC de Tª rectal), o a una hipertermia (>40ºC). Los niños más pequeños, los que tienen grandes superficies de piel afectada y los que están infectados, son particularmente susceptibles a la hipotermia.Es importante resaltar que los niños MN reducen su consumo de oxígeno en caso de reducción de la Tª ambiente: nunca tienen escalofríos.Conclusión: Abrigad siempre a los niños MN.
4. Hipoglucemia : Todos los niños MN corren el riesgo de padecer una hipoglucemia (glucosa sanguínea < 54 mg/dl –cifras variables según la edad-), la cual es una importante causa de muerte durante las primeras 48h de tratamiento. Puede ser provocada por una infección sistémica o puede ocurrir cuando el niño no ha recibido alimento durante 4-6 horas.Se debe sospechar ante una Tª corporal baja, una letargia, una hipotonía o una alteración de la conciencia, que son con frecuencia los únicos signos que aparecen cuando sobreviene una hipoglucemia. A veces, pueden aparecer convulsiones. La sudoración profusa y la palidez, no aparecen habitualmente en los niños MN. A menudo, el único signo antes de la muerte es el adormecimiento.En caso de duda diagnóstica, hay que tratar siempre y con rapidez. 

5. Deshidratación : Las modificaciones fisiopatológicas asociadas a la MN hacen difíciles el diagnóstico y tratamiento de la deshidratación (DH). Para empezar, los signos clásicos de DH, como el hundimiento de los globos oculares, la alteración del pliegue cutáneo, la sequedad de boca y la ausencia de lágrimas pueden simplemente ser debidos a la MN por sí misma. Los únicos indicadores que pueden ser utilizados para diagnosticar una DH en un niño MN son, a/ la emisión de heces líquidas abundantes (diarrea sostenida), y b/ los signos clínicos en relación con un fallo circulatorio: pulso débil o ausente, manos y pies fríos, y disminución del flujo de orina. Un difícil diagnóstico diferencial se impone en estos casos, el de shock séptico/endotóxico. Algunos signos diferenciadores con la DH podrían ser: ausencia de sed y de historia de diarrea, y presencia de hipotermia e hipoglucemia. 

6. Anorexia : La pérdida del apetito es una característica constante de todas las formas de MN severa, y complica mucho el tratamiento. 

7. Modificaciones de la piel y de las mucosas. Las lesiones cutáneas del Kw tienen una aparición y una evolución similar a la de las quemaduras solares. Según los casos, pueden acompañarse de una hiperqueratosis o una descamación, y pueden llegar a tener un aspecto de “pintura que se desconcha”.Zonas de despigmentación difusa y zonas de hiperpigmentación, son a veces observadas en el tronco y los miembros de los niños con Kwashiorkor. Estas alteraciones están ausentes en caso de Marasmo. La aparición de lesiones exudativas al nivel de los pliegues y los orificios puede hacer difícil el manejo de estos niños. Estas lesiones son debidas a una carencia de cinc. La mucosa orofaríngea está atrofiada, frágil y con frecuencia recubierta de muguet (placas blanquecinas de hongos –Cándida Albicans-). La lengua está depapilada y las encías está infectadas.

8.  Modificaciones del cabello y las uñas : Los cabellos pueden estar despigmentados de forma regular o por bandas. El pelo es más claro. seco, fino, lacio y se arranca con facilidad sin dolor; a veces se observan zonas de alopecia debidas a la atrofia de las células situadas en la raíz del cabello. Todas estas alteraciones son de menor intensidad en el marasmo. Las recaídas múltiples de MN pueden traducirse por una decoloración en banda, visible sobre los cabellos largos, y que constituye el “signo de la bandera”. Las cejas desaparecen y las pestañas crecen. La velocidad de crecimiento de las uñas está retardada.

9. Hepato-esplenomegalia : El aumento del tamaño del hígado es frecuente, y éste puede llegar incluso hasta la cresta ilíaca.  Su consistencia es firme, lisa, y es generalmente indoloro. Es debida a la acumulación de grasa, principalmente en forma de triglicéridos. Los signos de disfuncionamiento hepático asociado, como las petequias o una ligera hiperbilirrubinemia, son de mal pronóstico. La esplenomegalia es del todo inhabitual en el curso de la MN, en ausencia de complicaciones. Cuando la observamos, con frecuencia se asocia a infecciones particulares como el paludismo, el Kala- Azar o el VIH. 

10. Hinchazón abdominal :El abdomen está generalmente hinchado. Este fenómeno es debido a la presencia de gas dentro de las asas intestinales más que a la hepatomegalia. Además, la hipotonía muscular debida en parte a la hipokalemia, contribuye a su desarrollo.   A menudo, la pared abdominal es lo suficientemente fina como para que el peristaltismo intestinal sea visible.

11. Problemas psicoafectivos y anomalías del comportamiento.Los niños MN tienen perturbaciones afectivas y son con frecuencia profundamente apáticos.  Algunos niños no reaccionan cuando se les hace una punción venosa, y otros pueden estar inmóviles durante largos períodos de tiempo y provocar así escaras. Cuando lloran, tienen un llanto anormal, y debido a la atrofia de sus glándulas lagrimales, raramente tienen lágrimas.Por otro lado, podemos encontrar niños MN que son muy inquietos e irritables.Como dato curioso, es fácil ver a estos niños rumiar el alimento; esta conducta no es más que un gesto estereotipado de autoestimulación, típico de una situación de carencia afectiva.
12. Signos de carencias específicas : Pueden asociarse signos de carencias específicas: por ejemplo de vit A o una anemia por déficit de hierro. La deficiencia es generalmente preexistente y estos signos pueden aparecer en el curso del tratamiento.

13. Infecciones de etiología múltiple :Fiebre y taquicardia, dolor, leucocitosis, están con frecuencia ausentes, incluso en caso de infección severa, debido a que la MN debilita todas las respuestas del organismo a la infección y una hipotermia repentina puede revelar una septicemia.


El sistema timo-linfático está particularmente atrofiado, en parte debido a la carencia de cinc. En consecuencia el niño MN es especialmente susceptible a las infecciones que dependen esencialmente del sistema de defensa inmunitario de mediación celular, es decir, SARAMPIÓN y TUBERCULOSIS.


Sarampión.- la mortalidad en caso de sarampión en el niño severamente MN es muy elevada. 

Tuberculosis e infección por VIH.- son regularmente encontradas sobre un cierto número de niños que no responden a la rehabilitación nutricional. Toda adenopatía generalizada debe hacer sospechar estas dos patologías.

Diarreas infecciosas.- suelen ser persistentes y se acompañan de deshidratación.

2.11.7 Tratamiento

1. Tratar la Hipoglucemia. Mediante la administración de glucosa al 10% oral o por SNG. Se inicia tratamiento antibiótico. Prevenirla alimentándole cada dos horas durante el día y la noche. Si no se dispone de un test de glucosa en sangre, se asume que todos los MN severos sufren hipoglucemia y se trata.

2. Tratar la Hipotermia. Mediante la rehidratación y el recalentamiento. Se instaura también tratamiento antibiótico. Se previene alimentándole cada dos horas día y noche y manteniéndole cubierto evitando exposiciones.

3. Tratar la Deshidratación. Administrando ReSoMal (Rehydration Solution for Malnutrition) oral o por SNG a razón de 5ml/Kg cada 30 minutos durante las dos primeras horas, y después 5-10ml/Kg/hora durante las siguientes 4-10horas. Se inicia la realimentación con leche F-75. Par prevenir la deshidratación es importa administrar en  ReSoMal las cantidades de agua que se estén perdiendo por vómitos o diarrea. Igualmente importante es mantener la alimentación.

4. Corregir el balance de electrolitos. Mediante el aporte de 2-4mmol/Kg/d de Potasio y 0,3-0,6mmol/Kg/d de Magnesio. Es importante rehidratar con soluciones bajas en Sodio (ReSoMal) y no añadir sal a las comidas.

5. Tratar y Prevenir la Infección. Mediante la administración de un antibiótico de amplio espectro y la inmunización antisarampión en mayores de 6 meses no inmunizados previamente. Si el niño no presenta complicaciones se administra Cotrimoxazol (40mg+200mg) 1c/12h/5d. Si el niño está gravemente enfermo o presenta complicaciones administrar Ampicilina 50mg/Kg IM/IV cada 6 horas durante 2 días seguido de Amoxicilina oral 15mg/Kg/8horas/5días o Ampicilina 50mg/Kg/6h/5d, todo ello unido a Gentamicina 7,5mg/Kg/7d IM/IV. En caso de no apreciar mejora alguna en 48 horas, se añade al tratamiento Cloranfenicol 25mg/Kg/6h/5d IM/IV.

6. Corregir el déficit de micronutrientes. Administrando el primer día una dosis única de Vitamina A (200.000UI en >s 1 año y 100.000UI entre 6-12meses) y de Acido Fólico (5mg). Cuando comience a ganar peso administrar Hierro 3mg/Kg/d. Diariamente suplementos multivitamínicos (BP35).

7. Iniciar la realimentación. Con leche F-75 que contiene 75Kcal/100ml en cantidades de 100Kwcal/Kg/d siempre repartidos a lo largo de todo el día en pequeñas y frecuentes tomas (12/d). A medida que aumenta la tolerancia se van disminuyendo el número de tomas (8/d). Durante esta fase los edemas y la diarrea irán desapareciendo.

8. Fase de rehabilitación. En la que los edemas desaparecen y el niño gana apetito. Se pasa a la leche F-100 y se van introduciendo papillas de cereales. La cantidad de leche se va aumentando hasta alcanzar los 200ml/Kg/d, disminuyendo el número de tomas hasta 6/d. Se valorará la ganancia de peso semanalmente.

9. Soporte emocional y estimulación sensorial.

10. Preparar para el seguimiento. Tras la recuperación mediante la educación a los padres acerca del cuidado y alimentación del niño.

2.12 Dermatología

Ante la duda o mientras se intenta un tratamiento empírico, hacer biopsia de piel y enviar para estudio histológico:

2.12.1 Exantemas

· Causas en el trópico:

· Exantema de máculas y pápulas eritematosas:

· Sarampión (cabeza ( tronco ( extremidades)

· Mononucleosis infecciosa, en especial post- Ampicilina

· Hepatitis B (parecido a la enfermedad del suero)

· Parvovirus (+ artralgias)

· Coccidiodidomicosis (en un 10%)

· Fiebre tifoidea (en tronco, leve)

· Brucelosis (+ en brazos y antebrazos)

· Psitacosis

· Borreliosis (en superficies de flexión, a menudo petequial)

· Leptospirosis (sobre todo en región pretibial)

· Forma miliar de bartonelosis (cara y EE)

· Sarna ( + en axilas, cintura, glúteos; pruriginosa)

· Bejel (placas y lesiones circinadas)

· Síndrome del shock Tóxico (eritema generalizado)

· Kawasaki (+ eritema)

· Exantema de máculas y pápulas eritematosas  con afectación palmo-plantar:

· Rickettsiosis 

· Sífilis secundaria

· Dengue (síndrome febril)

· Fiebre de la mordedura de rata.

· Eritema y aumento de descamación (exfoliativo)

· Síndrome de Lyell (signo de Nicossky +vo)l

· Micosis fungoide (+ infiltración tumoral)

· Síndrome de Richtter (infección estafilocócica de la piel escaldada)

· Ictiosis.

· Purpúrico:

· Vasculitis cutánea.

· Sepsis meningocócica

· Fiebre de mordedura de rata

· Borreliosis

· Fiebres hemorrágica por arbovirus.

· Vesículas y ampollas:

· Herpes gestacional (tronco ( EE)

· Síndrome de Stevens Jonson

· Tuberculosis miliar ( + necrosis central)

· Infección gonocócica diseminada ( + base eritematosa, + en EE)

· Melioidosis aguda (rash pustular generalizado)

· Nódulos generalizados

· Coccidiomicosis generalizada

· Lesiones secundarias en Pinta y en Frambuesía.

· Leishmaniasis diseminada post Kala- Azar.

· Leishmaniasis cutáneo-difusa.

· Otras lesiones generalizadas:

· Xeriderma

· Oncocerquiasis.

· Pelagra.

2.12.2 Lesiones en cuero cabelludo, nuca y barba

· Causas más frecuentes en el trópico:

· Pústulas foliculares:

· Tiña favus

· Estafilococias

· Sicosis de la barba (+ nódulos inflamatorios)

· Inflamación perifolicular:

· Forúnculo

· Ántrax (negruzca)

· Kerion de Celso (+ placa descamativa)

· Placas descamativas:

· Tiña tonsurante mayor

· Tiña tonsurante minor (+ pelos peládicos)

· Blanquecina: candidiasis

· Masas que envuelven pleos

· Blanca: piedra blanca (confluentes)

· Negra: piedra negra (aislados)

· Parestesias, prurito: pediculosis

· Placas atróficas: esclerodermia

· Alopecia:

· Lues secundaria

· Post-fiebre tifoidea

· Lupus

· Fisiológica  

2.12.3 Lesiones en zona perineal e ingles 

· Causas más frecuentes en el trópico::

· Placas:

· + vesículas periféricas: tiña cruris

· +  bordes difusos: eritrasma

· Pápulas exudativas: dermatitis del pañal

· Pliegues:

· Intertrigo candidiásico

· Lesiones condilomatosas: Bejel, Lues secundaria

· Ulcera del escroto: Fournier

· Perimucosas: condiloma acuminado.

2.12.4 Lesiones en la cara

·  Causas más frecuentes en el trópico:

·  Mejillas:

· Impétigo (vesículas, pústulas / costras)

· Acné vulgaris (puntos negros)

· Queratoacantoma (prurito + cúpula de queratina)

· Cancrum oris (vesícula evolucionando a úlcera masiva)

· Actinomicosis facial (masa evolucionando a supuración)

· Región malar:

· Edema eritema- Atrofia y telangiectasias en el lupus y lupus discoide.

· Vesículas- Ampollas que evolucionan a cicatriz atrófica e hiperpigmentada: porfiria eritropoyética y porfiria cutánea tarda.

· Carcinomas basocelular y espinocelular.

· Periocular:

· Edema violáceo: dermatomiositis

· Edemas palpebrales: 

· Síndrome nefrótico

· Triquinosis

· Chagoma (Romana)

· Nariz:

· Edema –eritema-telangiectasias: Rinofima

· Afectación mucocutánea: leishmaniasis braziliensis

· Obstrucción nasal + edema facial: Zigomicosis

· Pólipos friables: Rinosporidiasis

· Exudado + obstrucción: Queloides

· Orejas:

· Leishmaniasis mexicana

· Perioral:

· Labios trombiformes: Paracoccidiomicosis

· Herpes tipo I: vesículas periorales

· Queilosis, queilitis: déficit de complejo B

· Inicio del síndrome de piel escaldada, estafilocócico

· Hiper/hipopigmentación: Peutz-Jheggers.

· Otros:

· Abscesos subcutáneos

· Facies leonina en la lepra lepromatosa.

2.12.5 Lesiones en manos

Causas más frecuentes en el trópico:

·   Palma: 

· Exantemas: rickettsiosis, dengue febril, lúes secundaria.

· Descamación: Lues congénita

· Máculas palmares: Lesiones de Janeway en la endocarditis

· Queratodermia palmoplantar: genética y frambuesía secundaria (de predominio plantar)

· Vesículas: lesión mano-pie-boca (por Coxackie A)

· Dedos:

· Pliegues interdigitales: 

· Hiperqueratosis y vesículas: tiña

· Hiperqueratosis, grietas, desborda a palma: cándida

· Vesículas, surcos, muy pruriginosa: sarna

· Pulpejo:

· Nódulo de Osler: endocarditis

· Púrpura: Lupus.

· Uñas:

· Hemorragias subungueales: Endocarditis

· Surcos longitudinales: Liquen

· Gruesas, ásperas desde el borde libre hacia la matriz ungueal: onicomicosis

· Surcos transversales de la matriz hacia el borde libre, + perionixis: Candidiasis

· Pits + hiperqueratosis desde la matriz hacia el borde libre: psoriasis

· Verosas: pseudomonas

· Paroniquia: Lupus.

2.12.6 Lesiones planas o discretamente elevadas

· Causas más frecuentes en el trópico:

· Eritematosas:

· Tiña corporis (+ vesículas periféricas)

· Psoriasis (+ pústulas, + descamación)

· Liquen plano (brillantes, poligonales, descaman)

· Eczemas  (+ vesículas, descamación):

· Dermatitis de contacto

· Dermatitis atópica

· Eritema multiforma ( + crecimiento excéntrico, parte central violácea)

· Exantema medicamentoso fijo: evolución a hiperpigmentación

· Mansonella ozardi (transitoria)

· Pinta temprana.

· Enfermedad de Lyme: eritema crónico migrans.

· Leptospirosis (lesiones eritematosas pretibiales)

· Enfermedad del arañazo de gato ( + linfadenopatía)

· Eritematosa, caliente-dolorosa:

· Erisipela

· Celulitis

· Pasteurella ( evoluciona a la supuración)

· Verrucosas:

· Frambuesía primaria

· Papovavirus

· Esporotricosis

· Con descamación aumentada:

· Tiña imbricata (placas concéntricas)

· Tiña versicolor (en placas de 1-2 mms)

· Acrodermatitis enteropática (severa, periorificial)

· Péngigo foliáceo y seborréico (Nickolsky +vo)

· Forma urticarial:

· Urticaria

· Angioedema

· Larva currens

· Vesículas:

· Coxackie A (mano-pie-boca)

· Herpes I (próximo a mucosas)

· Herpes zóster (trayectos radiculares)

· Pénfigo vulgar (ampollas flácidas)

· Dermatitis herpetiforme de Durin-Broc (ampollas a tensión sobre fondo rojo)

· Penfigoide (ampollas a tensión, tendencia hemorrágica)

· Epidermiolisis ampollosas (genéticas)

· Hiperpigmentadas:

· + queratosis:

· verruga seborréica

· nevus seborréico

· Léntigo

· Nevus (elevado)

· Enfermedad de Sutton ( + halo acrómico)

· Nevus juvenil de Spitz (nódulo que crece rápido y se estabiliza)

· Melanoma (hiperpigmentación + eritema –dolor)

· Manchas vinosas:

· Angiomas (plano, tuberoso, cavernoso)

· Sarcoma de Kaposi

· Nevus azul.

· Hipopigmentadas:

· Albinismo

· Pinta tardía

· Oncocerquiasis tardía

· Pitiriasis versicolor

· Post Mansonella estreptocerca.

· Lepra: diagnóstico diferencial de tipos de lesiones en la lepra:

2.12.7 Lesiones elevadas

·  Descartar adenopatías –ver tema-

· Causas más frecuentes en el trópico:

· Superficie generalmente lisa:

· Sarcoma de Kaposi

· Carcinoma basocelular

· Quistes sebáceo, epidérmico, dermoide

· Lupoma (+ vitropresión positiva)

· Lepra lepromatosa

· Mycobacterium fortuitum

· Verruga peruana

· Histoplasma duboisi ( + halo hiperpigmentado)

· Acné conglobata.

· Miasis

· Queloides

· Cisticercosis

· Sarcocistis hominis

· Nódulos de oncocerquiasis  

·  Eritema nodoso: causas:

· Fármacos: sulfamidas, anovulatorios, yoduros

· Infecciones: yersinia, estreptococo, tuberculosis, Psitacosis, linfogranuloma venéreo, arañazo del gato

· Otras: sarcoidosis, Crohn. Colitis ulcerosa, Behçet

· Superficie verrucosa, costrosa:

· Frambuesía secundaria

· Cromomicosis

· Esporotricosis

· Papovavirus

· Pénfigo vegetante

· Tuberculosis verrucosa

· Leishmania mejicana

2.12.8 Lesiones ulceradas

· Causas más frecuentes en el trópico:

· Tripanosoma

· Chagoma

· Escaras negruzcas:

· touche noir (Rickettsiosis), 

· Ántrax (carbunco)

· Ulcera tropical

· Ulcera de Buruli

· Ulceras vasculares (por anemia falciforme, diabetes, otras)

· Fondo verdoso: pseudomona

· Amebiasis cutánea

· Ectima

· Mycobacterium marinum

· Esporotricosis

· Chancro primario tuberculoso

· Histoplasmosis duboisii (+ halo hiperpigmentado)

· Leishmania trópica, mayor, mexicana, infantum y braziliensis

· Nódulos ulcerados:

· Lupus ulcerados

· Frambuesía tardía

· Bejel tardío

· Paracoccidiomicosis

· Esporotricosis

· Mycobacterium fortuitum

· Sífilis cutánea tardía

2.12.9 Resumen de lesiones cutáneas en la lepra :

	Características
	LL, BL
	BB
	BT, TT
	LI

	Tipo de lesiones:
	Máculas

Máculas + curación central
	Placas

Placas+centro excavado

Placas + borde elevado
	Nódulos

Infiltración difusa

(facies leonina, modarosis)


	

	Número
	(
	(
	((2-5)
	((2-3)

	Bordes
	Difusos
	Claros
	Claros
	Difusos

	Formas
	Polimorfas
	
	Monomorfas
	Máculas

	Distribución
	Simétrica
	Simétricas
	Asimétricas
	Asimétricas

	Anestesia
	-
	+/-
	+
	+/-


2.13 Oftalmología

Más de 30 millones son ciegas en los PVD, con una prevalencia de 5 y hasta 20 veces superior a los países ricos. La media de oftalmólogos en Africa subsahariana es de uno por cada millón de habitantes. En situaciones de pocos recursos y limitada capacidad de referencia, deberemos atender problemas oculares que aquí hemos resumido en “ojos rojos”, alteración aguda de la visión y ceguera progresiva.

Para ello debemos contar con medios diagnósticos mínimos como la tabla de Snellen, colirios de fluoresceína, ciclopléjicos y anestésicos, tonómetro de presión intraocular, oftalmoscopio para ver el fondo de ojo y, si es posible, una lámpara de hendidura para visión de la cámara anterior. La ecografía también nos puede orientar en el diagnóstico de problemas oculares.

2.13.1 Ojo rojo con visión normal

·   Ante una inyección conjuntival con visión normal, plantear el siguiente diagnóstico diferencial:

Tabla 55: Diagnóstico diferencial de la conjuntivitis en el trópico

	Tipos
	Gérmenes
	Periodo de incubación
	Clínica
	Secreción 
	Complicaciones

	Agudas
	Neumococo

Estrep. Beta-hem.
	1-2 días

2-6 h.
	+hemorrágicas

+pseudomembranas
	Seropurulenta

Muco- Acuosa
	Queratitis punctata

Úlcera corneal

	Blenorrágica
	Gonococo
	2-6 d.(rn)
	Quemosis
	Purulento-cremosa
	Ulcera corneal

	Difteria
	Cor. diphteariae
	1-2d
	Membranas (“crup conjuntival”)
	Serosa, evolución a purulenta
	Ulcera corneal

	Paratracoma
	Cl. trachomatis D-K
	8-14 d. (rn)
	Folículos en fornix
	Purulenta- Acuosa
	

	Epidémica
	Virus adenofaríngeo-conjuntival
	8-14 d.
	
	Acuosa
	Cicatrices corneales

	Tularemia
	Pasteurella tularensis
	
	“catarro unilateral nodular del fornix”
	+ganglios y afectación de parótidas
	

	Tracoma
	Cl. trachomatis A-C
	6-10 d.
	Folículos-pannus
	Mucopurulenta
	Entropion

	Sífilis
	Treponema pallidum
	Ulcera unilateral
	+ganglio pre- Auricular
	
	

	Tuberculosis
	M. tuberculosis
	Nódulos unilaterales
	
	
	Cicatrices


· Orientación diagnóstica y terapéutica según edades:

· En recién nacidos: conjuntivitis blenorrágica (más secreción e inflamación) o conjuntivitis por clamidias (conjuntivitis papilar moderada).

· Prevención: NO3Ag, eritromicina o tetraciclina tópicas al nacer.

· Tratamiento:

· Gonocócica: lavar con suero salino durante 5’, aplicar pomada de tetraciclina con o sin colirio de atropina; tratamiento sistémico con Kanamicina, Ceftriaxona y Penicilina procaína50.000 UI IM x 3 días.

· Clamidia: lavar igual, aplicar pomada de tetraciclina x 3 semanas y valorar el asociar Eritromicina.

· En adultos:

· Tipo de secreción:

· Purulenta: a veces queratitis, úlcera corneal: generalmente por neumococo o estreptococo betahemolíticos; a veces por difteria, blenorragia o tracoma (según clínica acompañante)

· Acuosa: a veces + quemosis, folículos, adenopatías preauriculares: generalmente por adenovirus; a veces por epidémica AFC, virus oculogenital, alérgica o tracoma (buscar cuerpos de inclusión intracitooplasmáticos en un frotis conjuntival).

· Descartar cuadros de tuberculosis, sífilis, tularemia y filariasis; posiblemente asociados a conjuntivitis.

· Tratamiento:

· Pomada de tetraciclina al 1%, 4 veces al día.

· Colirio de cloramfenicol al 0,5%: cada 1-2 horas y pomada por la noche.

· Si úlcera corneal o queratitis (diagnóstico mediante fluoresceína):  

· antibióticos tópicos (cloramfenicol, gentamicina o aureomicina) 5 veces al día

· Atropina al 1% tópica

· Parche ocular durante 48 horas

2.13.2 Alteraciones agudas de la visión

· La siguiente tabla refleja las causas más frecuentes de alteración aguda de la visión:

Tabla 56: Alteraciones agudas de la visión

	
	Oclusión de la arteria de la retina
	Obstrucción de la vena retiniana
	Neuritis óptica
	Hemorragia del vítreo
	Desprendimiento de 

retina
	Uveítis posterior

	Causas
	Discrasias, arritmias, trombos carotídeos
	Discrasias, anemia falciforme SC
	Descartar esclerosis múltiple
	Desgarros, retinopatías proliferativas
	Diabetes, traumatismos
	Infecciones, tuberculosis, conectivopatías

	Clínicas
	(brusco de la vista
	(vista progresiva
	(vista y dolor retroocular
	Visión de o puntos negros
	Visión en “cortina”
	(vista progresiva

	Fondo de ojo
	Lechoso
	Congestivo
	Papila edematosa
	No posible
	Desenfocada
	 Normal

	Tratamiento 
	Heparinización
	Corticoides
	Reposo, referir si no responde
	Reposo, referir para cirugía
	Tratamiento etiológico


2.13.3 Ceguera progresiva

· Causas potenciales de ceguera:

· Condiciones endémicas tropicales y subtropicales 

· :Tracoma: unos 500 millones afectados; entre 6 y 9 millones ciegos. –ver tema-

· Oncocerquiasis: un millón de ciegos. –ver tema-

· Lepra: unos 700.000 ciegos. –ver tema-

· Xeroftalmia: medio millón de ciegos.:-ver tema-

· Condiciones más prevalentes en el trópico:

· Cataratas: unos 17 millones de ciegos. -Ver tema-

· Queratitis viral. -ver tema-

· Uveítis ( al margen de las secundarias a oncocerquiasis o lepra: frecuentes por gonorrea, tuberculosis y otras) –ver tema-

· Desprendimiento crónico de retina (más frecuente por causas como la nefritis y la toxemia del embarazo).

· Retinoblastoma.

· Clínica y evolución de las principales causas de ceguera:

Tabla 57: Evolución clínica de los tipos de ceguera en el trópico

	Grados de evolución
	Catarata
	Tracoma
	Xeroftalmia
	Oncocerquiasis
	Lepra

	
	Opacidades parciales: cortical, nuclear o posterior
	TF: nódulos >0,5mms y >4
	XN: ceguera nocturna
	Pigmentación de la conjuntiva y microfilarias en cámara anterior
	Afectación indirecta 

VII par: entropión; 

V: anestesia corneal; 

III: miosis

Modarosis, pérdida de pestañas

	
	
	TI: Mitad de los vasos  difusa
	X1A: sequedad de la conjuntiva
	
	

	
	Evolución a opacidad total
	TS: líneas amarillas
	X1B: manchas cremosas de Bitot en conjuntiva, )
	Queratitis esclerosante.

Pannus  desde las “6”
	Queratitis intersticial

Pannus desde el lado temporal y superior

	
	
	TT: triquiasis
	X2-X3: diferentes grados de queratomalacia
	Iridociclitis plástica y glaucoma
	Iritis plástica y  evolución a glaucoma (en leprorreacción tipo II)

	
	
	CO: opacidades corneales
	XS: cicatrices corneales: leucomas
	Daño retiniano por atrofia del nervio óptico y acúmulos pigmentarios
	

	Diagnóstico
	Exploración y lámpara de hendidura
	Exploración de la conjuntiva tarsal, frotis conjuntival y tinción de Giemsa*
	Papel de filtro de celulosa en conjuntiva bulbar y teñir con Giemsa** 
	Exploración y lámpara de hendidura. Cuadro sistémico y “skin-snip”
	Clínico, cuadro general.

Frotis y tinción de Ziehl.

	Tratamiento
	Quirúrgico –ver tema-
	Tetraciclina y eritromicina tópicas.

Cirugía de triquiasis y entropion
	Vitamina A
	Ivermectina

Cirugía de secuelas
	Tratamiento de la lepra.

Cirugía de las secuelas.


*Tracoma: cuerpos de inclusión intraepiteliales.

**Xeroftalmia: pérdida de células globet y queratinización de las células epiteliales.

2.14 Otorrinolaringología

Los problemas ORL son frecuentes, infraestimados y a menudo con secuelas importantes en el trópico. En situaciones de aislamiento y bajos recursos contamos con nuestra exploración, otoscopia, pruebas de Rinne y Weber y poco más. Además de tratar infecciones, extraer cuerpos extraños y aliviar epistaxis con taponamientos; poco más podemos hacer salvo diagnosticar a tiempo condiciones que requieren referencia a centros especializados, si ésta es posible.

2.14.1 Otodinia

· Ante el dolor de oído, se debe practicar una otoscopia:

· Otoscopia normal:

· Faringoamigdalitis aguda  -ver tema-

· Patología dentaria

· Síndrome de Costen: trago + vo al abrir o cerrar la boca: calor seco y AINEs.

· Patología parotídea: Antibióticos (espiramicina) + AINEs

· Otitis externa:

· Calor seco y limpieza del conducto auditivo externo;

· Otitis media  (supurada con o sin perforación timpánica)

· AINEs 

· amoxicilina o quinolonas –si disponibles- v.o. y antibióticos tópicos (neomicina, bacitracina…)

· Si recidiva:: 

· Supuración con perforación timpánica: miringotomía –ver tema-

· Otitis media crónica colesteatomatosa: Cirugía electiva en centro de referencia.

· Otitis maligna : infección crónica generalmente por Pseudomona, con o sin parálisis facial periférica, más frecuente en diabéticos y SIDA (frecuente en niños con SIDA):

· Ciprofloxacino o Ceftazidima –si disponibles-

· Norfloxacino tópico –si disponibles-

· AINEs. 

2.14.2   Sordera brusca

·   Causas: infecciones, alteraciones vasculares, traumas, tumores y ototoxicidad por fármacos.

· La mayor parte de las sorderas bruscas so debidas a origen neurosensorial, con otoscopia normal y pruebas de Rinne-Weber relacionadas.

· Tratamiento: reposo, cabecera elevada, vasodilatadores (si se puede administrar gas carbónico: 95% O2 y 5% CO2, éste es útil); asociar corticoides si se descarta infección y dextranos de bajo peso molecular.

2.14.3 Epistaxis

· Causas:

· Locales: idiopática, microtraumas, rinitis seca anterior (úlcera de Hajek), cuerpos extraños, tumores

· Generales: Hipertensión arterial, discrasias, infecciones, embarazo, telangiectasia hereditaria.

· Tipos: epistaxis anterior, posterior o difusa.

· Tratamiento:

· Medidas generales, valorar y reponer pérdidas,

· Tratamiento etiológico

· Medidas específicas:

· Epistaxis anterior o difusa: taponamiento anterior + cobertura antibiótica (amoxicilina).

· Región de Kiesselbach: cauterización con nitrato de plata.

· Posterior: Taponamiento posterior + cobertura antibiótica.

2.15 Patología térmica

2.15.1 Quemaduras 

· Tipos: térmicas, químicas, eléctricas, radioactivas.

· Grados:

Tabla 58: Grados de quemaduras

	Grados
	Lesión
	Clínica

	Primer
	Epidermis
	Eritema, dolor

	Segundo

Superficial

Profundo
	Toda la epidermis y dermis parcial

Dermis total
	Eritema, ampollas dolorosas

Base pálida, ampollas

	Tercer
	Toda la piel + terminaciones nerviosas
	Nacarado, evoluciona a negro


· Extensión:

· Niños: Ver ilustración y tabla:

Ilustración 23: Cálculo de extensión de quemaduras en niños

Tabla 59: Cálculo de extensión de quemaduras en niños, según edades

	Código imagen
	0-1
	1 año
	5 años
	10 años

	A/D
	10
	9
	7
	6

	B/E
	3
	3
	4
	5

	C/F
	2
	3
	3
	3


· Adultos: según “regla de los 9”: ver la siguiente ilustración:

Ilustración 24: Cálculo de extensión de quemaduras en el adulto

· Tratamiento:

· Tratamiento local si quemaduras leves: baños(agua y jabón), desbridar, curas oclusivas (excepto en quemaduras faciales) cada 12-24 horas; +/- escarotomías

· Ingreso si quemaduras graves:

· Si primer grado

· Si segundo grado > 15% (>10% en niños)

· Tercer grado >2%

· Segundo grado o más profunda en localizaciones graves: cabeza, cuello, axila, manos, genitales, pliegues de flexo- Extensión.

· Si graves:

· Comprobar ABC (vía aérea, ventilación, circulación)

· Dieta absoluta.

· Limpieza de heridas, envolver en paños estériles +/- escarotomía.

· Suero Ringer Lactato: fórmula de Parkland:

· 4 mls x % quemado (máx.50%) x kilos de peso

· Administrar el 50% en las primeras 8 horas y el 50% restante en las siguientes 16 horas.

· Ajustar según TA, diuresis y –si es posible- sonda vesical.

· Tratamiento del dolor: morfina.

· Tratamiento de la ansiedad reactiva: benzodiacepinas.

· Cimetidina IV cada 8 horas (prevención de úlceras de stress)

· Toxoide tetánico si precisa.

· Discutible uso de antibióticos: valorar riesgo de infección secundaria,: Penicilina V durante 5 días; si evolucionada y signos de infección por Gram negativos: Ampicilina + Gentamicina.

2.15.2 Síndromes por calor

· Causas:

· Aumento de la producción de calor: en infecciones, hipertiroidismo, Parkinson, epilepsia.

· Disminución de la eliminación: 

· Temperatura corporal > ambiental: eliminación por convención (menor en obesos) o por radiación, ambas relacionadas con la vasodilatación cutánea, relacionada con alteraciones hormonales, hemodinámicas (ICC) y fármacos.

· Temperatura diabetes < ambiental:  por evaporación mediante hiperventilación y sudación, disminuidas en la diabetes, la ICC, el EPOC, la insuficiencia renal o las dermopatías.

· El aumento de producción o descenso de la eliminación lleva a una hemoconcentración favorecida por situaciones como la deshidratación, la hipopotasemia o la acción de fármacos como los psicofármacos, los betabloqueantes, diuréticos, antihistamínicos; o la ingesta de alcohol.

· La hemoconcentración resultante lleva a alteraciones de la microcirculación, que se manifiestan clínicamente en formas de:

· Calambres:

· Espasmos musculares postejercicio por deshidratación tratada sólo con agua con resultado de hiponatremia.

· Tratamiento:

· Ingreso si Na < 125 ( si es medible).

· Suero de rehidratación oral > 3 litros/día vs suero salino IV.

· Agotamiento:

· Frecuente en ancianos con ICC y tratamiento diurético: se debe a depleción de agua y sal y se manifiesta con súbito malestar general, ansiedad, cansancio, vértigo, sed, náuseas, vómitos, diarrea, calambres...+/- hiperventilación con parestesias y tetania. A la exploración se aprecian signos de deshidratación e hipoperfusión.

· Tratamiento: sonda vesical, valorar presión venosa central, sueroterapia (Glu 5% o Salino 0,9%) según natremia.

· Golpe de calor:

· Dos tipos:

· Clásico o pasivo: por exposición a altas temperaturas, en especial si hay un grado alto de humedad; más frecuente en ancianos.

· Activo o por ejercicio: más frecuente en jóvenes.

· Clínica súbita de 

· aumento de la temperatura, 

· disminución del nivel de conciencia con o sin agitación, convulsiones y focalidad. (Mecanismo de edema cerebral y petequias difusas: similar a la malaria cerebral)

· anhidrosis (sólo en el 50% del golpe de calor activo).

· Complicaciones:

· Afectación musculoesquelética por hipopotasemia (por hiperaldosteronismo secundario a sudoración intensa): si mantenida puede llevar a la necrosis muscular.

· Afectación cardíaca: disfunción ventricular que si se mantiene lleva a necrosis y dilatación ventricular.

· Afectación renal (fallo prerrenal)

· Afectación hepática: ictericia 1-3 días después.

· Alteraciones de la coagulación.

· Si hay accesibilidad a analítica comprobamos potasio normal o disminuido, aumento de urea, CPK, enzimas hepáticas, bilirrubina, amilasa; y valores variables de sodio. El LCR (diagnóstico diferencial con meningoencefalitis) muestra pleocitosis aséptica y aumento de proteínas.

· Tratamiento:

· Medidas físicas de enfriamiento: compresas con agua helada + ventiladores; hasta que la temperatura sea < 38.8. Si hay escalofríos, asociar clorpromazina IV.

· Soporte cardiovascular y control hidroelectrolítico: Ringer lactato IV (sueros fríos si es necesario) +/- vasopresores (contraindicada la adrenalina, cautela con el digital), oxigenoterapia, CO3H, K: según situación metabólica y hemodinámica.

· Tratar las complicaciones (renales, convulsiones, hemorragias, etc)

· Discutido uso de corticoides, dantrolene o naloxona.

2.15.3 Hipotermia

· Definición: Temperatura corporal <35º. Grados:

· 32-35: leve

· 28-32: moderada

· < 28: grave

· Causas:

· Exposición al frío.

· Alteraciones endocrino-metabólicas: hipotiroidismo, hipocorticismo, hipoglucemia

· Alteraciones hipotalámicas: tumores, traumatismos, otras.

· Alteraciones de la piel: quemaduras, dermopatías exfoliativas.

· Clínica:

· Leve: temblor, vasoconstricción cutánea, hipertensión arterial, aumento de frecuencia cardiaca, disartria, aumento de la diuresis

· Moderada: rigidez muscular, estupor, hiporreflexia, descenso de tensión arterial, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria

· Grave: coma profundo (+miosis o midriasis), piel violácea por vasoconstricción, hipotensión severa, bradicardia y baja frecuencia respiratoria, ECG con onda J de Osborn (empastamiento post-R: anti-delta).

· Tratamiento:

· Recalentamiento: 

· externo pasivo (mantas) y pasivo (agua caliente). Monitorización hemodinámica pues la vasodilatación disminuye el llenado ventricular y puede desencadenas arritmias.

· Interno activo (sueros calientes, irrigación gastrointestinal, oxigenoterapia, diálisis...): indicado si Temp.<25 o asistolia >30’’; mientras RCP.

· Sueros glucosados, asociar B1. No administrar insulina aún si hay hiperglucemia.

· Riesgo de arritmias (por el gradiente térmico transmiocárdico): 

· Cautela en técnicas como vías centrales, sonda nasogástrica o intubación: monitorizar ECG.

· No tratar ritmos lentos hasta recalentar,

· Si taquicardia, tratar con verapamilo.

· Dificultad en la reanimación:

· Menos efecto de la desfibrilación: desfibrilar sólo un ciclo antes de recalentar a >30º.

· Cautela en el efecto aumentado de la dopamina y el bretilio

3. Accidentes y traumatología

Los accidentes son una causa importante de mortalidad y de secuelas en poblaciones urbanas y rurales de países en vías de desarrollo. Entre ellos, los de mayor aumento proporcional y absoluto en las últimas décadas han sido los accidentes de tráfico. La movilidad de la población aumenta, al tiempo que no mejoran o incluso se deterioran las infraestructuras viales y las condiciones de seguridad del parque móvil, de la mano de la crisis económica que sigue ahogando a gran parte del llamado tercer Mundo.

Es pues, una tarea asistencial de urgencia bien importante para el médico que trabaja en zonas remotas y con medios limitados. A menudo sólo dispondremos de radiología básica para el diagnóstico y los elementos más básicos, a veces improvisados en el taller del hospital, para manipular fracturas o luxaciones y  fijar la alineación mediante inmovilizaciones o tracciones.

Otro grupo de accidentes de importancia son aquellos derivados de la violencia , doméstica , social o acelerada por conflictos bélicos. Casi una tercera parte de los países de menor índice de desarrollo humano sufren conflictos bélicos en este momento. En la última década y de forma contradictoria con el final de la guerra fría, se ha disparado el número de conflictos y de sus víctimas. Atender a las víctimas es parte de la Ayuda Humanitaria en la que los cooperantes nos vemos inmersos. En estos casos se ponen a prueba los principios de universalidad y competencia de la ayuda humanitaria; y el dilema de neutralidad e imparcialidad, a veces incluso aceptando como compañeros a la injerencia armada, vs denuncia.  

En este manual nos centramos en el aspecto de la competencia y la profesionalidad de quien atiende los efectos devastadores para las víctimas y los familiares de accidentes traumáticos o tóxicos. Trabajar con medios limitados no resta sino que da más relevancia a la importancia de conocer mejor los principios del soporte vital básico, el soporte vital avanzado del politraumatizado, los principios en el manejo de luxaciones o fracturas con medios limitados o el tratamiento de intoxicaciones. De nuevo, esta actividad asistencial debe ir ligada a campañas de prevención integradas en nuestras tareas de salud comunitaria.

3.1 Intoxicaciones

3.1.1 Tratamiento General

· Medidas de emergencia: Soporte vital básico y soporte vital avanzado si son necesarios 

· Evaluación clínica:

· Anamnesis: tóxico, dosis, tiempo, vía de entrada, antecedentes.

· Exploración: 

· Valoración ABC (vía aérea, ventilación y circulación)

· Valorar si hay indicación de intubación endotraqueal y ventilación mecánica: en casos de depresión del sistema nervioso central (por opiáceos, benzodiacepinas...) o por edema agudo de pulmón (por salicilatos, betabloqueantes...)

· Valoración neurológica (nivel de conciencia, focalidad)

· Piel y faneras:

· Piel rojo cereza: sospecha de intoxicación por CO

· Cianosis acra: metahemoglobina

· Ampollas: barbitúricos, CO

· Sudoración excesiva: organofosforados, salicilatos

· Heridas en mucosas: cáusticos

· Aliento a betún: cianidas

· Aliento a insecticidas (organofosforados)

· Aliento a almendras amargas: cianuros.

· Exploración general: auscultación cardiopulmonar, abdomen, extremidades, etc.

· Disminución del  tóxico:

· Disminución de la absorción: según vía de entrada:

· Parenteral: torniquete, aplicación de frío local (medidas poco eficaces)

· Respiratoria: FiO2 al 50%

· Conjuntival: irrigar conjuntiva durante 15-30’ con agua o suero salino.

· Digestiva:

· Aumentar el vaciado gástrico:

· Estímulo del vómito:

· Indicado si ingesta en las 3 horas previas.

· Contraindicado si: Edad < 6 meses o paciente embarazada, depresión del sistema nervioso central o convulsiones, shock o intoxicación por cáusticos, derivados del petróleo o convulsionantes.

· Jarabe de Ipecacuana, repetir a los 20’ si no es efectivo.

· Si el estímulo del vómito no es efectivo, proceder al lavado orogástrico:

· Indicado si ingesta en las 6 horas previas (24 horas en caso de salicilatos, antidepresivos tricíclicos o anticolinérgicos)

· Contraindicado en los mismos supuestos contraindicados de la provocación del vómito aunque se puede realizar en casos de depresión del sistema nervioso central si se procede previamente a intubación y ventilación mecánica.

· Técnica: En decúbito lateral izquierdo, Tremdelemburg 15º y con la rodilla flexionadas, introducir una sonda nasogástrica gruesa con orificios distal y laterales, introducir 300 mls de agua con carbón activado, pinzar unos 5’ y aspirar. Aspiración contínua mientras se retira (evitar la aspiración).

· Disminuir la absorción del tóxico en el intestino delgado:

· Carbón activado: 150 grs en 300 mls de agua: 

· Contraindicado en intoxicación por cáusticos.

· Repetir cada 3 horas durante 24 horas en caso de tóxicos con circulación enterohepática: Fenobarbital, salicilatos, antidepresivos tricíclicos, teofilina, difenilhidantoína, otros.

· Catárticos: acelerar la eliminación intestinal:

· Sulfato sódico y sulfato magnésico (retienen agua y aumentan el persitaltismo) a dosis de 30 grs en 300 mls de agua cada 4 horas (3 dosis),

· Contraindicados si shock o cáusticos.

· Irrigación total intestinal:

· Administración oral o por sonda nasogástrica (si nivel de conciencia disminuido y con control de vía aérea), de agentes osmóticos: polietilenglicol 25-40 mls/k y hasta que el líquido rectal salga claro (en unas 4-6 horas).

· Indicado si el carbón activado no es eficaz o en casos de liberación lenta como: los de circulación enterohepática, verapamilo, paracetamol y amanita phalloides.

· Contraindicado en casos de complicaciones intestinales: obstrucción, hemorragia, perforación.

· Aumento de la eliminación: (según vía de eliminación y tipo de tóxico)

· Pulmonar: disolventes y productos volátiles (alcohol, benzol): estímulo por FiO2 al 50%, valorar intubación y ventilación mecánica.

· Hepática: (casi todos): 

· Paracetamol: N-acetilcisteína.

· Metanol, etilenglicol: etanol.

· Renal: diuresis forzada: contraindicada si ICC o IR.

· Alcalina: si barbitúricos, salicilatos, metrotrexate, flúor.

· 1 L. De suero glucosado al 5% + 500 mls de CO3Hna 1/6 M en 1 hora, seguidos de:

· 500 mls de CO3Hna 1/6M

· 500 mls de Glucosa 5% + 10 mEq ClK

· 500 mls de suero salino + 10 mEq ClK

· 500 mls de Manitol al 10% + 10 mEq ClK

· Si el pH urinario es de < 7,5: asociar bolos IV de CO3Hna de 20 mEq.

· Acida: si anfetaminas sin mioglobinuria.

· 500 mls de S. glucosalino + 100 mls de Cloruro amónico 1/6 M en 1 hora, seguidos de:

· 500 mls de Cloruro amónico

· 500 mls de Glucosa 5% + 10 mEq ClK

· 500 mls de suero salino + 10 mEq ClK

· 500 mls de Manitol al 10% + 10 mEq ClK

· Si pH > 6,5; bolos de 1 gr de ácido ascórbico.

· Neutra: si Paraquat, Litio, Talio o Amanita phalloides.

· 500 mls de suero glucosalino en 1 hora, seguidos de:

· 500 mls de Glucosalino

· 500 mls de Glucosa 5% + 10 mEq ClK

· 500 mls de suero salino + 10 mEq ClK

· 500 mls de Manitol al 10% + 10 mEq ClK

· Depuración extrarrenal por diálisis peritoneal si intoxicación grave o refractaria al tratamiento general.

3.1.2 Tratamiento de la intoxicación por productos derivados de la combustión

· Clasificación de gases contaminantes:

· Irritantes: 

· Mecanismo: provocan daño pulmonar directo: quemadura + edema, con consecuencia de obstrucción de vías aéreas, edema agudo de pulmón o neumonía.

· Tipos: NH3, SO2, FH2, formaldehído, Cl, O3, Fosfogeno, N2Os.

· Asfixiantes:

· Simples: 

· Desplazan el O2 en el aire inspirado: asfixia por (paO2.

· Tipos más frecuentes: CO2, butano, propano, metano.

· Químicos:

· Interfieren en la respiración celular

· Tipos más frecuentes: CO, cianhídrico (CNH), sulfuro de hidrógeno (SH2).

· Tratamiento:

· Gases irritantes:

· Soporte de vía aérea y ventilación

· Broncodilatadores si broncoespasmo.

· Lavado de mucosas si quemadura.

· Mantener en observación unas 6 horas por el posible edema de pulmón.

· Gases asfixiantes simples:

· Soporte de vía aérea y ventilación con (FiO2.

· Gases asfixiantes químicos:

· CO: en casos de combustión orgánica incompleta.

· Valoración clínica: 

· Alteraciones cardíacas: arritmias, angor-IAM, disfunción ventricular

· Alteraciones cutáneas: palidez, cianosis, poco frecuente color rojo cereza, a veces bullas cutáneas.

· Alteraciones neurológicas: cefalea, disminución del nivel de conciencia, coma, secuelas en el 11%.

· Tratamiento:

· FiO2 al 100% (por mascarillas especiales con reservorio, o por intubación endotraqueal y ventilación mecánica)

· (Casi nunca disponible): O2 hiperbárico a 3 atmósferas si la carboxihemoglobina es > 50% (casi nunca medible en el trópico rural).

· Tratamiento sintomático de las crisis convulsivas, del edema cerebral y de la acidosis metabólica.

· Precaución en no sobrecargar de líquidos debido a la isquemia miocárdica y el riesgo de ICC.

· Acido cianhídrico: incendios industriales y domésticos.

· Clínica de vértigos, cefaleas, palpitaciones, disnea, disminución progresiva del nivel de conciencia.

· Tratamiento:

· Casos leves: 

· FiO2 al 100% (por mascarillas especiales con reservorio, o por intubación endotraqueal y ventilación mecánica)

· Casos graves:

· FiO2 al 100% (por mascarillas especiales con reservorio, o por intubación endotraqueal y ventilación mecánica)

· Antídotos: nitrito de amilo inhalado, nitrito sódico IV (300 mgrs en 10mls, durante 5’) o tiosulfato sódico IV (12,5 grs en 50 mls)

· CO3Hna IV.

· Intoxicación por humo (muy frecuente en el trópico rural): 

· Es la suspensión de partículas en gas caliente: productos irritantes y asfixiantes + lesión térmica de vías respiratorias.

· Clínica (hasta 3 días después):

· Efecto irritante: tos, expectoración, disfonía, disnea, estridor, broncoespasmo, edema pulmonar.

· Efecto por asfixia  (igual que gases asfixiantes)

· Tratamiento:

· Soporte respiratorio

· Valorar indicación de broncodilatadores

· Tratar el edema agudo de pulmón si lo precisa.

· Observación durante al menos 6 horas en asintomáticos y 24 horas en pacientes sintomáticos.

3.1.3 Intoxicaciones por medicamentos

· La siguiente tabla resume los medicamentos que con más frecuencia causan intoxicaciones, su clínica y tratamiento:

Tabla 1: Intoxicaciones medicamentosas

	Medicamentos
	Diagnóstico
	Tratamiento

	Opiáceos

(morfina y derivados)
	Miosis pupilar, hipoventilación, hipotermia, coma; evolución a edema agudo de pulmón
	FiO2 50%, valorar IE+VM

Naloxona 0,01 mg/k IV, repetir cada 10-29’ si precisa o dejar infusión IV de 0,02 mg/k y hora.

	Benzodiacepinas

(> 1,5 grs en adultos, > 5 mg/k en niños)
	Somnolencia, apatía, ataxia, disartria, nistagmus; evolución a hipotensión, depresión respiratoria, disminución del nivel de conciencia y coma
	Flumazenil 0,3mgIV y repetir cada 30’’ si es necesario, hasta un máximo de 2 mgrs, dejando perfusión IV de 0,2 mg/h si coma.

	Antidepresivos tricíclicos
	Síndrome anticolinérgico (midriasis, taquicardia, anhidrosis, visión borrosa, retención de orina, depresión respiratoria y evolución al coma)

Cardiotoxicidad: riesgo de arritmias ventriculares si QRS>0,16’’

Riesgo de convulsiones si QRS>0,10’’
	Hipotensión: bolo de CO3Hna 0,5-2mEq/k y perfusión contínua + salino (mejor con control de PVC)

Arritmias: bolo CO3Hna y si no responde, Lidocaína 1mg/k en bolo IV

Tratamiento de convulsiones (Difenilhidantoína: útil también an arritmias)

No utilizar fisostigmina en el tto. colinérgico, ni dobutamina (efecto beta)

	Barbitúricos
	Depresión del nivel de conciencia, hipotonía, hiporreflexia, nistagmus, depresión del centro respiratorio, hipotensión arterial por vasodilatción, shock; con o sin lesiones cutáneas ampollosas en zonas de presión.
	Diuresis forzada alcalina .

Diálisis si depresión respiratoria severa o fallos renal o hepático.

	Salicilatos

(> 10 grs en adultos, letal si 20-30 grs)
	Cefalea, tinnitus, hipoacusia, vértigo, sudación, eritema cutáneo, petequias en cuello y párpados; náuseas, vómitos, hiperventilación, hipertermia en niños, depresión progresiva del nivel de conciencia; complicaciones de EAP, HDA, fallo renal
	Medidas generales (diuresis forzada alcalina)

Valorar administración de glucosa hipertónica (hay (glucosa cerebral), vitamina K parenteral según actividad de protrombina y diálisis peritoneal si fracaso renal o intoxicación severa.

	Paracetamol

(>7,5 grs en adultos, 140 mg/k en niños; letal a 0,5g/k)
	Fases:

I:<24h:nauseas, vómitos, a menudo asintomáticos.

II: 24-48 h: dolor en hipocondrio dcho, elevación de transaminasas, posible afectación renal y pancreatitis.

III: 48-96 h: ictericia, (tiempo de protrombina,(( transaminasas

IV: 4ºdía-2 semanas: evolución favorable o hacia fallo hepático
	N-Acetil cisteína:

Oral: 150 mgrs/k seguidos de 70 mg/k / 4 horas (17 dosis en total)

IV: 150 mg/k en suero glucosado en 50’; seguido de 50 mg/k en 500 ml de Glucosa 5% cada 4 horas, seguido de 100 mg/k en 1L de glu5% en 16 horas.



	Cloroquina
	Aguda (> 1 gr base): Náuseas, vómitos, arritmias, tinnitus, visión borrosa, depresión del nivel de conciencia, hipoglucemia, convulsiones
	Suero glucosado 10-50% o glucagón IV según glucemia.

Medidas generales

Tratamiento sintomático de las convulsiones


3.1.4 Intoxicación por insecticidas y herbicidas

· La siguiente tabla refleja los insecticidas que más a menudo son causa de intoxicación, su clínica y su tratamiento básico:

Tabla 2: Intoxicaciones por insecticidas

	Insecticida
	Clínica
	Tratamiento

	Organoclorados 

(DDT y derivados)

(dosis letal 0,4 grs/k)
	Temblor, convulsiones, náuseas, vómitos
	Limpiar con agua fría y jabón la piel.

Diacepan IV lento o fenobarbital IM

	Organofosforados y carbamatos
	Síndrome muscarínico: sialorrea, lacrimeo, agitación, miosis, náuseas, vómitos, dolor abdominal, diarrea, incontinencia urinaria, hipotensión, bradicardia.

Síndrome nicotínico: debilidad muscular, hipertensión arterial, taquicardia
	Atropina 2 mg IV ó IM cada 3-8’ hasta conseguir signos de atropinización.

Obidoxima 3-5 mgrs/k IV cada 2 horas; en especial si paratión en < 2 horas previas. Contraindicada en carbamatos.

	Piretroides
	Parestesias, síntomas menores.

Efectos tóxicos del disolvente
	Vitamina E tópica con algún efecto en la parestesia.

	Paraquat y derivados
	Alteraciones erosivas del tubo digestivo, necrosis hepática, necrosis tubular aguda, cardiotoxicidad
	A pesar de ser álcali corrosivo están indicados la inducción del vómito y el lavado gástrico; diuresis forzada neutra; solución de tierra de Füller al 15% hidrocortisona en casos severos


3.2 Intoxicaciones por animales venenosos

3.2.1 Mordeduras de serpiente

· Tipos de serpientes venenosas y clínica de la mordedura:  

Tabla 3: Mordeduras de serpientes y su clínica

	Tipos de serpientes
	Clínica

	Víbora
	Dolor local e inflamación

Hemorragias mucosas, discrasia

Shock

	Mambas y cobras
	Generalmente poca inflamación local

Parálisis del sistema nervioso, debilidad, dificultad para hablar, para respirar.

	Boomslang
	Poca inflamación local

Hemorragia y hemolisis (progresión lenta)


· Tratamiento:

· Inmovilización con el miembro mordido más bajo que el resto del cuerpo.

· Toxoide tetánico.

· Limpiar la zona de entrada o lavar la conjuntiva.

· Comprobar signos de la mordedura.

· La aplicación de la “piedra negra” (método local en muchas zonas tropicales), mejora la adsorción local del veneno.

· Aplicar un torniquete si se trata de mordedura de cobra o mamba; aflojando unos pocos segundos cada 30’’; y durante un tiempo total de aplicación de < 90’.

· Dar suero antiveneno polivalente para la zona: 0,5 ml IV de dosis de prueba; si no hay reacción, administrar 40 mls IV.

3.2.2 Picadura de escorpión

·   Tratamiento según la gravedad a la exploración:

· Leve: inflamación local con dolor leve:

· Vendaje seco,

· ASA o paracetamol para el dolor.

· Moderada: dolor local y en la región proximal del miembro:

· Ingresar y observar.

· 0,5 mls de agua estéril + 2 mls de lignocaína, local ID o SC según dolor.

· Vendaje seco

· AAS o Paracetamol.

· Severa: Dolor severo y generalizado, sialorrea, disfagia, disartria, estridor, disnea, ptosis, ataxia, fasciculaciones, agitación, vejiga distendida:

· Añadir al tratamiento anterior la administración de suero antiveneno de escorpión 5 mls IM.

En ningún caso administrar opiáceos, antihistamínicos ni corticoides.

3.3 Soporte vital básico del politraumatizado

3.3.1 Evaluación primaria

· A: “ask/airway & cervical spine”: < 30’’

· Vía aérea: comprobar la permeabilidad de la vía aérea –ver tema-

· Control de la columna cervical en posición neutra mediante collarín cervical y bolsas de arena a ambos lados del cuello unidas con esparadrapo en la frente (contraindicado en pacientes agitados).

· Preguntar por la historia y antecedentes(simultáneamente).

· B: “breathing”: < 30’’

· Asesoramiento (< 30’’):

· Descartar neumotórax a tensión (si se diagnostica, introducir un abocath del #14 en el segundo espacio intercostal-línea clavicular media y conectarlo a válvula de Heimlich (si no se dispone de ellas, se puede colocar el dedo de un guante. Si no responde o se obstruye por sangre; colocar un tubo de tórax con pleurevac en el 5º espacio intercostal de la línea axilar media –ver tema-

· Descartar herida torácica abierta: Cubrir con apósito vaselinado no cerrado por un lado (para prevenir neumotórax).

· Ventilación con mascarilla, ambú y oxígeno al 100% y valorar indicaciones de intubación endotraqueal + ventilación asistida:

· Si apnea

· Si frecuencia respiratoria < 10 o >35.

· Si alteraciones de la vía aérea por traumatismo facial severo o quemadura inhalatoria

· Si Glasgow < 8

· Si indicaciones gasométricas (a menudo no disponible) –ver tema-

· C: “Circulation”:

· Asesoramiento (<30’’):

· Pulso: 

· Estimación de frecuencia: si ausencia de pulso, seguir según SVA –ver tema-.

· De TA: radial presente TAS>90, femoral presente TAS > 60, carotídeo presente TAS>40.

· Descartar hemorragias activas: Presión local, valorar torniquete.

· Evaluar grado de shock: Valorar el relleno capilar. Este dato junto a la valoración de frecuencia cardíaca, TAS, frecuencia respiratoria, nivel de conciencia y diuresis, orienta en el shock hipovolémico al % de pérdidas –ver tema-

· Canalizar 2 vías de # 14 y, si no es posible, valorar vía central y si ésta no es factible en niños, vía intraósea (se puede adaptar a una aguja de biopsia medular).

· Administración de sueros según evaluación de la situación hemodinámica y estimación de pérdidas –ver tema-.

· D: “Disability”:

· Asesoramiento neurológico (<30’’):

· Nivel de conciencia por escala de Glasgow –ver tema-

· Reacción pupilar: valoración de posible daño intracraneal y su localización.

· Descartar signos de hipertensión intracraneal y focalidad (Barré de extremidades).

· En este momento, volver a evaluar ABCD.

3.3.2 Evaluación secundaria:

· Anamnesis: “HISTORIA”:

· H: hora

· I: Identificación de la víctima

· S: Salud previa

· T: tóxicos habituales y recientes.

· O: origen del accidente.

· R: Relato de testigos.

· I: Ingesta reciente.

· A: Alergias medicamentosas.

· Exploración:

· Cabeza: scalp, fracturas de cráneo, epistaxis. Otorragia, signo de Battle(fractura mastoidea) o en anteojos (fractura de la base del cráneo) o deformidad orientativa de fracturas faciales, campos visuales.

· Cuello (quitando el collarín y con sujeción manual por dos asistentes): tráquea (centrada, sin estridor), venas yugulares (no ingurgitadas), pulso carotídeo (firme, simétrico, sin soplos), deformidades.

· Tórax: hematomas, heridas, obstrucción respiratoria, palpación, percusión, auscultación cardio-pulmonar: descartar Volet costal (valorar indicación de intubación), hemotórax masivo –ver tema de tubo de tórax-, taponamiento cardíaco –ver pericardiocentesis –ver tema-, disección de la aorta torácica: tratar hipertensión con labetalol y referir a centro de referencia si es posible.

· Abdomen: inspección, palpación, percusión y auscultación abdominal: descartar abdomen agudo. Si está estable hemodinámicamente, explorar el abdomen con ECO, si está inestable, valorar la punción-lavado peritoneal; y si hay un trauma abdominal abierto, explorar mediante laparotomía.

· Pelvis: descartar fracturas pélvicas mediante las maniobras de compresión lateral y antero-posterior.

· Genitales: descartar lesiones uretrales (contraindica sonda vesical: diuresis por sonda suprapúbica –ver tema-

· Tacto rectal: tono del esfínter, lesiones, posición de la próstata: si está desplazada se debe sospechar rotura uretral.

· Extremidades: inspección, palpación y movimientos: tratamiento inicial:

· Fracturas con afectación articular: inmovilizar, no manipular.

· Sin afectación articular: desplazamiento + afectación vascular: alinear longitudinalmente e inmovilizar.

· Abiertas: cubrir con paños estériles, profilaxis del tétano y sutura inmediata. ; refiriendo para tratamiento ortopédico.

· Espalda: exploración en decúbito lateral si no hay daño medular: 

· Explorar los campos pulmonares posteriores,

· Puñopercusión renal, 

· Alineación de espinosas, espinopercusión: ¿dolorosa? : 

· Sospechar fracturas con o sin daño medular:

· Clínica:

· Dolor vertebral + para o tetraparesia.

· Hipotensión arterial + bradicardia (por shock neurogénico)

· Otros signos: priapismo, descenso del tono del esfínter anal, íleo paralítico y retención o incontinencia vesical.

· Tratamiento: 

· Inmovilización

· Dexametasona 30 mgrs/kg. IV en perfusión 

· Si shock neurogénico: Sueroterapia y, si no responde, dopamina.

· Poner sonda nasogástrica: Excepto si hay fracturas faciales o sospecha de fractura de base de cráneo: en esos casos se puede poner orogástrica.

· Sondaje vesical: contraindicada en las sospechas de lesión uretral.

· Reevaluación ABCD.

3.4 Traumatismo craneoencefálico

·   Recuerdo de capas del scalp y el cerebro:

· Scalp: piel, subcutáneo, aponeurosis, galea, pericráneo.

· Hueso de la bóveda

· Cerebro: duramadre, aracnoides, líquido cefalorraquídeo, piamadre, corteza

·   Valoración:

· Historia (ver evaluación secundaria del politraumatizado).

· Tensión arterial:

· Hipotensión: buscar otras causas.

· Hipertensión: 

· Si se asocia a bradicardia y frecuencia respiratoria baja, sospechar hipertensión intracraneal aguda.

· Si se asocia a un aumento de la temperatura, pensar en una disfunción autonómica central

· Examen mini-neurológico:

· Escala de Glasgow:

· 13-15: TCE menor o leve

· 9-12: TCE moderado.

· 3-8: TCE mayor o severo.

· Función pupilar y simetría (ante cualquier anisocoria sospechar herniación).

· Función motora, sensorial, Babinsky y fondo de ojo (descartar papiledema).

· Pruebas:

· Rx de cráneo: indicado si pérdida de conciencia o amnesia, si presencia de síntomas o signos neurológicos, drenaje nasal de LCR, en niños, alcohólicos o si brechas importantes del scalp (> 10 cms).

· Tipos de lesiones en el TCE:

· Cuero cabelludo: brechas, hematomas subgalea.

· Fracturas de cráneo: 

· Lineares o deprimidas  (simple o cerrada; compuesta o abierta)

· Según localización: bóveda, base, huesos de la cara, múltiples.

· Lesiones cerebrales:

· Conmoción; breve pérdida de conocimiento, amnesia corta y recuperación total (se debe al estiramiento axonal de la sustancia blanca)

· Focal: por contusión: hemorragia intracraneal.

· Hemorragias o hematomas: frecuentes en ancianos, hipertensos y alcohólicos:

· Epidurales (generalmente por arteria meníngea media) 

· Subdurales (generalmente venosos): Pueden ser agudos(< 72 horas), subagudos (4-14 días) o crónicos (> 14 días): éstos últimos pueden semejar ACVs o demencias.

· Hemorragia subaracnoidea (generalmente + hematoma epidural o contusión cerebral)

· Intraparenquimatosas.

Tabla 4: Clínica de las hemorragias intracraneales

	Características
	Epidural
	Subdural
	Subaracnoideo
	Intraparen

quimatoso

	Incubación
	1-24 horas
	24h->14d
	Minutos
	Progresivo

	Clínica
	HIC seguida de (NC hacia el coma

+/-focalidad
	HIC que evoluciona hacia herniación cerebral
	Cefalea intensa + síndrome meníngeo
	Focalidad neurológica + convulsiones


· Tratamiento:

· Ingreso si:

· Pérdida o disminución del nivel de conciencia.

· Fracturas de cráneo

· Focalidad neurológica, cefalea o vómitos.

· Dificultad en asesorar al paciente (joven, alcohólico o post-crítico).

· Condiciones médicas asociadas.

· Problemas sociales.

· Valorar sospecha clínica de:

· Hipertensión intracraneal: si cefalea, vómitos, papiledema diferido, hipertensión + bradicardia + (frecuencia respiratoria, alteración del nivel de conciencia, +/- afectación del VI par.

· Herniaciones:

· Transtentorial: anisocoria miótica y reactiva, síndrome de Horner, focalidad hemisférica.

· Uncus del temporal: parálisis del III par, anisocoria arreactiva, +/- decorticación, + (frecuencia cardíaca y respiratoria, que evoluciona a la parada cardiorrespiratoria.

· Cerebelo: rigidez de cuello, bradicardia, alteraciones respiratorias, alteraciones de pares craneales, evolución a la parada cardiorrespiratoria.

· Lesión topográfica: valorar focalidad, pupilas, movimientos oculares, patrón respiratorio y respuesta motora –ver tema-

· Tratamiento médico:

· Reposo en cama a 390º y monitorización hemodinámica y neurológica.

· Reposición hidroelectrolítica: < 1500 ml/24h: salino + dextrosa 5%.

· Si:

· Dolor: Analgesia no opiácea: paracetamol, metamizol, AINEs.

· Agitación: clometiazol en perfusión IV –si disponible- o clorpromazina +/- haloperidol.

· Hipertensión intracraneal: 

· Si Glasgow > 8: ventilación con FiO2 50% y furosemida IV (20 mgrs)

· Si Glasgow < 8 o deterioro progresivo: sedación y anestesia con Tiopental –ver tema-, intubación endotraqueal e hiperventilación (pCO2 ideal 28 mmHg), Manitol 1 gr/k en 20’ +/- dexametasona (indicado en tumores pero discutido en TCE).

· Convulsiones: difenilhidantoína (no interfiere con el nivel de conciencia) o anestesiar si status.

· Si fractura de la base del cráneo, drenaje de LCR o fractura con hundimiento: profilaxis antibiótica con penicilina G sódica IV seguida de penicilina V vía oral.

· Tratamiento quirúrgico: trépanos.

· Indicaciones:

· Deterioro rápido del nivel de conciencia.

· Hipertensión intracraneal creciente.

· Signos focales o de herniación.

· Localización:

· Si fractura o lesión externa claras:

· Donde la fractura corta el trayecto vascular.

· En el lugar del scalp severo.

· Si no hay una lesión superficial u ósea clara (o si son múltiples):

· En el punto medio entre el margen posterior de la órbita y el meato externo a una altura 2 cms superior al arco zigomático (ver ilustración).

Ilustración 1: Localización de trépanos en el TCE

· En el lado con lesiones superficiales craneales, o, en su defecto, en el lado con menor paresia, con la pupila dilatada o más hiporrefléxico.

· Técnica:

· Anestesia general (preferible con tiopental) e hiperventilar al paciente.

· Afeitar todo el cuero cabelludo, cerrar los ojos, limpiar y aislar campo.

· Inclinar la cabeza hacia arriba (disminuye el llenado venoso)

· Incisión curva de unos 10 cms según muestra la ilustración.

Ilustración 2: Incisión de trépano.

· Evertir los bordes de la incisión

· Hacer una incisión en “T” en la fascia temporal y evertir los dos colgajos laterales.

· Dividir el músculo temporal verticalmente.

· Insertar un auto-retractor.

· Hacer un agujero con el perforador de trépanos hasta que se visualice dura azul oscura (coágulos): En ese momento, no avanzar.

· Aumentar el diámetro del trépano hasta la tabla interna.

· Explorar a través del trépano y los 5 cms circundantes (con el elevador de dura):

· Si arteria latiendo: ligar o diatermia o compresión con gasas durante 10’.

· Si coágulo epidural: Hacer un trépano de unos 7 cms de diámetro y extraer lentamente el coágulo con jeringa o cuchara. Incisión en dura y suturarla al pericráneo.

· Si lesión morada (subdural): Incisión y extraer el coágulo, hacer hemostasia en dura y suturar al pericráneo.

· Si lesión blanco-rosácea e inflamada: posible hemorragia subaracnoidea: aspirar a través de una cánula de #14.

· Si no se encuentran lesiones: continuar haciendo otros trépanos en el orden indicado en la siguiente ilustración (sólo si urgencia vital).

Ilustración 3: Orden de trépanos

3.5 Fracturas óseas

3.5.1 Tratamiento general

· ABCD de la atención al politraumatizado, si lo precisa.

· Comprobar la circulación y la función neurológica distal a la fractura.

· Poner un suero endovenoso, especialmente en los ancianos.

· Si es una fractura abierta por fragmentos óseos angulados:

· Sedación y tracción longitudinal.

· Recuerdo de tétanos.

· Profilaxis antibiótica: Benzilpenicilina + Flucloxacilina.

· Limpieza y desbridaje quirúrgico

· Suturar por planos.

· Considerar pruebas cruzadas y transfusión si:

· Fracturas de pelvis: necesidad de 4-6 unidades.

· Fracturas abiertas de fémur: 2-4 unidades.

· Fracturas de hombro, húmero, tibia: 2 unidades

· Cerrar clavos intramedulares: Grupo sanguíneo y reservar unidades isogrupo.

· Cirugía inmediata (local o referida) si:

· Fracturas compuestas.

· Fracturas + dislocación articular.

· Fracturas abiertas contaminadas.

· Compromiso vascular o neurológico.

3.6 Tracciones

3.6.1 Consideraciones de la tracción esquelética

· Indicaciones principales:

· Fractura media de la diáfisis del fémur: tibial proximal (Perkins)

· Fractura media de la diáfisis de la tibia: Tracción calcánea.

· Fractura pélvica o del acetábulo: femoral distal.

· Técnica:

· Petidina IV

· Lignocaína 1%  local en ambos lados.

· Incisión con bisturí y avanzar el clavo intramedular “atornillando” en la dirección transversal (comenzar por el extremo lateral).

· Incisión con el bisturí en el extremo contraletal cuando protuya el clavo.

· Localizaciones: ver ilustración:

Ilustración 4: Tracciones esqueléticas

3.6.2 Tracciones del antebrazo

· Tracción del antebrazo en extensión: con el paciente en decúbito supino, tracción cutánea desde epitróclea y epicóndilo, con el brazo en extensión y dirección superior y anterior (caudal en decúbito) flexionando el hombro (anteversión) unos 60º. Peso de la tracción aproximado: 1/14 peso del paciente. Ver ilustración:

Ilustración 5: Tracción del antebrazo en extensión

· Tracción de Dunlop: con el paciente en decúbito supino, tracción cutánea desde antebrazo medio, con el codo flexionado unos 60º, extensión y el hombro en abducción 90º y aplicando tracción con bandolera en húmero. Peso de la tracción aproximado en cada sentido: 1/14 peso del paciente. Ver ilustración:

Ilustración 6: Tracción de antebrazo de Dunlop

3.6.3 Tracción de la diáfisis del húmero

· Con el paciente en decúbito supino, tracción cutánea desde epitróclea y epicóndilo en dirección paralela al eje longitudinal corporal (craneo-caudal) y con el codo en flexión de 90º, tracción cutánea en dirección superior (frontal con el paciente en decúbito). Peso de la tracción aproximado: 1/14 peso del paciente. Ver ilustración:

Ilustración 7: Tracción de la diáfisis del húmero

3.6.4 Tracción del olécranon

· Con el paciente en decúbito supino, pasar clavo intramedular a través del olecranon y traccionar en dirección superior (frontal con el paciente en decúbito) con el hombro en flexión (anteversión) de 90º y el codo en flexión libre. Peso aproximado de la tracción: 1/14 del peso corporal. Ver ilustración:

Ilustración 8: Tracción del olécranon

3.6.5 Tracción de Perkins

·  Con el paciente en decúbito o sentado,  aplicar tracción ósea (pasar clavo intramedular a través de la metáfisis de la tibia ( a unos 2 cms por debajo de la línea interarticular)) y  traccionar en sentido del eje del fémur (craneo-caudal) con un peso aproximado de 1/7 el peso corporal. Ver ilustraciones:

Ilustración 9: Tracción de Perkins

3.6.6 Tracción de Perkins “90/90”

· Con el paciente en decúbito supino,  aplicar tracción ósea (clavo intramedular a través de la metáfisis tibial) longitudinal al eje del fémur y en dirección superior (craneal para el paciente en decúbito)  con un peso de unos 1/7 kilos del peso corporal –para conseguir una flexión anterior de la cadera en 90º-; y sujetar la pierna por soporte de tela y tracción en la misma dirección para conseguir una flexión de la rodilla en 90º con un peso de entre 1/7 y 1/10 el peso corporal. Ver ilustración:

Ilustración 10: Tracción de Perkins 90/90

3.6.7 Tracción de Gallows

· Con el niño en decúbito supino –aunque con movimientos libres para incorporar el tronco o girarse en prono; aplicar tracción cutánea desde el fémur distal (con rodillas en extensión) y en dirección superior –craneal para el niño en decúbito- de ambas piernas, sin contrapeso sino suspendidas de una barra. Ver ilustración:

Ilustración 11: Tracción de Gallows

3.6.8 Tracción de extension

· Con el paciente en decúbito y Trendelemburg 15º, aplicar tracción ósea (clavo intramedular en metáfisis tibial) o cutánea desde tibia proximal; En dirección longitudinal a la tibia y al plano de Trendelemburg con un peso de 1/7 los kilos de peso corporal. Ver ilustración:

Ilustración 12: Tracción de extensión

3.6.9 Tracción del calcáneo

· Con el paciente en decúbito supino, aplicar tracción ósea (clavo intramedular a través del calcáneo: 2 cms del extremo posterior y 2 cms del extremo inferior) en dirección longitudinal a la tibia (caudal con el paciente en decúbito) y variar la flexión de la rodilla con la ayuda de una tracción en bandolera de la diáfisis del fémur en dirección superior (frontal para el paciente en decúbito) con la fuerza de tracción del brazo del propio paciente. Ver ilustración:

Ilustración 13: Tracción calcánea

3.6.10 Tracción pélvica

· Aplicar sábana doblada rectangular con ambos extremos en pico hacia  cuerdas de tracción, de manera que envuelvan la pelvis en su contorno transversal y tracción en cada extremo en dirección frontal-lateral (ángulo transversal de 45º) con un peso de 1/10-1/14 en cada lado. Ver ilustración:

Ilustración 14: Tracción pélvica

3.6.11 Marco de Bohler-Braun

Con una férula de Brown (soporte para la pierna que mantenga la rodilla en flexión de unos 35º mientras el paciente está en decúbito; aplicar tracción ósea desde metáfisis tibial  en dirección de 45ºcaudal-superior. Ver ilustración:

Ilustración 15: Marco de Bohler-Braun

3.7 Inmovilizaciones

· Siempre sedar, abrir el yeso y completar el cierre 24 horas después si no hay edema y los pulsos están conservados.

· Principales inmovilizaciones:

3.7.1 Inmovilización larga del brazo

Con el codo en flexión y en pronación media(pulgar hacia arriba), aplicar una yeso desde el tercio superior del húmero hasta la unión metacarpo-falángica. Suspender el brazo en cabestrillo. Ver ilustración:

Ilustración 16: Inmovilización  larga  del brazo

3.7.2 Yeso de escafoides

Con el codo en flexión y en pronación media, y la articulación escafoides-primer metacarpiano en oposición (para permitir pinza con 3er dedo), aplicar yeso desde tercio distal del húmero hasta la unión metacarpo-falángica. Ver ilustración:

Ilustración 17: Inmovilización de escafoides

3.7.3 “Hip-Spica”

Con la cadera y la pierna en extensión, aplicar yeso que incluya la pelvis y rodee la extremidad inferior afecta desde la ingle y hasta la línea de los maleolos (en la fractura de cadera) o la línea de articulaciones metatarso-falángicas (en la fractura de fémur). Ver ilustración:

Ilustración 18: "Hip spica"

3.7.4 Barra derotatoria

Con el pie en posición media(flexión 90º), sin pronación/ supinación, inversión /eversión; aplicar un yeso desde el tercio distal de la pierna hasta la línea interfalángica distal, incluyendo una barra en la dirección que une los dos maleolos.

Ver ilustración.

Ilustración 19: Barra derrotatoria

3.7.5 Cilindro de yeso

Con la rodilla en flexión de 15º, aplicar yeso desde la región inguinal medial hasta la línea entre maleolos. Ver ilustración:

Ilustración 20: Cilindro de yeso

Yeso largo de la pierna

Con la rodilla en flexión unos 15º y el pie en posición neutra (flexo-extensión) y centrada (eversión-inversión), aplicar yeso desde la región inguinal media hasta la línea interfalángica distal, incluyendo un talón de goma en la región media plantar. Ver ilustración:

Ilustración 21: Inmovilización larga de la pierna

3.7.6 Inmovilización en flexión del tobillo

Con el pie en posición neutra (flexión-extensión) y centrada (inversión-eversión), aplicar yeso desde el tercio superior de la tibia hasta la línea interfalángica distal. Ver ilustración:

Ilustración 22: Inmovilización en flexión del tobillo

Inmovilización corta de la pierna

Con la rodilla en flexión unos 15º y el pie en extensión unos 15º, aplicar yeso desde tercio distal del fémur hasta la línea interfalángica distal y suspender la pierna con la cadera en flexión unos 30º estando el paciente en decúbito (ojo riesgo de TEP). Ver ilustración:

Ilustración 23: Inmovilización corta de la pierna

3.7.7 “Plaster gaiter”

Yeso que rodea a la pierna desde el tercio superior tibial hasta la línea entre maleolos, sujetando el extremo distal con esparadrapo entre la piel y el yeso. Ver ilustración:

Ilustración 24: Plasetr gaiter

Inmovilización maleolar

Con la rodilla en flexión a 20º y el tobillo en posición neutra y centrada, aplicar un yeso desde el tercio distal del fémur hasta la línea interfalángica proximal. Ver ilustración:

Ilustración 25: Inmovilización maleolar

3.8 Tratamiento de las fracturas

3.8.1 Hombro y brazo

Ilustración 26: Fracturas del hombro y del brazo

· (1) Luxación esterno-clavicular:

· Anterior: movilización precoz

· Posterior: reducción cerrada.

· (2) Fractura de clavícula: 

· En el adulto: cabestrillo y movilización precoz.

· En el recién nacido: no precisa tratamiento. Cuidado al levantarle.

· (3) Luxación acromio-clavicular: 

· Desplazamiento moderado: cabestrillo y movilización precoz

· Desplazamiento severo: Reducción cerrada y Vendaje adhesivo

· (4) Fractura del acromion: cabestrillo y movilización precoz

· (5) Fractura del cuello escapular: cabestrillo

· (6) Luxación gleno-humeral:

· Menos de 3 semanas de evolución de la dislocación: anestesia, relajación muscular y reducción cerrada: Tracción, rotación externa y movimiento rápido de rotación interna y adducción o el método hipocrático: con el paciente en el suelo en decúbito, presionar con nuestro pie en la cavidad gleno-humeral y traccionar del brazo.

· Más de tres semanas de evolución: movilización precoz.

· (7) Fractura de la tuberosidad mayor humeral:

· Desplazamiento moderador: movilización precoz y cabestrillo

· Desplazamiento severo: Reducción cerrada (abducción y pronación) seguido de cabestrillo y movilización precoz

· (8) Fractura de la cabeza del húmero:

· Adultos: 

· Impactada: cabestrillo y movilización precoz

· Desplazamiento moderador: cabestrillo y movilización precoz 3 semanas después.

· Desplazamiento severo: anestesia general y reducción cerrada, seguido de vendaje cuello-muñeca (“collar & cuff”) y movilización precoz 3 semanas después. Si no se consigue reducir, tracción del antebrazo durante dos semanas.

· Niños:

· Desplazamiento moderado: cabestrillo y movilización precoz

· Desplazamiento severo: anestesia general y reducción cerrada, si no mejora, tracción del antebrazo.

· Fractura y luxación: anestesia general con presión y abducción.

· (9)  Fractura de la diáfisis del fémur: 

· Adultos: 

· Desplazamiento moderado: cabestrillo estrecho y movilización precoz, con o sin férula en “U” durante 12 semanas.

· Desplazamiento severo:  Reducción cerrada y anestesia general seguido de férula en “U” durante 12 semanas.

· Conminuta: tracción del húmero

· Post-parto:  vendar el brazo pegado al tórax durante una semana.

· Hombro doloroso sin fractura:

· Diagnóstico diferencial con  alteraciones de la columna cervical, pericarditis, pleuresía, herpes zóster y absceso subdiafragmático.

· Comprobar movimientos articulares:

Tabla 5: Diagnóstico diferencial del hombro doloroso

	Causas
	Movimientos dolorosos
	Dolor a la palpación

	Articulación acromioclavicular
	Todos
	Articulación acromioclavicular 

	Bursitis subacromial
	Abducción y elevación
	Hombro

	Tendinitis del manguito de los rotadores
	Abducción y elevación
	

	Tendinitis calcificada
	Signo del arco
	


3.8.2 Fracturas del codo

Ilustración 27: Fracturas del codo

Siempre comprobar funciones vasculares y nerviosas distales.

· (1) Fractura del húmero distal:

· Desplazamiento posterior: anestesia general y reducción cerrada seguido de vendaje cuello-muñeca (“collar & cuff”).

· Si hay inflamación intensa, tracción del antebrazo (Dunlop) seguido de reducción cerrada

· Si hay inflamación intensa asociada a ampollas y heridas: elevar en una toalla y reducción cerrada.

· Si más de un mes de evolución: movilización precoz

· Desplazamiento anterior: anestesia general y reducción cerrada seguido de férula en semicírculo (“backslab”) y extensión durante 3 semanas.

· (2) Fractura intercondilea humeral en “T” o conminuta: movilización precoz durante una semana seguido de cabestrillo durante 5 semanas con o sin tracción del olécranon.

· (3) Fractura del epicóndilo lateral:

· Sin desplazamiento o desplazamiento moderador: férula en semicírculo (“backslab”), codo en flexión a 60º

· Desplazamiento severo: tracción del antebrazo y cuando descienda la inflamación reducción cerrada (similar al Colles) seguido de férula en semicírculo (“backslab”), codo en flexión a 60º. Si no se consigue la reducción de esta manera, reducción abierta y fijación interna.

· (4) Fractura del epicóndilo medial:

· Movimientos normales: vendaje cuello-muñeca (“collar & cuff”)

· Movimientos anormales: anestesia general y reducción cerrada (extensión de la muñeca, flexión, abducción y supinación: extender el codo) seguidos de vendaje cuello-muñeca (“collar & cuff”). Reducción abierta y fijación interna si fracasa la reducción cerrada.

· (5) Isquemia del antebrazo por fractura de húmero distal: tracción del antebrazo y si no mejora, exploración quirúrgica de la fosa antecubital.

· (6) Luxación del codo: reducción cerrada (presionar sobre la cabeza del radio a la vez que desde la posición de pronación se hace una supinación brusca).

· (7) Fractura de la cabeza del radio: movilización precoz. En ocasiones se extirpa la cabeza del radio si no consolida la fractura.

· (8) Fractura del tercio proximal del radio: 

· Angulación < 15º: cabestrillo

· Angulación > 15º: reducción cerrada (extensión, adducción, rotación y pronación: proceder a flexión y supinación.

· (9) Luxación del codo: anestesia general más reducción cerrada (método de la silla: comprobar flexión total), seguido de cabestrillo y movilización precoz durante 3 semanas.

· Si luxación recurrente: Vendaje cuello-muñeca (“collar & cuff”) y flexión máxima.

· Si > 6 semanas: Referir para reducción abierta y fijación interna.

· (10) Fractura del olécranon: 

· Extensión conservada: cabestrillo y movilización precoz

· Extensión limitada:

· Menos de la mitad del olécranon desplazado: escisión.

· Más de la mitad del olécranon desplazado: reducción abierta y fijación interna (banda a tensión de alambre) seguida de vendaje cuello-muñeca (“collar & cuff”) y movilización precoz.

3.8.3 Fracturas del antebrazo

Ilustración 28: Fracturas del antebrazo

· (1) Fractura de la diáfisis del cúbito:

· 2/3 superior: cabestrillo y movilización precoz, durante 5 semanas

· 1/3 inferior: férula en semicírculo (“backslab”), cabestrillo y movilización precoz, durante 5 semanas

· 1/3  inferior + Montegia (luxación del radio): reducción cerrada y  escayola larga del brazo (codo en 80º)

· (2) Fractura de la diáfisis del radio:

· Sin desplazamiento o desplazamiento moderado: escayola larga del brazo y según:

· Alta: supinación

· Baja: pronación media

Si no mejora, reducción abierta y fijación interna.

· Si Galeazzi (+ luxación de la cabeza del cúbito):

· Incompleta:

· 1/3 inferior: cabestrillo y movilización precoz

· 2/3 superiores: anestesia general y reducción cerrada, seguido de escayola larga del brazo

· (3) Fractura de radio y cúbito:

· En tallo verde:

· Sin desplazamiento: cabestrillo

· Desplazamiento severo: reducción cerrada y escayola larga del brazo

· Completa: tracción del antebrazo (extensión), seguido de reducción cerrada y escayola larga del brazo. Si no se consigue, reducción abierta y fijación interna.

3.8.4 Fracturas de muñeca

Ilustración 29: Fracturas de la muñeca

· (1) Fractura distal del radio:

· En extensión (Colles):

· <15º: cabestrillo y movilización precoz

· > 15º: anestesia y relajación muscular, reducción cerrada  (presión + desviación cubital + flexión + leve pronación) seguida de escayola larga del brazo (en flexión y desviación cubital)

· En flexión (Smith): anestesia y relajación muscular y reducción cerrada (pronación + desviación radial + extensión + supinación), seguidas de escayola larga del brazo (extensión y supinación).

· (2) Fractura de escafoides: escayola de escafoides durante 3-8 semanas y si no mejora, injerto óseo o reducción abierta y fijación interna en centro de referencia.

· (3) Luxación del semilunar: Tracción de Dunlop + dorsiflexión.

Fracturas de la mano

Ilustración 30: Fracturas de la mano

·  (1) Fractura de la base de metacarpiano: reducción cerrada/clavos de clavos de Krishner

·  (2) Fractura media de metacarpiano: Vendaje adhesivo y movilización precoz

·  (3) Fractura de la metáfisis distal de metacarpiano: Férula con el dedo vecino (Garter splint) y movilización precoz

·  (4) Luxación metacarpo-falángica:

· Sin desplazamiento: movilización precoz

· Angulación anterior: reducción cerrada y clavos de Krishner

· (5) Fracturas de falanges 1º y 2º:

· Cabeza: Férula con el dedo vecino (Garter splint) y movilización precoz. Si desplazamiento severo, fijación interna (clavos de Krishner)

· Cuello: Fijación interna (clavos de clavos de Krishner)

· Diáfisis: Sin desplazamiento: Férula con el dedo vecino (Garter splint) y movilización precoz; Desplazamiento severo: reducción cerrada y movilización precoz

· Base: Férula

· Interarticular: reducción cerrada y si no se reduce, Fijación interna/Fijación externa

· (6) Fractura de falange distal:

· Conminuta: vendaje y movilización precoz

· Transversa:

· Sin desplazamiento: vendaje y movilización precoz

· Desplazamiento severo: Fijación interna

· Epífisis desplazada: Reducción abierta y Férula con el dedo vecino (Garter splint)

·   (7) Bennet: 1ª articulación carpo-metacarpiana: Reducción cerrada y yeso.

3.8.5 Fracturas de pelvis

Ilustración 31: Fracturas de la pelvis

·   (1) Fractura del acetábulo:

· Borde posterior:

· Desplazada: reducción cerrada y si no se reduce fijación interna

· Con fragmentos óseos intra-articulares: extracción quirúrgica

· Suelo del acetábulo:

· No desplazada: movilización precoz

· Desplazada: anestesia general y reducción cerrada, seguidos de tracción cutánea o tracción de Perkins.

· (2) Fractura de las ramas del pubis: movilización precoz

· (3) Fractura del anillo pélvico:

· Intacto: reposo y movilización precoz

· Abierto: Tracción pélvica

· Con desplazamiento vertical: tracción de la pierna más alta.

Fracturas de la cadera y del fémur

Ilustración 32: Fracturas de la cadera y del fémur

· (1) Luxación posterior: anestesia espinal, reducción cerrada (tracción, rotación interna y adducción); y si no se reduce, aplicar tracción esquelética.

· (2) Luxación anterior: explorar el nervio femoral; Reducir mediante flexión de cadera y rodilla y tirar hacia arriba; Si no se reduce, intentar tracción en extensión, y rotación interna; si todo ello fracasa, precisará reducción abierta.

· (3) Fractura de la epífisis femoral superior: Fijación interna: si no es posible, reposo en rotación interna y abducción mediante Hip Spica o Tracción esquelética.

· (4) Fractura subcapital: grados de Garden:

· I: Impactada: clavos de osteosíntesis.

· II – IV: grados de angulación y desplazamiento: prótesis de Austin-Moore en centro de referencia.

Si no es posible la Fijación interna: Tracción de Perkins durante 12 semanas.

En niños: Tracción esquelética seguido de Hip Spica.

· (5) Fractura intertrocantérea:

· Desplazada: Prótesis quirúrgica y si no es posible, tracción de Perkins durante 6-12 semanas, con movilización precoz en cuanto ceda el dolor.

· (6) Fractura sub-trocantérea:

· No desplazada: Tracción de Perkins

· Desplazada: 

· Adultos: Tracción de Perkins 90/90

· Niños: Tracción de Gallows

· (7) Fractura de ala diáfisis del fémur:

· < 3 años: Tracción de Gallows (si < 15 kilos) durante 3 semanas, seguido o no de Hip Spica después de 2 semanas.

· 3-18 años: Tracción esquelética durante 6 semanas.

· > 18 años: Tracción esquelética o Tracción de Perkins (contraindicada si fractura subtrocantérea o supracondilea con desplazamiento severo).

· Cadera dolorosa en niños (“irritable hip”):

· Tracción cutánea con 2 kilos.

· Analgesia: Vendaje adhesivo, Ibuprofeno 10 mg/k

3.8.6 Lesiones de rodilla

Ilustración 33: Lesiones de rodilla

· (1) Lesión de ligamentos cruzados:

· Posterior: Cilindro de escayola durante 6 semanas en 60º

· Anterior: movilización precoz del cuadriceps.

· (2) Derrame articular: aspiración y vendaje compresivo.

· (3) Rotura de menisco:

· Rodilla bloqueada: manipulación bajo anestesia

· Referir para cirugía artroscópica.

· (4) Esguince o rotura de ligamentos laterales: Cilindro de escayola 15º-30º

· (5) Luxación femoro-tibial: reducción cerrada y Cilindro de escayola durante 3-4 semanas.

· (6) Fractura de la rótula:

· Aparto extensor intacto y sin desplazamiento/desplazamiento moderado: movilización precoz /Cilindro de escayola (si dolor intenso)

· Con rotura del aparato de extensor: sutura del tendón con o sin “tensión band wiring” (sujeción a tensión con alambres): preferible en un centro de referencia.

· Conminuta: excisión de la rótula.

· (7) Arrancamiento del tendón rotuliano de la tibia: hacer agujeros en el hueso y suturar con alambre (mejor en centro de referencia)

3.8.7 Fracturas de rodilla y tibia

Ilustración 34: Fracturas de rodilla y tibia

· (1) Fractura de metáfisis distal del fémur:

· Niños: Manipulación bajo anestesia y LLC

· Adultos:

· Desplazamiento moderado: Tracción de Perkins en flexión

· Desplazamiento severo: Manipulación bajo anestesia y marco de Braun; si no mejora, Fijación interna y de clavos de Krishner  

· (2) Fractura intercondílea en “T”: Tracción de Perkins y, si no mejora, Reducción abierta.

· (3) Fractura de cóndilos femorales: Tracción de Perkins y si no mejora Reducción abierta.

· (4) Desplazamiento de epífisis distal del fémur (en niños): Manipulación bajo anestesia (flexión) + yeso en flexión durante 3 semanas.

· (5) Fractura de la espina tibial: Manipulación bajo anestesia y Cilindro de escayola durante 6 semanas

· (6) Fractura en “T” de la metáfisis tibial proximal: Tracción tibial distal.

· (7) Fractura infracondílea: 

· Escayola larga de la pierna durante 6 semanas.

· Conminuta de la tibia superior: tracción tibial distal durante 6 semanas.

· (8) Fractura de la diáfisis del peroné: movilización precoz

· (9) Fractura de la diáfisis tibial:

· Cerrada:

· Desplazamiento moderado: escayola larga de la pierna durante 6 semanas, seguida de PG durante 2 semanas

· Espiral: escayola larga de la pierna hasta 16 semanas

· Desplazamiento severo: manipulación bajo anestesia  y seguir el mismo tratamiento que para el desplazamiento moderado.

· Abierta:

· Limpieza de la herida quirúrgica y manipulación bajo anestesia + Tracción calcánea.

· A los 3 días, si la herida está limpia, suturar con o sin injerto cutáneo.

· Seguir de escayola larga de la pierna con dorsiflexión en 10º.

· Niños:

· Incompleta: escayola larga de la pierna durante 3 semanas

· Completa:

· Desplazamiento moderado: escayola larga de la pierna

· Desplazamiento severo: manipulación bajo anestesia seguida de escayola larga de la pierna durante 6 semanas.

· Fractura de tibia y peroné:

· Sin acortamiento: escayola larga de la pierna durante 6 semanas

· Con acortamiento: tracción calcánea durante 1 semana seguida de escayola larga de la pierna durante 6 semanas.

Lesiones y fracturas del tobillo

Ilustración 35: Lesiones y fracturas de tobillo

· Esguinces:

· Si inflamación intensa: Escayola corta de la pierna durante 3 semanas.

· Si rotura del ligamento: escayola corta de la pierna durante 6 semanas.

· Fracturas maleolares:

· Desplazamiento moderado: escayola corta de la pierna durante 12 semanas

· Desplazamiento severo: manipulación bajo anestesia (método de Charnley mientras se aplica tracción): cuando se consiga congruencia AP y lateral: yeso maleolar durante 12 semanas.

· Clasificación:

· A (Supinación / Rotación interna):

· I: rotura del ligamento anterior

· II: + fractura espiral del peroné.

· III: + fractura tibial posterior y del ligamento posterior.

· B (supinación /aducción):

· I: + rotura del ligamento lateral

· II: + fractura transversa del peroné.

· III: + fractura vertical de la tibia.

· C: pronación / abducción

· D: Pronación /rotación externa                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                 

Lesiones y fracturas del pie

Ilustración 36: Lesiones y fracturas del pie

· (1) Rotura del tendón de Aquiles:

· < 50 años: cirugía en centro de referencia.

· > 50 años: Cilindro de escayola

· (2) Fractura del cuello del astrágalo:

· Desplazamiento moderado: escayola corta de pierna.

· Desplazamiento severo (con angulación): manipulación bajo anestesia (dorsiflexión forzada y eversión) /Reducción abierta + Fijación interna, seguidos de escayola corta de la pierna.

· (3) Luxación astrágalo-navicular y astrágalo-calcánea: manipulación bajo anestesia seguido de escayola corta de pierna.

· (4) Fractura del calcáneo: Vendaje elástico y movilización precoz cuando ceda la inflamación.

· (5) Fractura navicular o cuboidea: manipulación bajo anestesia y escayola corta de la pierna.

· (1) Luxación tarso-metatarsiana: manipulación bajo anestesia/clavos de Krishner y yeso en flexión plantar durante 1 semana seguido de escayola corta de la pierna.

· (2) Aplastamiento del primer metatarsiano: manipulación bajo anestesia /clavos de Krishner y elevar, seguidos de cabestrillo y movilización precoz.

· (3) Fracturas de falanges: férula con el dedo vecino.

· (4) Fractura del segundo metatarsiano (del marchador): vendaje adhesivo del pie anterior.

· (5) Fractura de la base del 5º metatarsiano: cabestrillo durante 2 semanas.

3.9 tratamiento de las heridas

· Sutura primaria inmediata:

· Contraindicaciones: > 6 horas de evolución, sucia, infectada, severa, paciente en shock, fractura abierta, herida de arma.

· Formas: 

· Limpieza con cepillo y suero salino, 

· Sutura: formas: simple, en martas vertical u horizontal (si herida profunda)

· Colgajos cutáneos si es necesario (si los tendones, nervios, huesos o vasos están expuestos sutura

· Sutura primaria y secundaria diferidas:

· Indicada en las contraindicaciones previas.

· Limpieza de la herida seguida a los 3 días de:

· Si no hay signos de infección: sutura primaria diferida.

· Si hay signos de infección: sutura secundaria (> 10 días) o injertos sobre tejido de granulación con la evolución.

Tabla 6: Pauta de tétanos según heridas y vacunas previas

	Inmunidad
	Heridas limpias
	Heridas sucias: riesgo de tétanos

	3 dosis y recuerdo en los últimos 10 años
	-
	-

	3 dosis y booster en > 10 años
	Recuerdo de toxoide tetánico
	Recuerdo de toxoide tetánico + gammaglobulina anti-tetánica

	No conocido o no inmunizado 
	Toxoide tetánico seguido de vacunación completa
	Toxoide tetánico seguido de vacunación completa, seguido de gammaglobulina anti-tetánica


3.10 Amputaciones

· Indicaciones:

· Lesiones severas de extremidades, con destrucción del tejido nervioso y vascular no susceptibles de reparación. En el trópico rural no es posible la reimplantación de miembros semiamputados: si hubiera esta posibilidad, guardar el miembro amputado o semiamputado en frío (en bolsa de plástico y a su vez en contacto con plástico impermeable con hielo en su interior (sin contacto directo con el hielo) y referir al paciente a un centro especializado en reimplantes.

· Gangrena gaseosa por infecciones profundas, isquemias o mordeduras de serpientes.

· Isquemias y necrosis distales en vasculopatías como la diabetes.

· Otras indicaciones no urgentes: tumores.

· Técnica  general de la amputación:

· La anestesia disociativa con ketamina es suficiente en muchos casos. Incluso se puede amputar las extremidades inferiores bajo anestesia espinal aunque dado el efecto traumático de esta intervención en el paciente, si la anestesia no es general, es conveniente sedar profundamente.

· Torniquete: 

· Utilizar un torniquete excepto cuando la indicación de la amputación es la isquemia. 

· Antes de aplicar el torniquete, aplicar vendaje de compresión distal-proximal creciente (de Esmarch) para hacer el miembro exangüe, excepto en casos de malignidad o sepsis (puede ayudar a diseminar).

· Soltar el torniquete antes de suturar los músculos para hacer hemostasia de los vasos principales antes de cubrirlos.

· Incisión cutánea:

· Decidir donde se va a hacer la amputación: localizaciones:

· Adultos:

· En el brazo, intentar salvar hasta el último centímetro en regiones del húmero medio (1), supracondílea (2), desarticulación del codo (3), antebrazo proximal (4), antebrazo distal (5), desarticulación de la muñeca (6), distal al carpo (7), al metacarpo (8) o a falanges (9).

· En la pierna, amputar en las localizaciones clásicas: Por encima de la rodilla (unos 25 cms distal al trocánter mayor), desarticulación de la rodilla, debajo de la rodilla (de 12 a 18 cms por debajo de la rodilla), Symes (desarticulación del tobillo y corte plano de la tibia distal), transmetatarsal y en dedos del pie.

· En niños: desarticular codo, muñeca o rodilla, si es posible.

Ilustración 37: Localizaciones de amputaciones en niños y adultos

· Marcar la línea de incisión en “boca de pez”:

· Como muestra la ilustración 168-1, dibujar la incisión con el ángulo en el lugar de corte del hueso y los extremos distales a una distancia del lugar de amputación ósea, ¾ del diámetro del miembro en ese lugar.

· Cortar a través de la línea marcada hasta la fascia y retirar hacia atrás los colgajos cuidadosamente resecados con forma distal redondeada(168-2).

· Hemostasia: identificar anatómicamente los vasos principales. Según se profundiza, ligarlos de forma separada con ligaduras dobles con seda o hilo trenzado. Cortar después el vaso entre las dos ligaduras. Una vez que se ha amputado el miembro distal, soltar el torniquete y comprobar que la hemostasia es correcta y ligar los vasos sangrantes menores.

· Incisión a través del músculo: los músculos siempre se contraen al cortarlos. Por ello se debe cortar el músculo a unos 5 cms distal al lugar de amputación del hueso, algo más largo si se decide sutura primaria diferida (en heridas contaminadas: dejar la herida abierta 3-5 días y suturar después con la herida limpia). El músculo debe cortarse con un cuchillo de amputación largo (o de carnicero bien esterilizado), no con pequeños cortes de bisturí pues deja colgajos e hilos de músculo dañado.

· Corte de nervios: No ligar los nervios pues provocará neuromas dolorosos, especialmente en los dedos. Seccionarlos limpiamente y dejar que se retraigan por encima de la línea de amputación.

· Corte del hueso: retraer el músculo proximal a la amputación (5 cms más distal que el hueso, mediante un retractor de Dennis-Brown o, en su ausencia, con una sábana cortada que envuelva el músculo circularmente y pedir a un asistente que tire de ella en dirección proximal. Cortar el hueso cuando esté expuesto y con una sierra bien afilada mientras otro asistente sujeta el miembro distal firmemente. Lavar el polvo de hueso que pueda quedar en la herida proximal, con suero salino.

· Cierre de la herida: como se indica más arriba, la sutura diferida primaria es más segura cuando hay riesgo de infección (en casi todos los casos de amputación en el trópico rural). 

· Sutura directa: suturar por capas el músculo cubriendo el muñón óseo, la fascia muscular el tejido subcutáneo y la piel. Suturar las capas sin tensión y sin dejar áreas separadas entre los puntos. Dejar drenajes debajo del colgajo muscular, sobre el extremo distal del hueso

· Sutura diferida: cortar los colgajos musculares y cutáneos algo más largos previniendo mayor retracción. Dejar el músculo, la fascia y la piel sin suturar y vendados sobre gasas secas. Suturar por capas 3-5 días después si la herida no está infectada.

Ilustración 38: Técnica general de las amputaciones

4. Enfermedades Infecciosas

Las enfermedades infecciosas causan más del 50% de la carga de enfermedad medida en pérdida de años de vida saludable, en los países en vías de desarrollo. Son por tanto, el grupo prioritario de problemas de salud en los programas de salud pública y también en la asistencia a pacientes. En la sección de medicina interna ya se han descrito los síndromes infecciosos en cada subespecialidad y el espectro de los gérmenes más frecuentes en el trópico rural. El siguiente capítulo pretende enumerar de forma sintética y útil la distribución, epidemiología, manifestaciones clínicas y técnicas diagnósticas y terapéuticas accesibles en el trópico rural, de las principales infecciones víricas, bacterianas, fúngicas y parasitarias.

Un buen análisis epidemiológico de las infecciones prevalentes en nuestra zona, unido a una metodología en la anamnesis y la exploración, y la aplicación de protocolos de técnicas sencillas de visión directa en el laboratorio con recursos limitados, nos llevará a un diagnóstico preciso y temprano en la mayor parte de los casos en que atendamos pacientes afectos de enfermedades infecciosas. En otros casos, precisaremos tratar de forma empírica sospechas clínicas sin confirmación diagnóstica en el laboratorio. Es útil en estos casos obtener muestras para estudios serológicos o de cultivo en centros de referencia y supervisar, así, nuestra precisión diagnóstica.

Las enfermedades infecciosas son, con frecuencia,  las más agradecidas al tratamiento médico con recursos limitados. Sin embargo, el mal uso y abuso de antibióticos está generando resistencias, en especial de las bacterias, a los fármacos habituales y limitando las capacidades terapéuticas, en especial en el trópico rural donde los antibióticos de últimas generaciones están “blindados” del acceso de los países pobres por el sistema de patentes que prioriza los beneficios económicos de unos pocos a la salud e incluso la vida de millones de personas. Por ello es esencial conectar nuestra actividad asistencial en cada nivel de atención, con la actividad de salud pública en la comunidad; y prevenir el desarrollo de resistencias mediante campañas de educación, prevención de exposición o desarrollo de la enfermedad y diagnóstico y tratamiento precoz. Es útil conocer el espectro de resistencias, en especial de los síndromes infecciosos bacterianos más frecuentes en nuestro medio: para ello, podemos hacer estudios de corte y analizar en centros colaboradores de referencia, el espectro de sensibilidad de la flora bacteriana más común en nuestra zona, adaptando así los protocolos terapéuticos empíricos.

4.1 Enfermedades prevalentes en países en vías de desarrollo

4.1.1 Enfermedades infecciosas y desarrollo

4.1.1.1 El resurgir de las enfermedades infecciosas

Existe hoy una crisis global de las enfermedades infecciosas, que amenaza anular los progresos en Salud de las últimas décadas. Se les atribuye 13 millones de muertes anuales: una de cada dos en los PVD: unos 1500 por hora, la mitad niños de menos de 5 años.

En los PVD, la mitad de la población, unos 1300 millones de personas, viven con menos de 1$ diario, casi uno de cada tres niños está malnutrido, uno de cada 5 no está vacunado adecuadamente y casi un tercio no accede a medicamentos esenciales.

Además de la pobreza y de las limitaciones de los servicios de Salud de los PVD, hay otros factores que han contribuido al resurgir de las enfermedades infecciosas: Movimientos masivos de personas (más de 50 millones cada año- casi un 1% de la población mundial- son desplazados de sus hogares), la urbanización masiva sin estructuras adecuadas de vivienda, agua y saneamiento, el impacto del SIDA en otras enfermedades infecciosas, la progresión de las resistencias a antibióticos y el cambio climático, entre otros.

Por otro lado, ya sabemos que algunos cánceres están relacionados con enfermedades infecciosas: virus del papiloma en el cáncer de cervix, VHB y VHC en el hepatocarcinoma, esquistosomiasis crónica en el cáncer de vejiga…

4.1.1.1.1 Factores que contribuyen al aumento de Enfermedades Infecciosas

· Más del 10% de la carga de morbimortalidad es atribuible a causas del ambiente. 

· 700 millones (sobretodo mujeres y niños en áreas rurales desfavorecidas) inhalan humos tóxicos de leña y otros combustibles.

· Más de 1000 millones de personas no tienen acceso a agua potable.

· Más de 600 millones de personas viven en infraviviendas urbanas.

· Más de 800 millones no tienen acceso a servicios de salud.

· Cambios en el uso de la tierra y el agua: deforestación (Chagas, enf. del sueño, meningitis), desarrollo agrícola, presas y sistemas de regadío, (extensión de malaria, esquistosomiasis, dengue, filariasis linfática) y otras.

· Más de 500 millones viven en zonas ecológicamente frágiles

· Cambio climático: un aumento de 1º de la temperatura media, extenderá las zonas de transmisión de la malaria en los próximos 50 años.

· La malnutrición es factores de riesgo clave para la enfermedad. 160 millones de niños del mundo están malnutridos. Se estima que existe malnutrición de base en la mitad de las muertes de menores de 5 años.

· Pobreza: más de 1 de cada 4 personas en el mundo vive en la pobreza (menos de 1$ por habitante y día). 

· Compromiso político en la educación y promoción de la salud, así como en la atención a la enfermedad.

· Investigación de intervenciones y terapias eficaces.

4.1.1.2 Seis enfermedades causan el 90% de las muertes por enfermedades infecciosas

La neumonía, la tuberculosis, las enfermedades diarreicas, la malaria, el sarampión y, más recientemente, el SIDA, causan la mitad de las muertes prematuras y el 90% de las muertes por enfermedades infecciosas.

Detrás de cada caso, hay una tragedia humana y consecuencias fatales para sus familias. Especialmente en enfermedades que afectan a la población laboralmente activa, como el SIDA: esta epidemia ya ha dejado a casi 10 millones de niños huérfanos.

4.1.1.2.1 Neumonía 

Las infecciones respiratorias agudas (IRAs) son la primera causa de muerte en la infancia. El 99% de estas muertes tienen lugar en PVD. La neumonía afecta más a niños de bajo peso y a aquellos con sistemas inmunes debilitados por la malnutrición o por otras enfermedades.

4.1.1.2.2 SIDA

Más de 33 millones de personas están infectadas por el VIH en el mundo. La zona más afectada es el Africa subsahariana, en especial Africa central y austral donde hasta uno entre 3 y 4 adultos viven infectado por el virus y donde la esperanza de vida ha descendido como nunca la historia antes había experimentado.

4.1.1.2.3 Diarrea

Las diarreas matan cada año a dos millones de niños menores de 5 años, de los casi 1500 millones de episodios de diarrea al año en el mundo, de nuevo en su mayoría en los PVD.

En algunos países, las epidemias de enfermedades diarreicas como el cólera o la disentería afectan tanto a niños como a adultos. Otras enfermedades diarreicas de importancia son la fiebre tifoidea y el rotavirus que es posiblemente el agente causal más frecuente de deshidrataciones severas por diarrea en la infancia.

4.1.1.2.4 Tuberculosis (TB)

La tuberculosis, una enfermedad que se pensaba en regresión y controlada en muchas zonas, ha vuelto a resurgir en las últimas dos décadas y mata a casi 1,5 millones de personas al año. Casi 2000 millones de personas (un tercio de la población mundial) tiene TB latente. La asociación de VIH y TB es una de las causas de este aumento. Casi una tercera parte de las muertes por TB están en relación con el VIH.

4.1.1.2.5 Malaria

La malaria mata a más de un millón de personas al año, en su mayoría niños de Africa subsahariana. También las mujeres son especialmente vulnerables durante el embarazo.  Además de las muertes, en su mayoría muy prematuras; los casi 300 millones de episodios de malaria al año son una carga económica pesada para las familias y gobiernos debido a la pérdida de productividad, de educación y de los altos costes asistenciales generados.

4.1.1.2.6 Sarampión

El sarampión es la enfermedad más contagiosa que padece el hombre. Es la causa de casi 900.000 muertes aún cada año. El virus del sarampión puede que sea como germen aislado el que más muertes causa en la infancia, debido a complicaciones de neumonía, diarrea y malnutrición.

4.1.1.3 Las infecciones como causa de discapacidad

La alta carga de mortalidad por enfermedades infecciosas es sólo parte del problema. El nivel de dolor y sufrimiento individual por estas enfermedades es enorme. Algunas como la malaria y la diarrea causan frecuentes episodios que afectan al aprovechamiento escolar y la productividad económica; otras como la tuberculosis lo hacen por enfermedades prolongadas que además pueden desestructurar unidades familiares; el SIDA es en los países pobres una larga enfermedad terminal con enorme sufrimiento físico y psicológico.

El impacto económico de las enfermedades infecciosas puede que sea una de las principales causas de subdesarrollo en muchos países. El coste económico de la malaria en Africa es enorme en días de trabajo perdidos, coste de tratamientos… En Nigeria, se ha estimado que los campesinos que viven de cultivos de subsistencia gastan hasta el 13% de sus ingresos en tratamientos para la malaria.

El sarampión puede dejar secuelas en niños que sobreviven a la enfermedad, como ceguera, sordera, lesiones pulmonares y cerebrales; además de afectar al crecimiento.

4.1.1.3.1 Otras enfermedades infecciosas de importancia

· La filariasis linfática es la segunda causa de discapacidad prolongada después de las enfermedades mentales. Afecta a 120 millones de personas (40 millones con deformidades importantes) y hay más de 1000 millones expuestas. Por otro lado el impacto psicológico y social es enorme, a menudo destruyendo matrimonios y relaciones familiares.

· Otra enfermedad parasitaria, la esquistosomiasis, causa enfermedad crónica del tracto urinario y a menudo resulta en cirrosis hepática y cáncer de vejiga.  Más de 200 millones de personas están infectadas y el triple corre el riesgo de estarlo. Esta enfermedad debilitante se disemina por vectores crustáceos y se adquiere por contacto con aguas estancadas, En algunas zonas se ha extendido por la construcción de presas o por sistemas de regadío.  En algunas de las áreas más afectadas, hasta el 90% de los niños pueden estar infectados.

· Más de 12 millones de personas están infectadas por leishmaniosis, otra enfermedad parasitaria metaxémica (transmitida por vectores).  Puede afectar a órganos internos o a la piel y mucosas con lesiones en ocasiones altamente desfigurantes, motivo de rechazo social y enorme sufrimiento individual y familiar. Actualmente hay una alarma por el brusco aumento de casos de Leishmaniasis visceral por coinfección por VIH en Sudán y en India.

· Unos 154 millones de personas están infectadas por tracoma y 5,6 millones sufren secuelas visuales severas por esta enfermedad. Se transmite de persona a persona y en condiciones de pobre higiene.

· Más de 85 millones de personas de Africa Occidental, Latinoamérica y la península arábiga, están a riesgo de contraer oncocerquiasis.  Esta parasitosis puede causar ceguera, prurito intenso y lesiones cutáneas severas. El prurito puede llegar a ser tan intenso que hay personas que se arrascan con piedras e incluso cuchillos para mitigarlo. 

· En el Africa Subsahariana, la enfermedad del sueño amenaza a 55 millones de personas en 36 países. Sin tratamiento, esta enfermedad es mortal. En los países más afectados, más de la mitad de la población en algunos poblados, enferma.

· La lepra, una de las lacras más antiguas de la humanidad, sigue siendo un problema importante en países del Sudeste asiático, Africa y Latinoamérica. Cada año hay medio millón de nuevos casos. Unos dos millones de personas viven con graves secuelas de la enfermedad.

· El gusano de Guinea (dracunculiosis) causó en 1998, más de 70.000 nuevos casos en Ghana, Nigeria y Sudán. Es una enfermedad debilitante que causa dolores articulares, fiebre y vómitos. Cuando el parásito adulto (hasta de un metro de largo) emerge a la piel, causa dolores intensos y frecuentes infecciones en el punto de salida.  La enfermedad es causa de absentismo escolar y laboral, con consecuencias económicas severas en muchos poblados.

· En Latinoamérica, hay más de 100 millones de personas expuestas y 18 millones de personas infectadas por Chagas. El tratamiento es muy difícil con las drogas disponibles y después de una larga incubación, las secuelas cardíacas e intestinales no tienen tratamiento. En algunas zonas el Chagas es la primera causa de  muerte cardíaca en adultos jóvenes. 

· En 1.995, 4 enfermedades de transmisión sexual (ETSs) - gonorrea, clamidia, sífilis y tricomonas- sumaban 333 millones de nuevos casos. Las ETSs y sus secuelas están entre las 10 primeras causas de carga de morbilidad.

4.1.2 Enfermedades emergentes

En las últimas dos décadas se han identificado más de 30 nuevas enfermedades emergentes:

Tabla 1 : Enfermedades emergentes
	1999
	Virus de Nipah

	1997
	Gripe aviar

	1996
	Nueva variante de ECJ

Lyssavirus del murciélago australiano

	1995
	Virus Herpes tipo 8(S. Kaposi)

	1994
	Virosis Hendra

Virosis Sabia

	1993
	Síndrome pulmonar de Hantavirus

	1992
	Vibrio cholerae 0139

	1991
	Virus del Guaranito

	1989
	Hepatitis C

	1988
	Hepatitis E

	1983
	VIH

	1982
	E. Coli 0157:H7

Borreliosis de Lyme

Virus HTLV-2

	1980
	Virus T-linfotropo humano

	1977
	Campylobacter yeyunii

	1976
	Cryptosporidium parvum

Legionelosis

Virus Ebola


4.1.3 Enfermedades re-emergentes

Así mismo, en los últimos 10 años hemos visto reemerger enfermedades casi controladas como la peste, difteria, fiebre amarilla, dengue, meningitis, nuevas gripes y cólera.

El aumento de desplazamientos de poblaciones, el crecimiento masivo de  los viajes internacionales y el transporte de animales vivos y productos animales han contribuido a extender enfermedades a áreas donde no eran conocidas o estaban controladas. En otros casos los cambios ambientales -como la deforestación- han acercado a las poblaciones con animales o vectores portadores de enfermedades.

En la última década, el origen de más de dos tercios de las enfermedades emergentes estaba en animales, tanto especies salvajes como domésticas. El contacto entre personas susceptibles y los animales reservorio o sus vectores puede deberse a cambios de hábitat de personas o animales por cambios climáticos o deforestación (ej. Hantavirus), cambios en la producción de alimentos (Salmonella, E. coli). 

· A principios de los 90, una gran epidemia de difteria barrió el este de Europa: de menos del 1% de los casos globales en 1.980, Europa pasó a albergar el 90% de los casos en 1.994. En esta región también ha aumentado de forma dramática la sífilis (se ha multiplicado por 40 en Rusia).

· En Africa, entre 1.996 y 1.998, 300.000 personas padecieron meningitis epidémica y 35.000 murieron por ello. Sólo en 1.996 hubo 187.000 casos y 20.000 defunciones, el pero registro escrito en la historia. 

· En ese periodo Africa Oriental sufrió epidemias severas de cólera que afectaron a 10 países desde Somalia a Mozambique. Unos años antes el cólera se había cebado en Latinoamérica afectando a más de 1 millón de personas y matando a más 10.000. Otra cepa del bacilo se detectó en el golfo de Bengala en 1.992 y ya afecta a 10 países de la zona.

· En otras zonas está aumentando el dengue y el dengue hemorrágico a medida que el vector extiende sus hábitats en América y partes de Asia y de Africa. En los últimos 40 años el número de casos se ha multiplicado por 20, aumentando de igual manera las muertes por dengue hemorrágico.

· La fiebre amarilla sigue latente en muchos países y durante 1.996 siete países de Africa occidental declararon muertes por fiebre amarilla.

· También se han dado brotes de peste en roedores y en humanos en la última década. En 1.994, la peste humana reapareció en Malawi, Mozambique e India, después de 15-30 años de ausencia.

· También hubo un brote de una enfermedad silente durante décadas y asociada a guerras y hambrunas, el tifus epidémico, que afectó a más de 100.000 personas en Burundi entre 1.996 y 1.998.  

Actualmente hay otras enfermedades reemergentes ante las que estar alerta: VIH/SIDA (pandemia desde los 80, primer problema de salud en Africa subsahariana), la fiebre hemorrágica de Ebola (Zaire y Gabón, con >70% de mortalidad), la fiebre de Lassa, el virus de Marburg, una nueva forma de gripe animal en humanos, la legionelosis y una variante de la enfermedad de Creutzfeld-Jakob. 

Para información de los brotes más recientes puede consultar la página web: www.who.int/emc/outbreak_news/ index

En general, las enfermedades epidémicas más frecuentes en los últimos5 años han sido el cólera, las enfermedades meningocócicas, las infecciones entéricas y  las fiebres hemorrágicas agudas. Menos frecuentes han sido los brotes de enfermedades como el carbunco, la fiebre amarilla, la peste y otras aún menos frecuentes.

Actualmente se intenta fortalecer los sistemas de vigilancia epidemiológica a través de formación en epidemiología y técnicas de laboratorio y ayudar a los países a desarrollar redes integradas de vigilancia epidemiológica. 

A nivel global, la OMS ha establecido un equipo de información sobre epidemias que vigila  y verifica informes sobre brotes en cualquier parte del mundo y proporciona un equipo de respuesta allí donde sea necesario. Hay sistemas de alerta para la gripe (FluNet), la rabia (RABNET) y otras. En 1.997 FluNet recogió informes de una nueva gripe humana transmitida a partir de las aves en Hong Kong. La respuesta rápida (destruyendo aves de corral) ante dos brotes en ese año evitó su diseminación.

4.1.3.1 Cólera

El cólera es una infección intestinal aguda causada por el Vibrio cholerae. Tiene un PI menor de 5 días y produce una enterotoxina que causa una diarrea copiosa, e indolora; a menudo acompañada de vómitos,  que puede deshidratar de forma severa en corto tiempo y llevar a la muerte si no se trata a tiempo.

La mayoría de los pacientes con cólera no desarrollan la enfermedad, aunque la bacteria puede estar presente en sus heces por 7-14 días. Cuando se desarrolla la enfermedad, más del 90% de los casos son leves o moderados, indistinguibles de otros tipos de diarrea. Menos del 10% de los enfermos desarrollan cólera típico con signos de deshidratación moderada o severa.

El vibrio responsable de la séptima pandemia, la actual, es el V. cholerae 01, biotipo El Tor. Esta pandemia comenzó en 1.961 en Indonesia y se ha ido extendiendo al resto del mundo. En 1970 invadió Africa Occidental (no había casos desde hacía más de 100 años) y desde entonces ha permanecido endémica en casi todo el continente. En 1991, el cólera afectó a Latinoamérica y se ha ido extendiendo a todo el continente.

En 1.992 se describió otro serogrupo, el 0139, con el nombre de bengalí; en epidemias en la India y Bangladesh. Este serotipo está actualmente presente en 11 países del Sudeste asiático, sin, de momento, haberse detectado fuera de la región.

4.1.3.1.1 Transmisión:

El cólera se transmite por el agua y loa alimentos. Los grandes brotes suelen estar causados por agua contaminada. Sólo rara vez el cólera se transmite de persona a persona. En zonas de alta endemicidad, afecta fundamentalmente a niños pequeños, aunque los lactantes rara vez enferman.

Esta bacteria se encuentra a menudo en medios acuáticos y es parte de la flora habitual de aguas estancadas y de estuarios. Se asocia a menudo al plancton y su crecimiento parece estar en relación con la temperatura del agua.

4.1.3.1.2 Tratamiento:

Cuando el cólera ocurre en un país no preparado, las tasas de letalidad pueden ser tan altas como el 50%. En contraste, cuando el cólera afecta a un país bien preparado para responder, las tasas de letalidad son menores del 1%. Al margen de la terapia de rehidratación, en los casos severos el tratamiento antibiótico puede reducir el volumen de la diarrea y el periodo de excreción de Vibrios. El antibiótico de elección es la tetraciclina pero está aumentando la resistencia. Otras opciones son el cotrimoxazol, la eritromicina, la doxiciclina, el cloramfenicol o la furazolidina.

Control de epidemias y medidas preventivas:

Cuando el cólera brota en una comunidad, es esencial asegurarse de tres cosas: desechar las heces de forma higiénica, un suministro adecuado de agua potable y buena higiene alimentaria.

El tratamiento de rutina en la comunidad con antibióticos (profilaxis en masa), no tiene efecto sobre la diseminación del cólera, ni tampoco lo tiene el restringir los viajes o intercambios internacionales.

4.1.4 Disentería epidémica

 

La disentería se puede definir como diarrea con sangre. Aunque hay diversos organismos causantes de disentería, la Shigella es el más importante. La Shigella disenteriae tipo 1 (Sd1), también conocido como bacilo de Shiga, es el más virulento de los 4 serotipos de Shigella y es el único causante de disentería epidémica. Además de diarrea con sangre, la enfermedad por Sd1 puede causar dolores abdominales, fiebre y tenesmo rectal. Otras complicaciones menos frecuentes son la sepsis, convulsiones, fracaso renal y el síndrome urémico hemolítico. Entre el 5 y el 15% de las Sd1 son fatales.

4.1.4.1 Prevalencia:

La Sd1 ha causado epidemias de disentería en todo el mundo. Entre 1.968 y 1.972 causó una epidemia en Centroamérica que afectó a 500.000 personas y causó al menos 20.000 muertes. Aunque no ha habido más epidemias d3 Sd1 en la región, siguen apareciendo casos esporádicos. En Africa, la disentería epidémica por Sd1 apareció en Zaire en 1.979 y desde entonces ha ido afectando a casi todo el resto de Africa subsahariana. 

4.1.4.2 Transmisión:

Sd1 se transmite de persona a persona y por aguas y alimentos contaminados, aunque aún hay áreas no bien conocidas de su modo de transmisión. Las epidemias se suelen dar en poblaciones pobres, afecta a todas las edades aunque si la incidencia más alta es los adultos, la letalidad mayor es en niños.

4.1.4.3 Tratamiento:

Una dificultad importante en el control de Sd1 es su resistencia a muchos antibióticos. Ya ha habido epidemias de Sd1 resistentes a todos los antibióticos comercializados en el país. Por otro lado, el Sd1 puede desarrollar resistencias de forma muy rápida, incluso en el transcurso de una epidemia.

Durante una epidemia, todos los pacientes con disentería deben recibir antibioterapia con antibióticos a los que el Sd1 local es sensible, y en caso de disponibilidad limitada, a los casos de mayor riesgo: niños <5, adultos de más de 50, pacientes deshidratados y aquellos malnutridos o con enfermedades de base.

4.1.4.4 Control de la epidemia y medidas preventivas:

La detección y notificación precoz de una epidemia, especialmente en adultos, permite una movilización a tiempo de recursos necesarios para un manejo adecuado de casos y control de la epidemia. Se debe reforzar la capacidad de los laboratorios periféricos y centrales para confirmar Sd1 como la causa del brote. Los frotis rectales de casos sospechosos se deben recoger  y transportar refrigerados a los laboratorios en un medio adecuado de transporte. Los laboratorios deben también tener la capacidad de determinar el patrón de sensibilidades de Sd1 para así permitir establecer protocolos de tratamiento eficaces. Dichos tests de sensibilidad deben repetirse periódicamente para monitorizar el desarrollo de resistencias.

A la vez se debe reforzar la educación sanitaria promoviendo higiene personal, doméstica y ambiental.

4.1.5 Dengue y dengue hemorrágico

El dengue es  una infección transmitida por mosquitos que en la última década se ha convertido en un problema de salud internacional prioritario. El dengue se da en zonas tropicales y subtropicales, sobretodo en zonas urbanas y periurbanas. El dengue hemorrágico (DH) es una complicación potencialmente letal, descrita por primera vez en 1950 y actualmente una de las primeras causas de muertes en niños <5 años en Asia. Hay 4 virus que causan el dengue, relacionados entre sí. El recuperarse de la infección de uno de ellos deja inmunidad permanente contra ese serotipo pero confiere sólo protección parcial y transitoria contra infecciones subsecuentes por los otros tres. Estas infecciones subsecuentes conllevan un mayor riesgo de DH.

4.1.5.1 Prevalencia:

La prevalencia global de dengue ha aumentado de forma importante en la última década. La enfermedad es ahora endémica en más de 100 países de África, las Américas, el Mediterráneo oriental, Sudeste asiático y el Pacífico oriental. Antes de 1.970 sólo había habido epidemias de DH en 9 países, siendo casi 40 en la actualidad. Más de 2500 millones de personas (casi la mitad de la Humanidad), viven expuestas a la infección por Dengue y la OMS estima que hay unos 50 millones de casos al año.  La última epidemia masiva ocurrió en Brasil en la que se registraron 475.000 casos  durante 1.998.

Otros datos estadísticos del dengue:

· Las tasas de ataque durante las epidemias son del 40-50% aunque pueden llegar hasta el 90%.

· Cada año precisan hospitalización unos 500.000 casos de DH, de los cuales muere un 5%, la mayoría niños.

· Sin un tratamiento adecuado, las tasas de letalidad de DH pueden superar el 20%. Terapias adecuadas pueden limitar la letalidad a menos del 1%.

La expansión del dengue se atribuye a la extensión del vector Aedes aegipty. 

4.1.5.2 Transmisión:

Los virus del dengue se transmiten a humanos por picaduras de mosquitos Aedes hembra infectados por el virus, durante el resto de la vida del vector. Los mosquitos infectados también transmiten la infección a su progenie.  Aunque los humanos son los huéspedes susceptibles que pueden amplificar el ciclo del virus, en algunas zonas los monos también pueden infectarse.

4.1.5.3 Características:

El dengue puede cursar como un cuadro febril inespecífico o la forma clásica con cefalea severa retroorbitaria, artromialgias y exantema. El dengue hemorrágico añade a los síntomas anteriores fenómenos hemorrágicos - a menudo con hepatomegalia - y en casos severos, con fallo circulatorio. 

4.1.5.4 Tratamiento:

No hay tratamiento específico para el dengue. Sin embargo, los cuidados de enfermería y médicos, especialmente el manejo de la situación hemodinámico, pueden salvar vidas de pacientes con H.

4.1.5.5 Inmunización:

El desarrollo de vacunas para el dengue es difícil pues cualquiera de los 4 tipos de virus puede causar la enfermedad, y porque la protección contra sólo uno o dos virus puede aumentar el riesgo de DH ante infecciones futuras.

4.1.5.6 Prevención y control:

Actualmente, el único método de prevenir y controlar la infección es mediante el control vectorial. En Asia y América, el Aedes aegipty se reproduce fundamentalmente en contenedores de agua del ambiente peridoméstico. En Africa también se reproduce en ambientes naturales. En años recientes, el Aedes albopictus, un vector secundario en Asia, se ha establecido en Las Américas y en partes de Europa y de Africa. Esta expansión del vector se ha atribuido al tráfico internacional de neumáticos usados.

El control vectorial incluye prácticas higiénicas que limiten las aguas estancadas peridomésticas, aplicación de insecticidas a hábitats de reproducción larvaria, peces larvíboros, e imagocidas (insecticidas para el mosquito adulto) aunque con poco efecto y precisa monitorización de la sensibilidad del vector a insecticidas.

4.1.6 Enfermedad meningocócica epidémica (EME)

La EME es de distribución global. Es endémica en climas templados causando un número estable de casos esporádicos o pequeños grupos con aumentos estacionales en primavera e invierno. Un patrón diferente, con epidemias que se repiten durante dos o tres años, se observa en países de Africa subahariana. Esta área ha sufrido ciclos epidémicos cada 8-12 años en el pasado, aunque este periodo en tres ciclos epidémicos se ha cortado desde principios de los 80.

La pandemia meningocócica más reciente, quien empezó en 1.996, ha causado hasta ahora unos 300.000 casos, en especial en Nigeria, Burkina Faso, Malí y Níger. En 1.998 los brotes se concentraron en Chad y Camerún.

En los últimos 4 años, sólo Mongolia ha registrado una epidemia por el grupo A, fuera de Africa (1994/5), aunque pequeños brotes de epidemias por meningococo C se han registrado en Canadá, EEUU y España (1.995-1.997); y más recientemente algunos brotes por meningococo C en Nueva Zelanda.

Epidemiología: Además de las epidemias, se estima al menos 1,2 millones de casos de meningitis al año y unas 135.000 muertes.  Unos 500.000 de éstos casos de meningitis y 50.000 de las muertes, se deben a meningococo.  Ya hemos dicho que la forma epidémica de meningitis, causada por meningococo se concentra en Africa subsahariana en torno al “cinturón de la meningitis” (desde Etiopía hasta Senegal). 

4.1.6.1 Transmisión: 

La transmisión es mediante contacto directo por secreciones respiratorias de la nariz y la faringe de personas infectadas. La mayoría de las infecciones son subclínicas y aún muchas personas infectadas se convierten en portadoras asintomáticas. La pérdida de inmunidad ante un tipo determinado de bacteria favorece el desarrollo de epidemias, al igual que las aglomeraciones y las condiciones climáticas como la estación seca o las sequías prolongadas. Las infecciones respiratorias altas pueden también contribuir a l desarrollo de epidemias.

Periodo de incubación: de dos a diez días, a menudo entre 3 y 4.

4.1.6.2 Cuadro clínico:

La meningitis meningocócica está caracterizada por una aparición brusca de cefalea intensa, fiebre, náusea, vómitos, fotofobia y rigidez de nuca. Los signos neurológicos incluyen letargia, delirio, como y/o convulsiones. Incluso cuando la enfermedad es diagnosticada de forma precoz y se instaura tratamiento adecuado, la letalidad está entre el 5 y el 10% y puede superar al 50% en ausencia de tratamiento. El 15-20% de los que sobreviven tienen secuelas (ej: sordera, retraso mental). Una forma menos frecuente pero más severa es la sepsis meningocócica que se caracteriza por fallo circulatorio y exantema hemorrágico.

4.1.6.3 Diagnóstico:

El examen de laboratorio del LCR habitualmente confirma la presencia de meningitis bacteriana. Técnicas más específicas orientarán al diagnóstico etiológico y la sensibilidad a antibióticos.

4.1.6.4 Tratamiento:

La enfermedad meningocócica es potencialmente fatal y se debe considerar siempre una emergencia médica que precisa ingreso, a poder ser, hospitalario y tratamiento antibiótico tan pronto se obtenga una muestra del LCR. No es necesario el aislamiento. Según la susceptibilidad antibiótica se pueden usar antibióticos como la Penicilina G, ampicilina, cloranfenicol, o ceftriaxona.

Las preparaciones oleosas de cloranfenicol pueden ser el fármaco de elección en zonas con recursos limitados y dificultad de ingreso.

4.1.6.5 Control: 

Las epidemias suelen extenderse de forma rápida hasta un pico a las pocas semanas pero pueden durar varios meses en ausencia de vacunación. Hay vacunas polisacáridas contra los serogrupos A, C, Y y W135. La vacunación en masa que cubre al 80% de toda la población con vacuna anti A&C puede parar una epidemia por estos grupos.

4.1.6.6 Prevención:

La quimioprofilaxis puede considerarse para gente en contacto estrecho con pacientes en una situación endémica. No es un método eficaz para parar la transmisión durante una epidemia. Antibióticos útiles en la quimioprofilaxis son la rifampicina, la minociclina, la espiramicina, ciprofloxacina y ceftriaxona. En algunos países se utiliza la vacunación para los contactos estrechos de un caso índice de EM por A, C y  o W135 para prevenir casos secundarios.

4.1.7 Resistencia a Antibióticos

La lucha contra 5 de las 6 enfermedades infecciosas principales, está siendo dificultada por el desarrollo de resistencias a los antibióticos: TB, malaria, neumonía, cólera y VIH.

Aunque las resistencias a antibióticos afectan a países tanto industrializados como PVD, su impacto es mucho mayor en los PVD debido a las limitaciones económicas en cambio de protocolos a fármacos de segunda y tercera línea. 

En algunos PVD en que el gasto en salud por habitante no llega a 7$ al año, el coste de tratar una TB multirresistente (unos 1.500-4.000 $) está fuera del alcance. En algunos países asiáticos, el coste del tratamiento de una meningitis bacteriana aumenta de 20 a 110$ cuando se precisan antibióticos de segunda línea, de igual manera, el coste de una IRA puede aumentar de 5 a 40$ por la misma razón.

· Tuberculosis: Un informe de 1.997 de tuberculosis resistente apuntó a “zonas calientes” donde había un porcentaje significativo de casos resistentes a los tuberculostáticos habituales. En algunos países del Este de Europa, hasta uno de cada 5 casos de TB es multirresistente.

· Malaria: La cloroquina ya no es eficaz en más de 80 países de los 92 donde la malaria es endémica. En algunas zonas de Africa, la gente toma más a menudo cloroquina que incluso AAS por sus efectos antitermicos y la disponibilidad de la misma, aumentando las resistencias. Así mismo, los mosquitos se han hecho resistentes a los insecticidas habituales.

· Neumonía y meningitis: En algunos países, hasta la mitad de todos los casos de las formas más comunes de meningitis y neumonía son ya resistentes a la penicilina.

· Disentería: En algunos países, hasta el 90% de todos los casos son resistentes a los dos primeros niveles de tratamiento.

· Tifoidea: desde 1.989, 11 países han sido afectados por epidemias de fiebre tifoidea multirresistente. Sin tratamiento efectivo, la fiebre tifoidea mata a casi el 10% de los infectados.

· Gonorrea: En algunos países, el 98% de los casos de gonorrea son resistentes a penicilina. Si no se trata, la gonorrea aumenta el riesgo de infección por VIH y puede causar infertilidad, abortos y ceguera neonatal.

· Infecciones hospitalarias: Las infecciones nosocomiales son actualmente una importante causa de muerte en algunos países y éstas son hasta en un 60% multirresistentes.

· Leishmaniasis: En algunas partes de la India, más del 60% de la leishmaniasis visceral ya no responden a fármacos de primera elección.

El abuso y mal uso de los antibióticos es la razón de estas resistencias. Este mal uso emerge del mal diagnóstico y prescripción médicas (desde el 50 al 80%), adherencia al tratamiento, autotratamientos, etc.

También existen antibióticos comercializados que no tienen la calidad, concentración o dosis correctas. Hay una industria muy poderosa beneficiándose de este fraude.

Así mismo, el uso de antibióticos fuera de los humanos, como en veterinaria y agricultura, puede favorecer el desarrollo de resistencias.

4.1.8 Desarrollo de Nuevos Fármacos y vacunas

4.1.8.1 Vacuna del VIH/SIDA

Hasta ahora, no se han conseguido vacunas capaces de inducir una repuesta protectora. Sin embargo, recientemente se ha iniciado un ensayo a gran escala en EEUU y Tailandia (5000 voluntarios en EEUU y 2500 en Tailandia), despiertan esperanzas. Conoceremos los resultados en el 2.001. Hasta hace poco, la investigación ha estado bloqueada por la no disponibilidad de modelos animales  y la habilidad del virus para mutar con cada nueva infección. Por otro lado, la mayor parte de los esfuerzos en el desarrollo de una vacuna se han centrado en tipos de virus frecuentes en EEUU y Europa, mientras es necesario el desarrollo de una vacuna para los virus prevalentes en PVD, donde vive el 90% de los infectados. 

4.1.8.2 Vacuna del Neumococo

Aunque existen fármacos baratos para el tratamiento de la neumonía, muchos niños mueren porque no acceden al tratamiento a tiempo. Por otro lado, el desarrollo de resistencias está haciendo que sea menos accesible el tratamiento.

Aunque ya existen vacunas antineumocócicas, no son efectivas para niños menores de dos años, el grupo de edad más vulnerable.

Hay 4 laboratorios desarrollando ensayos con nuevas vacunas, siguiendo el modelo de la vacuna conjugada de hemófilus que ha demostrado alta eficacia en países ricos.

4.1.8.3 Vacuna de la Malaria

Hasta la fecha no se ha desarrollado ninguna vacuna efectiva contra la malaria. Hay un largo número de vacunas en desarrollo. Los ensayos de la vacuna SPf66 han demostrado que no es eficaz aunque ha sido modificada con la esperanza de aumentar su eficacia. Otra vacuna que puede disminuir el desarrollo de enfermedad incluso en los ya infectados, está siendo probada en Gambia y Kenya. Se ha estimado que el desarrollo de una vacuna contra la malaria costaría unos 50 millones de dólares en la próxima década.

4.1.8.4 Nuevos antipalúdicos

Una combinación de clorproguanil y dapsona desarrollada por UNDP/World Bank/WHO Special Programme for Research and Training in Tropical Diseases (TDR), el Department for International Development (DFID)del Reino Unido, y  SmithKline Beecham; podría tener un impacto importante en la eficacia de tratamientos y bloqueo de la transmisión en Africa. Otro fármaco prometedor es la artemisina y sus derivados. Actualmente está en debate el uso de terapias combinadas que incluyan artemisina o derivados para la primera línea de tratamiento y con tests diagnósticos adecuados (expansión de los tests rápidos). Otro fármaco en fase clínica son la pironaridina

4.1.8.5 Tests diagnósticos para las ETSs

Los tests diagnósticos para ETSs actualmente en desarrollo podrían contribuir a limitar su expansión, asegurar tratamientos precoces y eficaces, y contribuir también al control del VIH/SIDA. Los tests actuales son demasiado caros y complejos para su uso rutinario en PVD. Para empeorar las cosas, el manejo sindrómico de la ETS a menudo no eficaz en mujeres pues a menudo sus ETSs son asintomáticas.

También es deseable el desarrollo de tests diagnósticos simplificados para malaria y TB.

4.1.8.6 Microbicidas

En los próximos días conoceremos resultados de ensayos de microbicidas ante el VIH, que pueden sustituir o complementar a la baja utilización del preservativo en las zonas de alta prevalencia de VIH, y que permiten su uso sin negociación de pareja cuando está es limitada o ausente.

4.2 Introducción a las Enfermedades Tropicales

4.2.1 Concepto: 

Se podría definir como “enfermedades tropicales” aquellas enfermedades endémicas en ecosistemas tropicales (precisan de condiciones climáticas, presencia de vectores o reservorios presentes en regiones tropicales, para completar sus ciclos biológicos).

4.2.1.1 Factores socioeconómicos: 

La mayoría del trópico pertenece a economías del “tercer mundo” (economías periféricas o dependientes), donde la POBREZA es el principal determinante de Salud.
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Tabla 2: Indicadores económicos y de Salud en Regiones Tropicales
	Datos
	PEMC
	Trópico
	Africa SS
	India
	Latinoamérica
	SE asiático

	Población 

mill. (%)
	822

(12%)
	2500

(40%)
	510
	850
	444
	683

	PIB/per (US$)
	16920
	697
	173
	330
	1065
	1081

	Mort. <5

(por mil)
	11
	110
	175
	124
	60
	97

	Esp. Vida

al nacer
	77
	61
	52
	60
	65
	63

	Médicos

(por mil)
	2,52
	0,42
	0,12
	0,41
	1,25
	0,31

	Camas hosp/1000
	8,3
	1,6
	1,4
	0,7
	2,7
	1,8

	Gasto $ US Salud/hab. y año
	1860
	45
	24 

(16 sin RSA)
	21
	105
	61


Como muestra de ello, el desarrollo económico y social permitió la erradicación de algunas enfermedades en Europa:

Tabla 3: Factores de erradicación de enfermedades endémicas

	Enfermedades erradicadas/controladas
	Factor de desarrollo determinante

	helmintos intestinales, amebiasis, arbovirus, peste, dracontiasis, esquistosomiasis
	saneamiento ambiental

	Tracoma, diarreas en la infancia, cólera, sarna, disentería 
	acceso a agua potable

	Tuberculosis, malnutrición, cancrum oris, úlceras tropicales, xeroftalmia, anemias nutricionales, bocio 
	nutrición suficiente

(exceso de aporte es causa mayor de enfermedades del “desarrollo”)

	Lepra, polio, sarampión, difteria,  complicaciones del parto,
	acceso a servicios de salud

	Tripanosomiasis americana, tuberculosis
	viviendas adecuadas


Algunas enfermedades, en especial vectoriales, no dependen tanto del grado de desarrollo económico y precisan de programas verticales de control vectorial aún no eficaces (en parte por falta de recursos, en parte por desarrollo de resistencias vectoriales): ejemplos: malaria, fiebre amarilla, dengue, tripanosomiasis africana, leishmaniasis, filariasis, otros arbovirus y arenavirus.

4.2.1.2 Tendencia:

Las enfermedades tropicales incluidas en el Programa de Investigación de Enfermedades Tropicales de la OMS-PNUD (Tropical Disease Research Programme) son: Malaria, Esquistosomiasis (Bilarzia), Tripanosomiasis africana (enfermedad del sueño), Leismaniasis (Kala azar),  Enfermedad de Chagas (Tripanosomiasis americana), Filariasis linfática (elefantiasis), Oncocerquiasis (ceguera de los ríos)  y Lepra (Enfermedad de Hansen).

Las previsiones predicen que debido al crecimiento poblacional en zonas endémicas; la morbimortalidad por malaria, leismaniasis, tripanosomiasis africana y esquistosomiasis podría doblarse para el año 2.010 a no ser que  nuevos métodos e intervenciones de control sean desarrollados e implementadas.

Se espera que las prevalencias de la lepra, la enfermedad de Chagas, la oncocerquiasis y la filariasis linfática decaigan considerablemente en la próxima década gracias a la utilización de herramientas de control  como el tratamiento combinado en la lepra, productos de control antivectorial baratos para el Chagas, la ivermectina en la oncocerquiasis, y combinaciones de ivermectina y dietilcarbamazina en la filariasis linfática.

4.2.1.3 Impacto en la Salud de las enfermedades tropicales:

Tabla 4: Morbimortalidad por Enfermedades Tropicales

	Grupos de enfermedades
	AVAD en mill/año (orden)
	Mortalidad anual (orden)

	PARÁSITOS

Malaria

Tr. africana

Tr. americana

Amebiasis*

Babesia

Leishmaniasis cutánea

Helmintos intestinales*

Filariasis

esquistosomiasis

Otros trematodos*
	352 (1)

17,8 (7)

27,4 (6)

-

-

10,1 (10)

17,2 (3)

14,9 (8)

35,3 (5)

-


	926000(1)

55000 (4)

23000 (8)

60000(3)

-

-

29000 (7)

30000 (6)

38000 (5)

-

	BACTERIAS

Cólera*/disentería*

Trep. Cutáneas

lepra*

U. tropicales

Micetoma
	180 (2)

-

10,2 (9)

-


	448000 (2)

-

3000

-

-

	VIRUS

Polio*

Arbovirus: F. amarilla

                 Dengue

                 Otros

Arenavirus

Kuru


	47 (4)

?

-

-

-

-
	24000 (9)

-

3000

?

5000 (10)

-




*No restringidas al trópico aunque >80% de casos en el trópico

4.2.1.4 Comparación AVAD de grupos de enfermedades por regiones:

Tabla 5: Porcentaje del AVAD global por grupos de enfermedades

	Grupo de enfermedades
	Región Tropical(2)
	PEMC(1)

	ENFERMEDADES TRANSMISIBLES

Enfermedades tropicales


	50,8%

7%
	9,6%

0%



	ENFERMEDADES DE

LA MATERNIDAD


	2,4% (1,2% mort.)
	1% (0,03% mort.)



	DÉFICITS NUTRICIONALES


	3,9%
	1,1%


(1)  Países de Economía de mercado consolidada

(2)  Africa subsahariana, Latinoamérica, India y Sudeste asiático

Tabla 6: Impacto en la Salud de Enfermedades Tropicales, por Regiones.
	Tasas
	Enf. Trop.
	% Global
	% ASS(1)
	%India 
	%L/A (2)
	%SEA (3)

	AVAD(4)

Hombres

Mujeres
	334

312


	4,7%

4,8%


	13,9%

12,4%


	1,7%

1,5%
	5,3%

5,9%
	4,7%

5%

	Mortalidad


	1154000*
	2,3%
	4%


(1)  Africa subsahariana

(2)  Latinoamérica

(3)  Sudeste asiático

(4)  Años de vida ajustados a discapacidad

*Contribución a otras causas de mortalidad no cuantificada

4.2.1.5 Resumen comparativo de las principales enfermedades tropicales

	Enfermedad
	Pobl.

Exp.
	ASS
	L/A
	In
	SEA
	Inc. an.

x106
	Prev

x106
	Morb.

AVAD
	Mort.

x103
	Hombre
	Vector
	Res
	Patogenia
	Tipos

Epidem./Clín.
	Control
	Tendencia

	Malaria


	1500
	++


	+/-
	+/-
	+
	350
	500
	35
	103
	HI
	Anóf.
	-
	BQ, citoadherencia
	Estable/Inestable
	vect
	(

	Esquistosomiasis


	600
	++
	+/-
	-
	+/-
	40
	200
	4,5


	38
	HD
	Crust.


	+/-
	Inmunidad

granulomas
	Según especies
	Tto 

masa
	(

	Chagas


	18


	-
	+
	-
	-
	0,5
	14
	2,7


	23
	RA
	Chin.
	+
	Inmunidad

Autoinmunidad
	Inicial / tardía
	Vect
	(

	Oncocerquiasis


	40
	+
	+/-
	-
	-
	0,6
	17
	0,6
	30
	HD
	Simul
	-
	Inmunidad

Autoinmunidad
	Hiporeactiva/

Hiperreactiva
	Tto

masa


	(

	Tryp.

Africana


	10
	+
	-
	-
	-
	0,1
	0,1
	1,7


	55
	RA
	Gloss
	+
	Parasitaria

Evasión inmune
	Aguda/

Crónica
	Vect
	(

	Dengue


	500
	+/-
	+
	+
	++
	10
	-
	-
	3
	RA
	Aedes
	-
	(DHS) por

inmunocomplejos
	DFS/DHS
	Vect
	(


4.2.2 Malaria

4.2.2.1 Epidemiología:

4.2.2.1.1 Frecuencia y distribución geográfica:

· Población expuesta: unos 1.000 millones de personas están expuestas entre los trópicos de Cáncer y Capricornio, donde se dan las condiciones climáticas necesarias para el desarrollo del parásito en el vector: tempª  16-30º (20-30º para plasmodium falciparum), altitud <2000m, y humedad / aguas estancadas que permitan el desarrollo del vector. Existen excepciones como el norte de Australia, de Venezuela e islas del caribe y pacífico.

· Incidencia: se calculan unos 270 - 350 millones de casos clínicos / año.

· Prevalencia. Unos 500 millones de personas con parasitemia.

· Morbilidad: 35 millones de AVAD, equilibrio V: H. (2.6 % de la morbilidad global mundial)

· Mortalidad: entre 1-2.5 millones de muertes al año (más en niños y en Africa subsahariana)

· Tendencia: aumento del número de casos globalmente, aumento de la mortalidad y de las resistencias (cambios  climáticos, poblaciones desplazadas, desarrollo de resistencias)

4.2.2.2 Ciclo biológico:

Parásito: existen unas 160 especies del protozoo del género plasmodium, 4 de ellas (Pl. Falciparum, vivax, ovale y malariae) afectan al hombre.

Reservorio: sólo una subespecie de Pl. Malariae (Pl. Brasilianum), puede infectar también a primates en Sudamérica y tiene una importancia marginal.

Además del ciclo biológico a través del vector, la malaria también puede transmitirse por transfusión y por vía transplacentaria.

4.2.2.2.1 Ciclo biológico en el hombre (esquizogonia):
· Inoculación de esporozoítos por el vector: suele inocular entre 50-300 (media de unos 100) y permanecen unos 30’ en sangre periférica antes de invadir el hígado (unos 5-100 lo consiguen).

· Fase preeritrocítica primaria: los esporozoítos infectan hepatocitos que desarrollan trofozoítos y esquizontes hepáticos con unos 10.000 merozoítos / esquizonte en 4-5 días. En los casos de Pl. vivax y Pl. ovale, algunos trofozoítos y esquizontes hepáticos permanecen quiescentes (hipnozoítos) entre 50 y hasta 500 días (media de unos 250 d): periodo preeritrocítico secundario y recidivas posteriores.

· Fase eritrocítica: los merozoítos liberados por el hígado invaden hematíes (falciparum y vivax más jóvenes, ovalae, los más viejos) a través de receptores de membrana (glicoforina A en falciparum, protección en ovalocitosis; Duffy en vivax, protección en Africa occidental (Duffy -vos) y desarrollan trofozoítos en su interior (desarrollo inhibido por HbF -baja incidencia en neonatos-, por HbAS -protección en portadores drepanocíticos y en ( PABA -protección en malnutridos y en lactancia materna -. Los trofozoítos maduran a esquizontes y liberan 8-20 merozoítos (más en falciparum) cada ciclo de 48-72 h (Pl. Malariae) - hasta incluso 30 años después en el caso de P. malariae-.

· Fase gametocítica: Tanto algunos merozoítos liberados por el hígado, por los hematíes como algunos trofozoítos hemáticos (¿codificados genéticamente?) Pueden desarrollarse por meiosis hacia micro y macrogametocitos. La concentración de éstos es baja (10-150/microlitro) y está presente en sujetos no inmunes (<24 meses en zonas endémicas).

· La duración total de la esquizogonia dura entre 8-15 días, según la inmunidad y los trofozoítos son detectables (>50/ microlitro) a partir del día 11 y aumentan hasta una meseta de 104-105 parásitos/ microlitro (en casos de P. falciparum, pueden llegar a parasitarias del 50%)

Ciclo biológico en el mosquito (esporogonia):

· Existen unas 400 especies de anófeles, sólo en 60 de ellas la hembra es capaz de completar la reproducción sexual (esporogonia) del Plasmodium.

· Aspiración de gametocitos: el mosquito aspira sangre a la vez de inocular el contenido de las gl. Salivares (esporozoítos). Si existen gametocitos en la sangre periférica ingerida, éstos se desarrollan hacia macro y múltiples microgametos (por mitosis y exflagelación).

· Singamia: un microgameto fertiliza un macrogameto y genera el ookineto, con capacidad de migrar a través de la mucosa del tubo digestivo hacia la cavidad celómica.

· Esporogonia: los ookinetos, en número de 2-10 (media de 5) forman ooquistes donde se desarrollan 100-300 esporozoítos/ooquistes. Los esporozoítos se concentran en las glándulas salivares.

· El  periodo de esporogonia (periodo de incubación extrínseco), dura entre 8 y 10 días dependiendo de la temperatura.

4.2.2.3 Modelo de transmisión de McDonald y tipos epidemiológicos de malaria: 

En 1.957, McDonald describió el siguiente modelo matemático que, aunque tiene limitaciones, ayuda a esquematizar las áreas de control y erradicación de la transmisión.

Ilustración 1: Esquema de transmisión de Mc. Donald
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m: densidad anofelina infectada / sujetos susceptibles

a: hábito antropofílico (nº de picaduras /día)

p: probabilidad diaria de supervivencia del vector infectado:

pn: probabilidad de supervivencia durante el periodo de incubación extrínseco (PIE) (n: días del PIE)

1/ -logep: probabilidad de supervivencia con esporozoítos.

B :  efectividad de la inoculación de esporozoítos.

R: tasa de recuperación / curación diaria, de donde:


1/r: probabilidad de duración de la parasitemia.

La fórmula de la tasa básica de reproducción de la malaria sería:


La tasa neta de reproducción tiene en cuenta otros factores como la inmunidad: TRN = TRB en condiciones no endémicas o hipoendémicas; TRN = TRB/3000 en situaciones holoendémicas como en Africa Occidental.

Comparemos dos ejemplos de tipos epidemiológicos diferentes y el cálculo de Ro:


Tabla 7: Ejemplos de tipos epidemiológicos de malaria
	características
	malaria estable
	Malaria inestable

	zona geográfica
	Africa occidental
	Punjab (India)

	Vector
	Anopheles gambiae
	Anophelles culicicoides

	Transmisión
	continua
	discontinua (estacional)

	m
	4 (continua)
	10 (estacional)

	a
	0.5
	0.3

	p
	0.95
	0.78

	n
	8-10
	8-10

	b
	0.5
	0.8

	r
	0.1
	0.0125

	Ro
	100-10.000
	0.3-30

	Ro si (transmisión x 20
	50 (control)
	0.15 (erradicación)


Distribución con la edad: 

Malaria estable (ej: Sierra Leona):

	Edad
	Prevalencia

de parasitemia
	trofozoítos

esquizontes/uL
	> 100 gametos /microlitro

	4 meses
	83%
	15000
	10%

	24 meses
	97%
	11000
	3%

	15 años
	31%
	100
	0


Malaria inestable (ej: Zimbabwe)

Distribución de parasitemias y gametocitemias homogénea por la edad.

4.2.2.4 Patogenia:

4.2.2.4.1 Mecanismos parasitarios:

· Hemólisis mecánica por la liberación de merozoítos.

· Formas esféricas y rígidas de hematíes parasitados: obstrucciones capilares, enlentecimiento de flujo, favorecen la citoadherencia al disminuir el pH, secuestro y fagocitosis en hígado y bazo.

· Efectos pirógenos y tóxicos directos del parásito.

4.2.2.4.2 Mecanismos por citoquinas:

· Estímulo y liberación: antígenos proteicos de superficie parasitarios se unen a componentes lipídicos de la membrana eritrocitaria y actúan activando la liberación por macrófagos de FNT e IL-1, que a su vez estimulan la cascada de citokinas. Los niveles de FNT se correlacionan con la liberación de merozoítos y con la severidad de la malaria.

· Efectos protectores y nocivos:

· Las citoquinas  favorecen la lisis parasitaria por leucocitos, liberación de óxido nítrico y radicales de oxígeno, y por fiebre.

· Los efectos nocivos constituyen la clínica de fiebre, escalofríos, temblores, mialgias y cefaleas. Además, producen diseritropoiesis, disfunción placentaria e inhibición de glucogenolisis. También estimulan la expresión de ligados vasculares y los fenómenos de citoadherencia.

4.2.2.4.3 Mecanismos por citoadherencia:

· Moléculas adherentes en hematíes parasitados:

· Se expresan en la segunda mitad del ciclo asexual.

· La más conocida es la proteína de P. falciparum de membrana eritrocitaria (Pf EMP1), que se ancla en acúmulos de proteína parasitaria rica en histidina (HRP) submembranosos, que aparecen como abultamientos (knobs) al microscopio. Esta proteína se liga a los receptores CD-36 vasculares (ver más adelante), puede que sea estimulada por el bazo y presenta variación fenotípica (2%/ciclo).

· Se han descrito otras moléculas adherentes como componentes de membrana o del citoesqueleto eritrocitarios alterados, y la proteína parasitaria MESA (merozoítica).

· Receptores en el endotelio vascular:

· El más conocido es el CD-36. Está presente en monocitos y macrófagos, plaquetas, hematíes y endotelios vasculares (excepto en el cerebro). La citoadhesividad aumenta con pH menores y concentraciones de calcio mayores. Parece ser la molécula más importante en la adhesividad de los hematíes parasitadas en vénulas tisulares no cerebrales, y causante de las alteraciones tisulares por isquemia. Se desconocen como estas interacciones pueden causar aumento de permeabilidad en los capilares alveolares.

· El receptor ICAM (molécula de adhesión intercelular) está presente en el endotelio cerebral y es estimulado por citoquinas (en especial FNT). Parece el responsable de la isquemia en la malaria cerebral.

· Otras moléculas asociadas a la adherencia vascular son las trombospondina, las proteínas VCAM (vascular celul adhesion molecule) y ELAM (endothelial leukocyte adhesion molecule) y otras moléculas aún no definidas.

· Adhesión con hematíes no parasitados (formación de rosetas): no se conocen con detalle las moléculas que intervienen salvo la CD-36. Se sabe que la formación de rosetas está relacionada con el desarrollo de la malaria cerebral y se inhibe por subfracciones de heparina y quelantes del calcio. La formación de rosetas favorece la citoadherencia al disminuir el pH por glicolísis anaerobia.

4.2.2.4.4 Mecanismos metabólicos:

· Aumento de ácido láctico por glicolísis anaerobia tisular, liberación por el parásito y disminución del aclaramiento hepático y renal. Los niveles de lactato están en relación con la severidad.

· Hipoglucemia por consumo anaeróbico aumentado, consumo parasitario y alteración de la glucogénesis y glucogenolisis hepática.

· El óxido nítrico y los radicales de oxígeno liberados por el estímulo de citokinas, parecen relacionados con la inhibición de neurotransmisores y el desarrollo de coma en la malaria cerebral.

4.2.2.4.5 Mecanismos inmunológicos:
Inmunidad protectora:
· Los anticuerpos anti-antígenos de esporozoítos parecen no estar relacionados con protección inmune.

· Se ha demostrado recientemente una respuesta restringida a HLA-B53 por linfocitos T que reconoce un antígeno preeritrocítico -LFA-1_ y podría estar relacionado con inmunidad celular citotóxica.

· La inmunidad humoral y celular ante las fases asexuadas hemáticas parece conferir una protección parcial contra cepas específicas, con poca inmunidad cruzada.

· Se conocen antígenos de gametocitos y anticuerpos bloqueantes que no influirían en el desarrollo de la enfermedad en el hombre sino en el desarrollo del parásito en el vector.

Mecanismos autoinmunes:

· La respuesta inmune no parece tener una relación importante con la patogenia de la malaria. Hay casos aislados como el síndrome nefrótico por Pl. malariae (por inmunocomplejos), la esplenomegalia malárica hiperreactiva (por hipergammaglobulinemia IgM) o la hemólisis intravascular masiva causante el síndrome de “fiebre de aguas negras” (mecanismo inmunológico aún no aclarado en relación con déficit de G6PDH y quinina).

· No se ha encontrado relación con el SIDA.

Ilustración 2: Esquema de citoadherencia en la malaria
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4.2.2.5  Manifestaciones clínicas:

· Las manifestaciones clínicas dependen de la inmunidad del huesped:

-En zonas de malaria estable, hiper o holoendémica, las manifestaciones suelen ser de “malaria crónica”, esto es: anemias severas progresivas, más en la población infantil.

-En zonas de malaria inestable, hipo o mesoendémica, las manifestaciones suelen ser de “malaria aguda”, esto es, casos frecuentes de malaria severa, y en todas las edades.

· Periodo de incubación: varía entre 3 días (P. falciparum, Africa occidental)a 12 meses (P.vivax hibernans, norte de China). La media es de unos 10-15 días, dependiendo de la inmunidad. La “densidad pirógena” varía entre 10.000-100.000 parásitos / microlitro para Pl. falciparum, y 100-500 en las otras especies.

4.2.2.5.1 Malaria no complicada (por las 4 especies):

· -Pródromos pseudogripales de los dos días previos.

· -Accesos febriles de 39-42ºC con temblores, escalofríos y vasoconstricción periférica, seguidos de vasodilatación y sudoración; que duran de 10 a 90’. Son más frecuentes por P.vivax y ovale que por falciparum y malariae.

· Periodicidad de accesos febriles: cada 48 horas (tercianas) en P. vivax y ovale; cada 72 horas (cuartana) en P. malariae; y errático en P.falciparum (puede evolucionar a terciana).

· Otros síntomas: cefaleas, dolor abdominal, diarrea líquida, tos irritativa, etc. (más frecuente en P. falciparum). ¿Falsas atribuciones?

· Con la evolución, la malaria no complicada no tratada va generando hepatoesplenomegalia, anemia y debilidad.

4.2.2.5.2 Malaria en el embarazo:
· En zonas de malaria estable, la malaria por P. falciparum influye en anemia durante el embarazo y bajo peso al nacer.

· En zonas de malaria inestable, el embarazo es una situación de riesgo para la malaria severa (sobre todo en el 2º y 3er trimestres). También son más frecuentes la hipoglucemia, el edema pulmonar y la muerte fetal.

4.2.2.5.3 Malaria en la infancia:

· Como se indica más arriba, en zonas de malaria estable, los niños de 1-3 años son los de mayor riesgo para desarrollar anemias severas.

· En las zonas de malaria inestable, la malaria cerebral puede ocurrir a cualquier edad. El edema pulmonar y la ictericia son menos frecuentes que en adultos.

Malaria severa:
· Definición de la OMS (1990):

Cualquiera de los siguientes síntomas o signos, son criterio de malaria complicada:

· Datos clínicos:


· coma profundo no atribuible a otra causa y >30’ postictal

· convulsiones de repetición (>2/día) no atribuibles a otra causa

· Fracaso renal por oliguria < 400 ml / 24h o < 12 ml/k y día en niños, o hemoglobinuria macroscópica.

· Distress respiratorio por edema pulmonar no cardiogénico.

· colapso circulatorio con PAS<70 en adultos o <50 en niños (malaria álgida)

· Hemorragias por coagulopatía no atribuible a otra causa.

1. datos de laboratorio:

· Hb < 5grs/dL, Creatinina > 3mg/dL, pO2 <60 mmHg, Glucemia < 40 mg/dL, signos de CID, pH <7.25, CO3H < 15 mmol/L

· Parasitemia > 10.000 /uL

2. post-mortem con capilares y vénulas obstruidas por eritrocitos con trofozoítos maduros.

· Síntomas y signos de alarma:

· Alteración del nivel de conciencia (desorientado, bradipsíquico)

· Debilidad intensa (no puede sentarse ni caminar)

· Temperatura > 40º.

· Hemorragias retinianas.

· Parasitemia >2% o >20% trofozoítos pigmentados, Br > 3mg/dL, (GOT / GPT x 3 límite superior

· > 12.000 leucos / uL o < 50.000 Plts / uL.

Malaria cerebral:
· Definición estricta: coma profundo (Glassgow < 4)

· En la práctica se sospecha y trata como tal cualquier paciente con alteración del nivel de conciencia.

· Síntomas. Instauración de coma brusco (+ en niños, personas no inmunes y en el embarazo), o gradual (+ rápido en niños); con o sin convulsiones.

· Exploración:

· Sin signos de irritación meníngea.

· Desviación estrábica divergente, fondo de ojo con hemorragias retinianas en el 15% de los casos, rara vez papiledema.

· No suele haber focalidad cortical.

· A veces bruxismo, hipotonía fásica con rigidez de descerebración, Babinsky en 50% de los casos, hemiparesia, ceguera cortical o alteraciones de los pares craneales en 2-5%, con evolución de secuelas neurológicas; ataxia cerebelosa autolimitada (+ en Sri Lanka?)

· Evolución: duración de 1 día de media en niños y 2-3 días en adultos

· Mortalidad del 15% en niños, 20% en adultos y 50% en embarazadas.

 Diagnóstico:
· Gota gruesa:

· Screening mediante gota gruesa: 1 gota de sangre de punción capilar, se extiende en un diámetro de +/- 1 cm, hasta que coagule. Tinción -sin fijación- por Giemsa diluido y tamponado a pH 7.2 x 30’. Un método rápido consiste en Giemsa concentrado x 1’ o la tinción de Field.

· La gota gruesa tiene una sensibilidad 30 veces mayor que el frotis, aunque en ausencia de gametocitos no permite el diagnóstico de especie. La cuantificación se puede estimar por cada 200-500 leucocitos.

· Frotis sanguíneo para cuantificación de parasitemia y diagnóstico de especie:

· Una gota de sangre de punción capilar se extiende en frotis con el canto de un 2º porta, se seca, fija con metanol y tiñe como la gota gruesa.

· Cuantificación de la parasitemia:

· -contar el número de hematíes parasitados por 1000 células o por 100 leucocitos.

· -para cifras normales de hematíes y leucocitos:

	n parásitos / 100 hematíes
	4500 parásitos / uL

	n parásitos / 100 leucocitos
	80 n parásitos / uL


· Cuantificación de formas maduras (trofozoítos maduros con pigmento y esquizontes): es un factor pronóstico importante si son > 20% parásitos.

· Diagnóstico de especie: ver láminas y lecturas recomendadas para el diagnóstico de laboratorio.

· Otras técnicas:

· microscópicas:

· -muestras intradérmicas: mayor sensibilidad (parecida a la punción medular), s/t en formas maduras de Pl. Falciparum.

· (Técnica: 5-6 punciones intradérmicas concéntricas en superficie dorsal de antebrazo, exprimir el líquido serosanguinolento y teñir)

· -técnica QBC: muestra en tubo capilar con naranja de acridina, centrifugación y visualización con un adaptador (Paralens) a un microscopio normal.

· Serología:

· -Serología: diagnóstico de infección antigua, esplenomegalia malárica hiperreactiva o estudios epidemiológicos.

· -tiras reactivas con anticuerpos monoclonales anti-HRP, 

· -sondas DNA.

· Cultivo: test de sensibilidad in vitro (para estudio de resistencias).

4.2.2.6 Tratamiento:

· El desarrollo de antimaláricos comenzó hace más de 2.000 años con uso de quingaishu (artemisina) en China. Desde el s. XVI, la quinina fue la base del tratamiento en Europa. Durante las dos guerras mundiales se impulsó el desarrollo de fármacos sintéticos que resultaron en las aminoquinoleínas (cloroquina y derivados) en los años 30 y los antifolatos en los 40. Nuevos desarrollos llevaron a otros derivados de quinoleínas  en los 80 (mafloquina y halofantrina) y al redescubrimiento de artemisina y derivados en los 90, que hoy constituyen los fármacos más seguros y efectivos. 

· Con la creciente presión terapéutica en el trópico, el desarrollo de resistencias es progresivo y en ocasiones cruzado (con la excepción de mefloquina ( aumenta la sensibilidad a cloroquina). Hay esperanzas en nuevos tratamientos como la Atovaquona y la Pyronaridina y el Benflumetol, fármacos chinos útiles en la malaria multirresistente.

· Principales antimaláricos:

Tabla 8: Grupos de antipalúdicos y sus características
	Características
	Quinoleínas y derivados
	Antifolatos y derivados
	Artemisina y derivados

	Compuestos
	Quinina, quinidina, cloroquina, amodiaquina, primaquina*, mefloquina, halofantrina
	pirimetamina, proguanil, clorproguanil, trimetropím
	artemisina (vo / vr) artemeter (MI) arteeter (en invest.)artesunate (IV), ácido artelínico (vo, MI/IV)

	Modo de acción

Periodo de acción
	Inh. de la polimerización del Hemo (mecanismo de defensa parasitario)

1/3 medio del ciclo, no evita liberación de merozoítos,

*hipnozoítos V/O y gametocitos P. falc.
	Inhibición de DHF reductasa.

1/3 final del ciclo y fase preeritrocítica. No evita  liberación de merozoítos


	Daño oxidativo

1/3 inicial - media- final., Evita citoadherencia y liberación de merozoítos.

	Desarrollo de resistencias
	-Cloroquina: (excreción parasitaria  

-Quinina y mefloquina: expansión del gen MDR: codificación de bomba transmb.

(P-glicoproteína)

(no res. cruzadas)
	Mutaciones en el gen DHFR (
( afinidad por la droga

(¿Res. cruzada con cotrimoxazol?)

20% orientales con déficit de conversión a cicloguanil
	 Mecanismos no conocidos.


Otros: antibióticos de los grupos de sulfonamidas, tetraciclinas y macrólidos son efectivos aunque actúan de forma lenta y precisan usarse en combinación con antiparasitarios. Los estudios de fluoroquinolonas han sido negativos.

Ilustración 3: Diagrama de flujo en el tratamiento de la malaria
Pautas de tratamiento:

Malaria no complicada:




Pl. FALCIPARUM 

CLOROQUIN-SENSIBLE







    CLOROQUINA 10mg/k +

P. MALARIAE



     5 mg/k a 1,24 y 36h

P.OVALE, VIVAX *








*(+ primaquina)










P.  FALCIPARUM

CLOROQUÍN-RESISTENTE

     PIRIMETAMINA 1mg/k







      + SULFADOXINA 20mg/k



RESISTENTES A P-S  


      QUININA 10mg/k/8h X 7d







 +TETRACICLINA 4mg/k/6hx7d



MEFLOQUINA 15mg/k + 10mg/k 8-24h. después

(¿vs. Halofantrina?, ¿si QTc?)











RESISTENTE A QUININA


       ARTESUNATE 4mg/k/dx3d

Y/O MEFLOQUINA



       + MEFLOQUINA 25mg/k





   : no eficaz.

4.2.2.6.1 Malaria complicada:
· Cloroquín - sensible: Cloroquina IV vs Artemisina PR

· Cloroquín- resistente: Quinina IV vs Artemisina IV, MI o PR (+mefloquina, PS o doxiciclina)

(+ control de Glucosa, líquidos, función renal, acidosis)

(ver anexo de fármacos antipalúdicos)

4.2.2.6.2 Monitorización de la respuesta clínica:
· Definición de resistencias:R1: recrudescencia entre 7-28d





R2: reducción de parasitemia > 75% en 48h







sin aclaramiento en 7 días.





R3: no reducción de parasitemia >75% en 48h






(limitaciones teóricas y prácticas)

· Tiempo de aclaramiento parasitario, TAP50 y TAP10

· Tiempo de desaparición de la fiebre (TDF)

4.2.2.7 Prevención:
· Quimioprofilaxis, recomendaciones OMS:

A.- En la zona A, el riesgo suele ser bajo y estacional. En muchas regiones no existe riesgo (zonas urbanas). P. falciparum ausente o sensible a la cloroquina.

Quimioprofilaxis con cloroquina o bien: ninguna profilaxis (en caso de riesgo muy bajo)

B.- En la mayor parte de la zona B, el riesgo es bajo. La cloroquina tomada sola protege contra el P.vivax y tomada con proguanil confiere una cierta protección contra el P. falciparum y puede atenuar la gravedad de la enfermedad si aparece a pesar de la profilaxis Cloroquina + proguanil o bien ninguna profilaxis (en caso de riesgo muy bajo):

C.- Primera elección: mefloquina
Segunda elección: cloroquina + proguanil 

Zonas fronterizas de: Camboya/Myanmar/Tailandia: doxiciclina

o bien ninguna profilaxis (en caso de riesgo muy bajo)

Otra alternativa: pirimetamina + dapsona semanal.

Nota: La protección contra las picaduras de mosquito debe considerarse la norma en todas las situaciones, incluso tomando profilaxis.

4.2.2.7.1 Vacunación:
· Vacunas preeritrocíticas:

-éxitos iniciales con esporozoítos irradiados y proteína CS clonada en modelos animales, protección baja o nula en ensayos humanos.

- en investigación vacuna acoplada a epítopos restringidos a HLA y proteínas preeritrocíticas (Pte ensayo en Gambia)

· vacunas de fases asexuales hemáticas:

-múltiples antígenos recombinantes en modelos animales con resultados varios.

-vacuna SPf66 (Patarroyo) con secuencias de múltiples péptidos inmunógenos en primates, polimerizados. Protección del 50% en Latinoamérica, 30% en Tanzania (IC 0-50%), 7% en Gambia y 0% en Tailandia.

· vacunas de fases gametocíticas:

- antígenos de superficie de gametocitos, zigotos y ookinetos, identificados y clonados. Resultados paradójicos de mayor transmisión (?)

4.2.2.7.2 Métodos de barrera:
· Mosquiteras impregnadas con piretroides (permetrín y deltametrín): reducción de mortalidad infantil en un 60% (Gambia).


-Problemas: precisan hábitos antropofílicos nocturnos




retrasan la morbimortalidad.

· Aplicar piretroides a la ropa o repelentes (como DET- dietiltoluamida), a la piel.

· mallas mosquiteras en ventanas, espirales de humo, etc.

4.2.2.7.3 Control ambiental:

· Modificaciones de los niveles de aguas estancadas para evitar el desarrollo de larvas.

· Drenajes de aguas estancadas.

Insecticidas:

· Imagocidas:

	Tipos
	Ejemplos
	Aplicación
	Resistencias

	Organoclorados
	DDT

GammaHCH
	Spray (efectos ambientales)
	> 50 especies

	Organofosforados
	Malathion

Carbamatos
	Residuales

Spray
	>10 especies

	Piretroides
	Permetrín

deltametrín
	residuales

Mosquiteras
	?


· Larvicidas:


-Peces larvíboros, toxinas bacterianas


-Aceites minerales, diesel, agentes químicos (Temephos)

Tabla 9: Antipalúdicos y pautas de tratamiento
	Fármaco
	Presentación
	Dosis terapéutica
	Dosis profiláctica
	Toxicidad mayor
	Contraindicación
	Coste tto. ($ US)

	Quinina S/Cl vo.
	200-300mg base/tab.
	10mg/k/d en 3 dosis x 7d
	NA
	Quinconismo

hipoglucemia

prolongación QTc

hipotensión
	---
	1.47

	Quinina DHC
	300mg base/amp.
	7mg/k en 30’ +

10mg/k en 4h/8h
	NA
	(= quinina oral)
	
	3-4.00

	Quinidina IV
	200mgbase/amp
	10mg/k en 1h +

0,02 mg/k/h
	NA
	(=), prolongación QTc + severa
	 ( QTc
	30-40.00

	Cloroquina S/Ph vo.
	150 mg base/tab.
	10mg/k + 5mg/k

a 12,24,36h
	5 mg/k /sem.  ó

1.5mg/k/d
	hipotensión

prurito, retinopatía (>5 a. Pfx)
	
	0.08

	Cloroquina HC IV/IM
	150 mg base/amp.
	IV:10mg/k en 8h+ 15mg/k en 24h.

IM:2.5mg/k /4h
	NA
	++hipotensión

(s/t en niños)
	<7 años?
	0.40

	Mefloquina HC vo.
	250 mg base/tab.
	15 mg/k + 10mg/k a las 8h
	3.5 mg/k/sem.
	NV, mareos, hipo- tensión, psicosis autolimitadas
	1er trimestre del embarazo
	1.92

	Halofantrina
	
	
	
	Previo mefloquina

Embarazo
	previo mefloquina

embarazo, (QTc
	5.31

	Pirimetamina
	25mg/tab

+sulfadoxina

ó + dapsona
	1mg/k +

20mg/k sulfadoxina
	+ dapsona /semª
	déficit de folatos, discrasias, rcs cutáneas
	
	0.13

	Primaquina
	15 mg base/tab
	0.25mg/k/d x 14d
	
	anemia((g6pdh)
	
	

	Proguanil
	100mg/comp
	
	3 mg/k/d
	aftas bucales
	
	

	Artemisina vo./pr
	
	10mg/k 0, 4 h ( 7m/k 24-36-48-60
	
	
	1er trimestre embarazo
	

	Artesunate IV/MI
	
	2mg/k+1mg/k12h
	
	
	1er trimestre emb.
	


4.2.3 Esquistosomiasis

4.2.3.1 Epidemiología:

4.2.3.1.1 Frecuencia y distribución geográfica:

· Población expuesta: Se estiman 600 millones de personas expuestas en 76 países de Africa, Asia y América; el 80% en Africa subsahariana.

· Incidencia: unos 40 millones de nuevos casos al año.

· Prevalencia: 200 millones de personas infectadas.

· Morbilidad: 4.500.000 AVAD /año, 2ª enfermedad tropical tras el paludismo.

· Mortalidad: 38.000 muertes al año.

Ciclo biológico:

El parásito causante es un trematodo no hermafrodita de la familia Schistosomatoidea (Schisto: canal, distoma: 2 bocas). Las principales especies que afectan al hombre son S. haematobium, S.mansoni, S. japonicum, S. intercalatum y S. mekongi. Otras especies animales pueden ocasionalmente infectar al hombre.

El adulto mide unos 3 cms, viviendo macho y hembra unidos una vida media “conyugal” de 3-8 años (antes, por los periodos de siembra de huevos, se estimaba que hasta 30 años, “más que el matrimonio medio inglés!”).

4.2.3.1.2 Reservorios:

Tabla 10: Reservorios de Esquistosoma según especies

	Especie
	Reservorios no humanos
	Relación con transmisión al hombre

	S. haematobium
	casos aislados en primates
	Nula

	S.mansoni
	múltiples mamíferos
	Babunes en Tanzania

Ratas en Brasil y Caribe

	S. japonicum
	31 especies salvajes

12 especies domésticas
	Algunas (s/t perros y cerdos) en relación con el 25% de casos (Filipinas)

	S. mekongi
	perros
	Reservorio habitual


Ciclo biológico en el hombre:

1. Las furocercarias liberadas por el vector atraviesan la piel del hombre en contacto con aguas infestadas. Pierden la cola bífida y se convierten en esquistosómulas.

2. Las esquistosómulas migran por el TCSC, el sistema linfático y acaban en el conducto torácico en el corazón derecho siendo bombeados al pulmón donde se alcanzan concentraciones máximas a los 7 días. 

3. Durante 60 años se ha debatido el paso de pulmón a hígado. Hay evidencias recientes de migración intravascular a venas pulmonares, corazón izdo. , lechos esplácnicos y por vena porta al hígado donde las esquistosómulas pasan en la 4ª-5ª semana a formas adultas. 

4. Los adultos se aparean y migran contracorriente en las venas mesentéricas con preferencias -no absolutas- según especies: Superior (S. japonicum), inferior (S.mansoni) y pélvicas (S. haematobium).

5. La hembra pone huevos (300-3.000 /día) desde la 6ª-12ª semana (vida media de 2-3 semanas), pasan la serosa y mucosa hacia la luz intestinal o urinaria desde donde son sembrados al exterior.

Otras posibles vías de infestación son la ingesta de furocercarias en el agua o ingeridas por peces. Se desconoce su contribución proporcional.

4.2.3.1.3 Ciclo biológico en el vector:

Los vectores y huéspedes intermediarios (reproducción asexual) tienen afinidad por especies de esquistosoma:

Tabla 11: Vectores (huéspedes intermediarios) de Esquistosoma s/especies

	Parásito
	Huesped intermediario

	S. haematobium
	Bullinus spp.

	S. mansoni
	Biomphalaria spp.

	S. japonicum
	Oncomelania spp

	S. mekongi
	Oncomelania spp.

	S. intercalatum
	Bullinus spp.


1. Los huevos alcanzan el agua y el miracidio sale nadando activamente buscando penetrar en el huesped intermediario antes de 24-36 horas.

2. Una vez que los miracidios penetran en el huesped intermediarios, éstos se transforman en esporoquistes en el hígado y liberan cercarias que matan al caracol y atraviesan la piel.

3. Las furocercarias tienen una vida media de 48 horas, durante las cuales nadan activamente e intentan atravesar la piel del reservorio.

4.2.3.1.4 Características epidemiológicas:

· La distribución de pacientes infectados por edades, aumenta desde los 8-10 años (mayor exposición) y disminuye desde los 35-40 (desarrollo de inmunidad?)

· Existe una proporción baja de la población infectada que siembra una cantidad mucho más alta de huevos y actúan como reservorio principal. No se conoce si influye el HLA, la inmunidad o el comportamiento (exposición) de este grupo.

4.2.3.2 Patogenia:

4.2.3.2.1 Mecanismos parasitarios:

1. Periodo de invasión: la penetración de furocercarias y posterior migración de esquistosómulas provoca irritación local y reacciones alérgicas.

2. Afectación tisular durante la migración de esquistosómulas:

-Linfática: linfangitis, linfedema

-Pulmón: hipertensión pulmonar, tos, broncoespasmo

3. El gusano adulto no parece ser responsable de patología directa aunque estimula reacciones inflamatorias cuando muere (tras quimioterapia).

4. Los huevos depositados provocan una reacción inmune inflamatoria, más abajo descrita, base de la patología crónica.

4.2.3.2.2 Mecanismos inmunológicos:

1. Reacción de hipersensibilidad a antígenos de cercaria (sensibilización previa) o esquistosomas heterólogos (aviares?).

2. Formación de inmunocomplejos de antígenos de esquistosoma adultos y anticuerpos IgG, IgE (protectores) e IgM (supresores -correlación con susceptibilidad-) liberados por linfocitos B. la acción de los inmunocomplejos y sus reacciones cruzadas, parece ser la clave del Síndrome de Katayama (ver más adelante).

3. Flujo de huevos hacia el hígado o mucosa urinaria: inducción de reacción granulomatosa* dependiente de linfocitos T e inducida por antígenos del huevo:
-Hígado: fibrosis periportal (en tallo de pipa): hipertensión presinusoidal.

-Mucosa intestinal: disentería







-Mucosa vesical: hematuria, carcinoma vesical





-Otras localizaciones ectópicas (s/t neurológicas).

*La inducción de la reacción inmune a los huevos parece ser -al menos en parte- debida a la fracción catiónica de huevo nº 6 (CEF-6), que estimula los linfocitos T y a su vez la proliferación de fibroblastos. Los niveles de anticuerpos anti-CEF-6 tienen relación con el número de huevos (intensidad de la infección) y seroconversión tras el tratamiento.

Manifestaciones clínicas:

El 70% de las infecciones son asintomáticas. Se estima que la clínica comienza cuando hay más de 10 parejas de adultos.

El periodo de incubación es de días para la dermatitis por cercaria, de 3 a 8 semanas para el síndrome de Katayama y de 6 a 12 semanas para las manifestaciones crónicas y la siembra de huevos (periodo prepatente).

4.2.3.2.3 Fase de invasión:

1. Pápula pruriginosa que dura unos 4 días. Más frecuente en transeúntes. “Swimmer's itch” (picor del nadador).

2. Síndrome de Katayama: más frecuente por S. japonicum, menos por S. mansoni y aislados en S. haematobium. Clínica de fiebre, tos irritativa, diarrea, urticaria y hepatomegalia dolorosa. Se acompaña de eosinofilia intensa y dura de 2 a 5 semanas.

3. Poliartralgia: más frecuente por S. haematobium en Egipto. Artralgias de pequeñas articulaciones periféricas y simétricas.

4.2.3.2.4 Fase patente:

4.2.3.2.4.1 Haematobium:

1. Etapa de cistitis: hematuria terminal (macroscópica sólo en el 19%)

2. Etapa de retracción vesical: disuria, polaquiuria

3. Complicaciones: -hidronefrosis









-infecciones urinarias bajas y altas






-cálculos vesicales









-carcinoma espinocelular vesical







-fístulas vesicovaginales y ureterales





4. Afectación genital:











-Trompas: salpingitis, esterilidad, ectópicos,





-Útero: alteraciones menstruales







-Cérvix y Vulva: lesiones vegetantes, coitorragias, 

5. Sinergismo con Salmonella: glomerulonefritis proliferativa por inmunocomplejos que se resuelve tras el tratamiento de Salmonella.

4.2.3.2.4.2 S. mansoni y S. japonicum:

1. Afectación de mucosa intestinal: diarrea, dolor abdominal, rectorragias. A veces, poliposis en recto-sigma (responden al tratamiento), síndrome de malabsorción y carcinoma de colon (más por S. japonicum).

2. Afectación hepática (más por S. mansoni): hepatomegalia dura y dolorosa, hipertensión portal presinusoidal (mantiene función hepática).

3. Localizaciones atípicas:


· -En Sistema Nervioso Central (más por S. japonicum): paso por el plexo venoso vertebral. Dos formas:

-Mielitis transversa por inmunocomplejos(durante síndrome de Katayama)

-Granulomas intra o periespinales (paraparesia, alteraciones vesicales).

·  Pulmonar: hipertensión pulmonar y Cor Pulmonale.

4. Asociación con Salmonella:

· Sepsis por Salmonella (la cubierta del gusano adulto de S. mansoni tiene receptores para Salmonella y facilita la invasión)

· Síndrome nefrítico por glomerulonefritis membrano-proliferativa.

4.2.3.3 Diagnóstico:

4.2.3.3.1 Parasitológico:

· Huevos en heces:


-Visión directa: baja sensibilidad

-Técnicas de concentración:

-Kato: técnica sencilla, útil e a nivel comunitario, permite cuantificación en 20-50 grs. de heces; detecta otros helmintos intestinales.

-Filtro a través de nylon y agua a presión.



(Concentración de huevos mayor entre 10 y 14 horas)

Si el análisis de heces es negativo, en casos sospechosos una biopsia rectal con proctoscopio puede ser diagnóstica.

· Huevos en orina:


-Visión de sedimento de orina: mayor sensibilidad postejercicio.

-Técnicas cuantitativas: Pasar volumen de orina a través de filtros de diferentes materiales. Contar con o sin tinción.

Tanto para orina como para heces, las técnicas de “eclosión” (hatching) de huevos son muy útiles en estudios epidemiológicos y clínicos.

Técnicas de imagen:

· Rx Abdomen, Urografía EV, enema opaco

· Ecografía abdominal y pélvica (la técnica más útil y apropiada):

-Hallazgos:
-Fibrosis hepática: 3 fases:






I: bandas ecogénicas < 4mms diámetro






II: bandas ecogénicas > 5mms diámetro






III: bandas ecogénicas + extensión periportal

· Tiras reactivas para hematuria (útiles en estudios epidemiológicos y screening clínico, en correlación con el número de huevos).

· Serología:

-detección de anticuerpos: hasta la fecha se han desarrollado 9 técnicas aplicables cada una a múltiples antígenos identificados de las fases de la esquistosomiasis. Sin embargo, tienen las siguientes limitaciones:


-No apropiados (caros, complejos)


-No discriminan infección antigua-presente.


-No se negativizan con curación.


-No hay acuerdos sobre criterios diagnósticos.

-detección de antígenos: se han desarrollado técnicas por anticuerpos monoclonales, de detección de antígenos (CAA y CCA: circulating cathodic & anodic antigens; del tubo digestivo del esquistosoma adulto). Son útiles en investigación pero aún caros y complejos para su aplicación clínica.

4.2.3.4 Tratamiento:

Hasta los años 80, se utilizaron tratamientos con antimoniales, de elevada toxicidad. El descubrimiento -casual- de los efectos parasiticidas de fármacos utilizados en veterinaria como el metrifonate o el praziquantel, ha supuesto un cambio trascendente en el tratamiento y control de la esquistosomiasis desde los años 80.

4.2.3.4.1 Fármacos y dosis:

Tabla 12: Características de fármacos antiesquistosomiasis

	Fármacos
	Mecanismo
	Dosis
	SM
	SH
	SJ
	Otros
	Toxicidad
	Coste (U.S. $)

	Metrifonate (100mg/tab)
	Inhibición de acetil-colinesterasa
	7.5-12.5 mg/k cada 14d. x 3 dosis
	-
	+
	-
	Filariasis
	Náuseas, Vómitos, debilidad muscular, hipotensión (los efectos revierten con atropina). Precaución si exposición previa a organofosforados.
	0.5 $ / tratamiento

	Oxamniquine

(250 mg/tab)
	Interfiere con la función del ADN
	15-60 mg/k dosis única
	+
	-
	-
	Helmintos  intestinales
	Eosinofilia, Sind. Loeffler, alucinaciones, convulsiones, color naranja en la orina
	2 $/ tratamiento

	Praziquantel

(600 mg/tab)
	alteración de la superficie y del  músculo 
	40-60 mg/ k

dosis única
	+
	+
	+
	Otros trematodos y cestodos
	Náuseas, dolor abdominal
	10.31 $/tratamiento


4.2.3.4.2 Tratamientos complementarios:


-Katayama: asociación de corticoides


-Sistema Nervioso Central: asociar corticoides. Laminectomía si indicada.


-Hipertensión Portal: ¿Asociar betabloqueantes? ¿Derivación portocava?

4.2.3.5 Prevención y Control:

Ilustración 4: Esquema de mecanismos de control de la Esquistosomiasis



Huevos en heces

Furocercarias en piel




Miracidios en agua



Cercarias en caracol

1. Saneamiento ambiental 

2. Educación Sanitaria (+ a grupos de riesgo)

3. Lucha antivectorial  (molusquicidas: niclosamida, plantas molusquicidas)

4. Vacunación (ensayos con éxito en animales, aún no eficaces en el hombre) y tratamientos en masa: en periodo de mayor transmisión, cada 1-3 años, a niños en edad escolar y con Praziquantel)

4.2.4 Oncocerquiasis (ceguera de los ríos)

4.2.4.1 Epidemiología

4.2.4.1.1 Frecuencia y distribución:

· -Población expuesta:

El 95% de la población expuesta está en Africa subsahariana. El resto reside en América Central, Yemen del Norte y Norte de Sudamérica. La población expuesta global es de unos 40 millones de personas.

Existen 4 zonas clínicoepidemiológicas:

1. Africa Occidental: desde Senegal (15ºN)hasta Angola (15ºS). Dos tipos clínicos: Bosque tropical y sabana húmeda. (diferentes patrones de isoenzimas)

15 millones de personas infectadas.

2. Africa Oriental. Desde Etiopía y Sudán, hasta Zambia. 2 millones de personas infectadas.

3. Yemen del Norte. (Forma clínica del “sowda”). 20.000 casos.

4. Latinoamérica: Centroamérica (Guatemala, Méjico): 55.000 casos

Sudamérica (Colombia, Venezuela, Brasil, Ecuador): 10.000 casos.

· -Incidencia: Estimación de unos 600.000 nuevos casos al año.

· -Prevalencia: 

Se estima que están infectadas unos 17.5 millones de personas, 95% en Africa, 30% en Nigeria.

En algunas zonas endémicas es frecuente ver más del 75% de la población infectada, 60% con alteraciones visuales y 15% con prurito.

· -Morbilidad: 640.000 AVAD, 95% en Africa, 65% de ellos en hombres.

          500.000 ciegos.

· -Mortalidad: Unas 30.000 muertes al año, 5ª enfermedad tropical en importancia.

· -Tendencia: 

Programa OCP de la OMS desde 1.974 en 7 países de Africa Occidental, con éxitos en el control vectorial y descenso de la morbilidad aunque se enfrenta a problemas como reinvasión vectorial, paso de formas de sabana a bosques y desarrollo de resistencias, con aumento en ciertas regiones como Sierra Leona y Uganda.

Los programas de quimioterapia en masa con ivermectina también parecen haber disminuido la morbilidad en algunas zonas.

4.2.4.2 Ciclo biológico:

Oncocerca volvulus es una filaria cuya hembra mide desde 30 hasta 80 cms de largo, y el macho 2.5 cms. Se ha descrito una subespecie, O. boliviarensis, que es algo menor e invade más a menudo la sangre. También existen cepas con relación vectorial específica y 4 patrones de isoenzimas (F. ácida), correlacionados con ecosistemas de sabana o bosque, variabilidad DNA y diferente patogenicidad.

Sólo se conocen como reservorios el hombre y el gorila.

4.2.4.2.1 Ciclo biológico en el hombre:

1. El simúlido inocula larvas maduras L3 a través de la piel. Estas larvas migran por el tejido celular subcutáneo y ocasionalmente en sangre, hasta que maduran y forman el oncocercoma -en zonas subcutáneas de presión-, donde se apelotonan hembras y machos. La evolución de L3 a oncocercoma es de 18-20 meses.

2. Las formas adultas viven unos 10 años (hasta incluso 17) en el oncocercoma y las hembras producen de 1.000-2.000 microfilarias diarias, que migran de nuevo a la piel.

3. Las microfilarias permanecen en dermis por 1-3 años, con ocasionales invasiones de linfa, sangre, cámara anterior, orina, esputo, LCR o incluso líquido ascítico.

4. El simúlido absorbe microfilarias de la piel durante la mordedura.

También se ha descrito transmisión transplacentaria (1/20 casos), más tras el tratamiento con DEC.

Parece que los factores raciales influyen en las formas clínicas (Sowda en Yemen, atrofia cutánea en indios americanos…)

4.2.4.2.2 Ciclo biológico en el vector:

El vector es la mosca del género Simulium, que es estelnófago (muerde, no pica). Precisa de aguas oxigenadas para su reproducción y puede volar hasta 15 km. (e incluso 200 por los vientos). Las especies más importantes son S. damnosum (sabana de Africa Occidental) y S. sanctipauli (Bosque tropical de Africa Occidental) con transmisión estacional y constante, respectivamente.

1. Las microfilarias ingeridas pasan del tubo digestivo al hemocele y de ahí a los músculos torácicos donde se desarrollan a larvas infectivas a los 6-8 días.

2. Las larvas L3 se sitúan en la cavidad bucal, listas para la transmisión al huésped durante la siguiente mordedura.

El Periodo de incubación extrínseco dura 10 días y precisa de temperaturas >18º.

Características epidemiológicas de los focos:

-Distribución del foco:

Tabla 13: Areas endémicas de los focos de oncocerquiasis

	Endemicidad
	Prevalencia (1)
	AI 50 (2)
	Distancia (km.) a zona de  reproducción
	Sexo

	Hiperendémica
	>60%
	10 años
	< 2 km.
	M=F

	Mesoendémica
	30-59%
	25-30 a.
	2-10 km.
	M>F

	Hiperendémica
	10-20%
	--
	>10 km.
	M>F

	Esporádica
	<10%
	--
	>15 km.
	M>F


(1)Personas con microfilardemia o microfilarias en cámara anterior o nódulos subcutáneos.

(2)Edad a la que el 50% de la población tiene micrafilardemia.

-CMFL (Community Microfilariae Load): media geométrica de la densidad de microfilarias en un cohorte de adultos de >20 años. Es el mejor índice de endemicidad.

-ATP (Annual Transmission Potential): Número total de larvas infectivas potencialmente inoculadas por el número de mordeduras anuales de simúlidos: en relación con el riesgo de afectación ocular.

4.2.4.3 Patogenia:

4.2.4.3.1 Mecanismos parasitarios:

· Las filarias adultas se apelotonan en zonas de fascias en contacto con planos de presión y estimulan la formación de un tejido fibroso hialino y vascularizado alrededor, formando los oncocercomas.

· Las microfilarias en piel liberan mucopolisacáridos ácidos, que unido a reacciones inflamatorias provocan prurito a partir de > 50 microfilarias/mg de piel (unos 300 millones en total).

· Las microfilarias muertas liberan sustancias proinflamatorias, en especial de eosinófilos, neutrófilos y macrófagos, que generan las lesiones de dermatitis, destrucción del tejido elástico, fagocitosis de pigmento melánico, queratitis y lesiones en cámara anterior.

4.2.4.3.2 Mecanismos inmunológicos:

· Existe una inmunidad de protección parcial contra las larvas infectivas por inmunidad celular mediada por anticuerpos.

· Las microfilarias muertas estimulan macrófagos, neutrófilos y eosinófilos. Los macrófagos presentan el antígeno parasitario y estimulan la respuesta inmune de IgG e IgE.

· El balance entre IgG -con mayor reacción inflamatoria y fijación del complemento- y IgE -menor reacción inflamatoria- parece ser determinante del grado de lesión, y está relacionado con la capacidad de secreción de IL-2 ante el estímulo de antígenos de O. volvulus (OVA).

· Quizás como mecanismo de adaptación, las personas que viven en zonas endémicas van desarrollando con la edad (y múltiples reinfecciones), una reacción inmune celular disminuida frente a antígenos de O. volvulus, y también a antígenos de toxoide tetánico y BCG. Se ha relacionado mayor proporción de lepra lepromatosa en áreas endémicas de O. volvulus,

4.2.4.4 Manifestaciones Clínicas:

4.2.4.4.1 Formas clínicas:

Tabla 14: Formas clínicas de oncocerquiasis

	Características
	Sabana de Africa Occ.
	Bosque de Africa Occ.

	Transmisión
	Inestable
	Estable

	Prevalencia
	<60%
	>80%

	Inmunidad
	Hiperreactiva
	Hiporreactiva

	Clínica 

-cutánea

-linfática

-ocular


	+

+

++
	++

++

+/-


Otras formas clínicas de menor importancia epidemiológica:


-Sowda: prurito e hiperpigmentación en piernas, en Yemen.

-Centroamérica:
afect. cutánea: erisipela de la costa y “mal morado”





afectación ocular frecuente

Periodo de incubación: 18-20 meses.

4.2.4.4.1.1 Periodo prepatente: 

· Reacción urticarial secundaria a mordedura (más frecuente en no nativos)

· Oncocercoma: generalmente asintomáticos. La localización varía según el origen geográfico:

Africa: crestas ilíacas, trocánter, intercostales y trapezoidales.

Yemen: alrededor de rodillas.

Centroamérica: más en cuero cabelludo.

(Pueden ser internos y ocasionar síntomas mecánicos o de irritación como en el SNC: casos aislados de epilepsia)

· Cefalea, epigastralgia, mialgias, febrícula.

4.2.4.4.2 Periodo patente:

· Alteraciones cutáneas: más frecuentes en Africa y en la variedad de Bosque.

-Prurito en el 24%:

-generalizado. más en zonas hiperendémicas, por alta microfilardemia

-local: más en zonas hipoendémicas, por la intensa reacción inflamatoria.

-Dermatitis:

-Más intensa y local en zonas hipoendémicas (mayor inflamación)

-Menos intensa y generalizada en zonas/simétrica en zonas endémicas (menor inflamación).

Tabla 15: Formas clínicas de la dermatitis por oncocerquiasis

	Fases
	Patología
	Clínica
	Prurito
	Descripción
	Dx. diferencial

	I
	vasodilatación +  inflamación leve
	Máculas eritematosas
	-
	“Rash morbiliforme”
	sarampión

	II
	abscesos + inflamación eosinófila
	Pápulas, pústulas y paraqueratosis
	++
	“Craw-craw”
	sarna

	III
	Edema en dermis

microfilarias++
	edema celulítico
	+
	“Piel de naranja”
	celulitis

	IV
	Atrofia epidérmica, separación de queratina
	sequedad, descamación
	+
	“Piel de lagarto”
	

	V
	Fagocitosis de melanina, atrofia
	Zonas puntiformes hipopigmentas
	-
	“Piel de leopardo”
	lepra

	VI
	tejido cicatricial dérmico
	Piel brillante, arrugada y seca
	-
	“Piel colgante”
	


-Sowda:

-más en jóvenes varones de Yemen (piernas al descubierto)

-por intensa respuesta inmune e inflamatoria eosinófila

-clínica de hiperpigmentación, prurito, edema, pápulas y linfadenitis; generalmente unilateral.

-diagnóstico: microfilardemias negativas, Mazotti +.

· Linfadenitis:

-Adenomegalias no regionales a oncocercomas, por migración linfática de larvas L3 y reacción inflamatoria por IgG y complemento en vasos linfáticos.

En Africa son frecuentes los casos llamados “ingles colgantes”, hidroceles y ocasionalmente linfedemas.

· Lesiones oculares:

 -Más en hombres y en la sabana de África Occidental (diferente patogenia, isoenzimas, exposición a rayos ultravioletas, sequedad, polvo…?)

-Factores de riesgo:

-microfilardemia en epicanto o cámara anterior

-oncocercomas superiores a mamilas

-tratamiento con dietilcarbamazina

Tabla 16: Afectación ocular en la oncocerquiasis

	Formas
	Patogenia
	Patología
	Clínica
	PO
	AV
	CV
	Evolución

	Conjuntivitis
	Reacción a microfilarias muertas
	Edema, infl.

eosinófila
	quemosis
	-
	-
	-
	reversible en 1-4 semanas

	Queratitis

puntiforme
	“
	“
	Opacidades de <0,5mm
	-
	-
	-
	reversible sin secuelas

	Queratitis

esclerosante
	Infl. crónica
	pannus cicatricial
	nebulosa corneal
	-


	-
	+
	Permanente

	Iridociclitis

primaria
	Infl. aguda x mfil muertas
	iritis, sinequias con cristalino
	Iridociclitis

glaucoma

cataratas
	+
	+
	++
	ceguera progresiva

	Iridociclitis

secundaria
	extensión de lesiones corneales
	inflamación en cámara anterior
	“
	+
	+
	++
	ceguera progresiva

	Coriorretinitis
	Infl. crónica x mfil en humor vítreo
	atrofia de coroides y retina
	fotofobia

visión borrosa
	-
	-
	+
	ceguera progresiva

	Atrofia del 

N. óptico
	Obstr. De vasos x mfil
	atrofia, isquemia
	disminución de campo visual
	-
	+
	+
	ceguera progresiva


PO: Presión Ocular aumentada. AV: Agudeza visual alterada. CV: progresión a ceguera.

4.2.4.5 Diagnóstico:

4.2.4.5.1 Parasitológico:

· Colgajo cutáneo (“skin snip”): 2-4 biopsias de 2-3 mm. en región paranodular o en glúteo, piernas y región interescapular.

Técnica directa:

+solución salina x 3’: observar con 10X y diafragma cerrado

+solución salina x 30’: observar y contar en cámaras de Kleinauer

+solución salina x 24 h: centrifugar y observar el sedimento

Sensibilidad para >100.000 microfilarias/kilo de piel

Cuantificación: Nº de microfilarias a los 30’ x 1.25/ grs de tejido =




X microfilarias / gr.

Diagnóstico diferencial con microfilarias cutáneas: Dipetalonema streptocerca, mediante tinción de Giemsa x 1 hora.

Tabla 17: Diferencias Onchocerca-Dipetalonema

	Características
	OV
	DS

	longitud
	300u
	200u

	diámetro
	8u
	5u

	extremo anterior
	ancho
	fino

	cola
	punta
	romo

	núcleos
	no hasta punta
	hasta punta


· detección de microfilarias por lámpara de hendidura

4.2.4.5.2 Serológico: 

· Serología a antígenos de Oncocerca adulto: baja sensibilidad y especificidad en zonas endémicas. Inmunofluorescencia y ELISA útiles en casos importados.

· Investigación: 

-detección de anticuerpos IgG4 y IgE específicos por Ags recombinantes 

-detección de antígenos circulantes

-detección de DNA por PCR (investigación vectorial, clínica y diferenciación de formas con y sin afectación ocular)

Otros: estudios ecográficos para detección de nódulos profundos


-reacción Mazzotti: en desuso.

4.2.4.6 Tratamiento:

Objetivos del tratamiento:

-Sintomático cutáneo: antihistamínicos, corticoides, cremas hidratantes



ocular: midriáticos, colirios corticoides, iridectomía periférica

-macrofilaricida: Suramina (muy tóxica), nodulectomía

-microfilaricida: Dietilcarbamazina, ibermectina, mebendazol, metrifonate.

Tabla 18: Comparación terapéutica DEC-Ibermectina

	Fármacos
	Dosis
	Macro
	Para
	Micro
	Toxicidad

	Dietilcarbamazina
	25mg/d progresivo hasta 200mg/d

,x 3 semanas
	-
	-
	+(2h)
	Rc Mazzotti local o sistémica

	Ibermectina
	150ug/k dosis única
	-?
	+
	++

(48h)
	Neurotoxicidad?


Macro: macrofilaricida, Micro: microfilaricida, Para: inhibición de producción larvaria

Prevención:

Hasta la fecha sólo se ha logrado erradicar en Kenya mediante el uso de larvicidas (1948-1955): erradicación del Simulium nevei.

4.2.4.6.1 Control vectorial:

Larvicidas:

-Por vía aérea o rociamientos de superficie semanales con Temephos.

-Los programas locales pueden ser útiles en focos aislados (más de 50 km. del siguiente foco) y con importante movilización comunitaria en el rociamiento y monitorización de simúlidos (por trampas de chapa)

-En regiones extensas, son más eficaces los programas verticales nacionales o regionales, como el OCP, aunque su costo es alto.

4.2.4.6.2 El Programa de la OMS de Control de Oncocerquiosis:

El Programa de Control de Oncocerquiasis en Africa Occidental (Onchocerciasis Control Programme in West Africa (OCP)) lleva realizándose desde1974, y ha reducido de una forma importante la incidencia de una enfermedad que causaba la ceguera a miles de personas. Trabajo en dos frentes: fumigación aérea para destruir el vector,  y tratamiento  antiparasitario de los infectados. El control vectorial está reduciéndose gradualmente y el OCP terminará sus actividades para el año 2.002. En cada cuenca riverina, la decisión de interrumpir la fumigación aérea debe basarse en datos disponibles. Esta decisión requiere mapear datos entomológicos y epidemiológicos así como el análisis de la tendencia en el tiempo. Es más, a medida que el programa transfiere sus actividades y conocimientos a los países, es crucial el que la información sea fácil de obtener y analizar para las contrapartes nacionales El programa “HealthMap” ha estado colaborando con OCP para desarrollar un sistema que facilite la toma de decisiones.

Los mapas temáticos basados en datos recientes epidemiológicos se combinan con datos entomológicos. La prevalencia de la enfermedad se ilustra por diagramas de tarta y el Potencial Anual de transmisión ( Annual Transmission Potential ) de las zonas de estudio se presenta con símbolos proporcionales.  Todos los datos históricos también se guardan y al marcar un poblado se pueden visualizar el gráfico de la tendencia de prevalencia y del Riesgo Anual de Transmisión. 

El área del programa es de aproximadamente 1 235 000 km2, donde vivían unos 10 millones de habitantes en 1974; de los cuales, más de un millón estaba sufriendo oncocerquiasis y 100 000 presentaban manifestaciones oculares severas, incluyendo 35 000 casos de ceguera. 

En 1.986, se expandieron las actividades a una población total de 30 millones, con 2,4 millones infestados por el parásito y 100.000 ciegos por la enfermedad. 

Actualmente, el número de personas infestadas en el área original del Programa es prácticamente nulo y el control vectorial casi ha cesado. 

4.2.4.7 Quimioterapia:

-Quimioterapia en masa con ibermectina: 150ugrs/k cada 6-12 meses.

Descenso de la carga de microfilarias y de la transmisión y Morbilidad en la comunidad

Contraindicado en la infancia, embarazo y lactancia.

4.2.5 Infecciones por Parásitos Intestinales:

4.2.5.1 Epidemiología:

4.2.5.1.1 Frecuencia y Distribución Geográfica:

Población expuesta: Se estima que unos  3.500 millones de personas conviven con parásitos intestinales.

Datos de incidencia y prevalencia no exactos.

Morbilidad:  Unos  450 millones están enfermos por estas infecciones, la mayoría de ellos niños. Las infecciones múltiples, con diferentes parásitos intestinales, son comunes y suelen coexistir con malnutrición y déficits de micronutrientes.

-Ascaris: de los 1300 millones de personas infectadas, uno de cada 10 (unos 130 millones) padece síntomas.

-Trichuris: Unos 755 millones de personas conviven con este parásito. Aunque rara vez produce síntomas per se, se ha asociado a retraso del crecimiento y anemia ferropénica.

-Anquilostomas: unos 45 millones de mujeres embarazadas padecen infección por anquilostomas y pérdidas crónicas de sangre con anemia ferropénica y efectos en el feto.

Mortalidad: Unas 65 000 muertes cada año se atribuyen a la infección por Anquilostomas y otras 60 000 a Ascaris lumbricoides. 

Tendencia: Las cifras están en aumento. Para el año 2.025, más de la mitad de población en países en desarrollo estará urbanizada y una alta proporción vivirá en los suburbios donde A. lumbricoides and Trichuris trichiura tendrán un medio favorable a la transmisión. 

4.2.5.2 Ciclo Biológico:

Distinguiremos dos grandes grupos según mecanismo de transmisión:

Tabla 19:Ciclo biológio de los helmintos Intestinales
	Características
	Infección por vía oral
	Inf. a través de la piel

	Principales parásitos 
	Trichuris, Enterobius, (inf. directa), Ascaris, (transf. de huevos en el suelo)
	Anquilostomas, Strongiloides,



	Localización del adulto
	Ascaris: intestino delgado

Truchuris, Enterobius, 

Trematodos: vías biliares
	Anquilostoma: intestino delgado (ID), A.

Strongiloides: ID y suelo



	Desarrollo de las larvas (helmintos)
	Ascaris : ID y pulmón

Enterobius: ID

Trichuris: colon


	Anquilostoma, Strongiloides : suelo e ID




4.2.5.2.1 Distribución en la población:

Generalmente es global, afectando más a grupos con pobre higiene, bajo nivel socioeconómico y más a niños:

Número de helmintos adultos en la población : (cálculo del número de adultos por el número de huevos de 4 días)

Ilustración 5: Frecuencia e intensidad de parasitemias intestinales







*Suelen ser <5 años: ¿peor higiene?, ¿Menor inmunidad?

4.2.5.3 Manifestaciones Clínicas y métodos diagnósticos:

Tabla 20: Clínica y diagnóstico de los helmintos intestinales

	Parásito
	Clínica
	Complicaciones
	Diagnóstico

	Ascaris

(A. perro: Toxocara)
	malnutrición, dolor abdominal
	Sínd. de Loeffler, obstr. intestinal

Toxocara: afect. hepática y ocular
	Huevos en heces

Biopsias y Serología para Toxocara

	Trichuris
	retraso del crecimiento, anemia ferropénica leve
	prolapso rectal
	Huevos en heces

	Anquilostoma

(A. caninum y braziliensis)
	dolor abdominal

anemia ferropénica severa
	Sind. de Loeffler, “larva migrans” cutánea
	Huevos en heces

Cultivo de larvas

Dx. clínico

	Strongiloides
	dolor abdominal
	Sínd. de hiperinfestación (“sepsis parasitaria”)
	Huevos en heces

Cultivo de larvas

	Enterobius
	dolor abdominal, prurito anal
	Apendicitis?
	Huevos en heces

test de celofán


4.2.5.4 Tratamiento:

Tabla 21: Tratamientos de los helmintos intestinales

	Parásito
	Tratamiento de 1ª elección
	Otros tratamientos útiles

	Ascaris
	Albendazol, Mebendazol, 
	Levamisol, Pamoato pirantel

	Trichuris
	Mebendazol
	Albendazol

	Anquilostoma
	Albendazol
	mebendazol, Levamisol, P.pirantel, Befenium, Tetracloroetileno

	Strongiloides
	Albendazol
	mebendazol, tiabendazol

	Enterobius
	Albendazol, 
	Mebendazol, P. de pirantel


4.2.5.5 Prevención y Control:

La OMS aconseja la quimioterapia periódica, el saneamiento ambiental y la educación sanitaria como métodos principales para disminuir la morbimortalidad por helmintos intestinales. 

La quimioterapia contra Ascaris, Trichuris y Anquilostomas, y administrada a niños en la escuela y a preescolares, así como a mujeres en edad fértil es un método adecuado y apropiado para el control de la morbilidad. 

En Zanzíbar (Tanzania) se ha investigado el impacto de esta intervención por un estudio doble ciego placebo-control,(grupo de intervención: mebendazol y hierro-folato) de una cohorte de 700 niños preescolares.  El seguimiento fue semanal para control de la complianza, mensual para estudios parasitológicos en heces y sangre y semestral para medidas antropométricas (longitud, peso y esplenomegalia) y estado de hierro (Hb, ferritina y protoporfirina). Los resultados del estudio transversal inicial demostraron una marcada asociación entre anemia severa y Pl. falciparum en niños de corta edad (menores de 30 meses). En niños mayores de 30 meses, la malaria disminuye (zona holoendémica) y la anemia está más correlacionada con la infección por Anquilostoma, lo cual apoya las recomendaciones del Tratamiento Integrado del Niño que aconseja dar tratamiento periódico con antihelmínticos cada seis meses a niños anémicos de más de dos años de edad.

4.2.6 Tripanosomiasis Americana (enfermedad de Chagas)

4.2.6.1 Epidemiología:

4.2.6.1.1 Frecuencia y Distribución Geográfica:

· Población expuesta: restringida al continente americano, donde existe el vector tratómido (excepto Triatoma rubrofasciata, diseminada por vía marítima a otras regiones). Existe en casi todo Latinoamérica, con excepción de la Amazonia (sólo ciclos selváticos) y casos aislados en EEUU (por mejor vivienda y menor patogenicidad). La población expuesta se estima en unos 100 millones de personas de 21 países. Ver mapa de distribución por prevalencias:

· Incidencia: La mayor parte de las primoinfecciones ocurren en la 1ª década. No hay datos sobre nuevas infecciones anuales, pero se estiman en unas 500.000 cada año.

· Prevalencia: Estudios seroepidemiológicos indican unos 6 millones de infectados en Brasil, que representa el 40% del global: 16-18 millones.

· Morbilidad: 2.740.000 AVAD (3º enfermedad transmisible en Latinoamérica tras diarrea y SIDA, 7 veces más que malaria en Latinoamérica)

· Mortalidad: causa de unas 23.000 muertes anuales.

· Tendencia: las migraciones de población rural a zonas urbanas de las décadas 70 y 80, han cambiado la epidemiología de la enfermedad, extendiéndola a zonas urbanas y aumentando la proporción de casos por transfusión. Entre 1960 y 1989, la prevalencia de sangre infestada en los bancos de sangre aumentó gradualmente, hasta cifras del 53% Santa Cruz, Bolivia.

Los siguientes mapas reflejan los cambios de prevalencia desde 1984 hasta 1996:

Desde 1.997 se observa una disminución de casos en niños y jóvenes por transmisión vectorial, en especial en algunas regiones con programas verticales de control, en especial en países de los cono Sur: Argentina, Brasil, Chile, Uruguay, Paraguay). Ver tabla:

Tabla 22: Impacto de los programas de Control del Chagas en el Cono Sur

	País
	Población Total (1996)
	Población de Riesgo
	Prevalencia
	Incidencia

1985
	Tasa de reducción 85-96 (0-14 a.)
	Incidencia estimada en 1996

	Argentina
	34.995.000
	6.900.000
	2.640.000
	53.000
	80%
	10.000

	Bolivia
	7.593.000
	3.000.000
	1.333.000
	48.000
	ND
	48.000

	Brasil
	164.424.000
	41.054.000
	6.304.000
	169.000
	96%
	7.000

	Chile
	14.478.000
	1.654.000
	187.000
	4.000
	75%
	1.000

	Paraguay
	5.090.000
	1.475.000
	397.000
	14.000
	60%
	5.600

	Uruguay
	3.204.000
	975.000
	37.000
	614
	96%
	20

	TOTAL
	229.784.000
	55.058.000
	10.934.000
	289.000
	68%
	71.600


· Impacto económico: Según el Informe de Desarrollo Humano del PNUD, la renta per cápita media en Latinoamérica es de 2.966 US $. La pérdida económica para el continente, debido a muerte prematura y discapacidad por la enfermedad de Chagas es de unos 8.156 millones de dólares, equivalente al 2.5% de la deuda externa del continente.

4.2.6.1.2 Ciclo Biológico:

· La enfermedad de Chagas se debe a la infección por el protozoo flagelado del género Trypanosoma, especie cruzi. No hay subespecies pero si cepas con diferentes zimodemos, vectores, patogenicidad y respuesta al tratamiento

· Además de en el  hombre; se han demostrado T. cruzi en unas 100 especies de mamíferos, que pueden actuar como reservorio en el ciclo doméstico -especialmente perros- o ciclos salvajes -especialmente el oposum-.

4.2.6.1.3 Ciclo biológico en el hombre:

1. El T. cruzi es generalmente introducido desde las heces de los triatómidos por tripanosomas metacíclicos. Una vez en la piel, forman amastigotes dentro de las células (generalmente macrófagos y miocitos) y se multiplican (una división binaria cada 10 horas).

2. Los macrófagos se rompen y liberan varios cientos de formas amastigotes, algunas de las cuales sobreviven y forman tripomastigotes que circulan en sangre hasta que infectan otras células.

3. Existen tejidos con amastigotes residuales que actúan como reserva en parasitemias subpatentes intermitentes. Una de ellas es la vena suprarrenal, por su alta concentración de corticoides (inmunosupresión?).

La transmisión también puede ser por transfusión, transplacentaria (2% de seropositivos) y más rara por lactancia materna y accidentes de laboratorio. El hombre, ocasionalmente (informe con jugo de caña contaminado) y otros mamíferos (más los ratones y gatos), pueden infectarse también al comer 

Triatómidos.

4.2.6.1.4 Ciclo biológico en el vector:

Existen tres especies principales de vectores: Rhodnius prolixus (Venezuela y Colombia), Triatoma infestans (Al sur de Perú y Brasil) y Panstrongilus megistus (Noroeste de Brasil). Muchos otros pueden transmitir T. cruzi, pero son vectores más adaptados a otros huéspedes. El vector con importancia para el hombre vive en las grietas de las paredes y techos de viviendas rurales, y suele picar por las noches. Precisa la sangre para madurar el desarrollo a través de los 5 estadíos larvarios hasta la fase de adulto, con capacidad de vuelo y reproducción en un nuevo nicho.

1. El triatómido ingiere los tripomastigotes circulantes del reservorio, se transforman a esferomastigoteds en el estómago, epimastigotes en la parte media del tubo digestivo y formas metacíclicas (tripomastigotes) en el recto (esta transformación dura unos 10 días).

2. Durante la siguiente picadura, se estimula la contracción rectal, y los tripomastigotes salen con las heces sobre la piel del huésped.

4.2.6.1.5 Factores de transmisión:

· Condiciones de vivienda, densidad de personas/cuarto.

· Animales domésticos presentes que actúen como reservorio (perros) vs control de chinches (gallinas).

· Infectividad de triatómidos (Triatoma > Panstrongilus > Rhodnius)

· Ciclo selvático próximo.

Patogenia:

4.2.6.1.6 Mecanismos parasitarios:

· Se han demostrado nidos de amastigotes, responsables del chagoma inicial y de la afectación tisular posterior, en  todos los tejidos, incluida la hipófisis. Inicialmente, los pseudoquistes sólo producen inflamación local, con posterior infiltrado mononuclear. 

· El daño tisular durante la multiplicación parasitaria inicial, es el determinante del grado de afectación y evolución en las décadas posteriores.

4.2.6.1.7 Mecanismos inmunológicos:

· Tras la primera ola de parasitemia, el número de tripanosomas circulantes desciende a niveles indetectables. Sin embargo, los anticuerpos IgM e IgG tardan un mes en aparecer. Un pequeño número de parásitos permanece en los tejidos, posiblemente, de por vida.

· Cambios antigénicos en las células infestadas, pueden estimular inflamación linfocitaria crónica, una vez eliminado el parásito.

· Se ha sugerido un mecanismo autoinmune por antígenos comunes del T. cruzi y el miocardio, estimulando linfocitos para destruir células no parasitadas.

· Se ha detectado un Ac circulante en la enfermedad de Chagas: anticuerpo antiendotelio vascular-intersticio (EVI), pero no se correlaciona con miocardiopatía.

4.2.6.1.8 Mecanismos específicos:

· Afectación cardíaca: Inflamación crónica y destrucción de células y de fibras miocárdicas con atrofia ventricular y miocardiopatía dilatada con ocasionales aneurismas apicales. No suelen producir alt. valvulares orgánicas, aunque sí insuficiencia mitral y tricuspídea por la miocardiopatía dilatada. También produce alteración del sistema de conducción con bloqueos atrioventriculares, de rama derecha y HBA frecuentes.

· Afectación del tubo digestivo: afectación de la pared muscular y los ganglios parasimpáticos del tubo digestivo, en especial el esófago y el sigma, con resultado de megasíndromes.

4.2.6.2 Manifestaciones Clínicas:

Período de Incubación: 10-30 días para la fase aguda,; desde 10 y hasta 50 años para la fase crónica.

4.2.6.2.1 Fase Aguda:

· Signos de puerta de entrada: (presentes en una minoría de casos)


-Chagoma: inflamación indurada, duración de unos 10 días.

-Signo de Romaña (inoculación por vía conjuntival): conjuntivitis, edema periocular, dacrioadenitis y adenitis preauricular.

· Signos de diseminación hematolinfática: 

-generalmente como un cuadro febril inespecífico de unas 2 semanas de duración: fiebre, adenomegalias, hepatoesplenomegalia, anemia, rash morbiliforme poco frecuente. Datos de laboratorio: linfocitosis, elevación de CPK; ECG: taquicardia y alteraciones de la repolarización, bloqueos. 

-En <5% se manifiesta por casos fulminantes de fallo ventricular o arritmias severas; o meningoencefalitis de alta mortalidad.

· Fase intermedia asintomática seropositiva. Muchos permanecen asintomáticos de por vida (aún viven casos asintomáticos diagnosticados en su fase aguda por Carlos Chagas!)

· Fase crónica:

-Miocardiopatía: 

-generalmente se manifiesta a la edad de máxima actividad física (hombres de 30-40 años). El 25% de la población seropositiva presenta alteraciones en el ECG y el 20% sufre algún episodio de descompensación cardíaca antes de los 50 años por fallo biventricular con predominio de signos de fallo derecho, sin congestión pulmonar.

-Otras manifestaciones cardíacas: tromboembolismo (generalmente cerebral) por trombosis en aneurisma ventricular, muerte súbita por fibrilación ventricular.

-Megasíndromes:

-Megaesófago: disfagia progresiva a sólidos, a menudo con hipertrofia biparotídea. Se distinguen 4 estadíos según la clínica y el diámetro radiológico. Complicaciones: aspiración e infecciones pulmonares.

-Megacolon: generalmente en colon distal o sigmoide: estreñimiento pertinaz (de semanas). Complicaciones: megacolon tóxico con septicemia por E. coli, vólvulo y obstrucción intestinal, hiperinfestación por Strongiloides.

4.2.6.3 Diagnóstico:

Tabla 23: Métodos diagnósticos en la enfermedad de Chagas

	
	Fase Aguda
	Fase Crónica

	Parasitológico
	Frotis: sens. del 90%

Concentración de Snout

Xenodiagnóstico

Cultivos en medio NNN
	Xenodiagnóstico

Cultivo NNN

	Serológico(1)

(HAI,IFI,FijC’,ELISA)
	1 mes después
	95% de sensibilidad


(1) Limitaciones serológicas: falsos +vos con lepra, leishmaniasis, sífilis, trastornos autoinmunes y malaria.

4.2.6.4 Tratamiento:

· Fase Aguda: precisa tratamiento antiparasitario (ver tabla) para evitar afectación orgánica en fase crónica.

· Fase intermedia: no precisan tratamiento antiparasitario.

· Fase Crónica: 

-Antiparasitario: no indicado por poco efectivo (sólo elimina parásitos -por xenodiagnóstico- en el 50%) con poco beneficio clínico.

-Sintomático: 

-Cardiopatía: reposo, diuréticos, digital; tratamiento de arritmias, transplante cardíaco contraindicado (la inmunosupresión inherente reactiva la infección).

-megasíndromes: conservador: dilataciones mecánicas y extracción digital; quirúrgico: excisión del esfínter espástico del cardias; sigmoidectomía.

Tabla 24: Antiparasitarios para le enfermedad de Chagas

	Fármaco
	Dosis
	efectos tóxicos

	Nifurtimox
	10-15mg/k/d x 30-90días (hasta seronegativización)
	Anorexia, pérdida de peso, anemia hemolítica (si déf. G6PDH), mutagenicidad

	Benznidazol
	5-10 mg/k x 30-60 días
	Fotosensibilización, neuritis periférica, mutagenicidad


4.2.6.5 Prevención y Control:

La OMS propone como estrategia de control para la eliminación del Chagas en el periodo 1996-2010, la interrupción de la transmisión por el vector y el screening sistemático de donantes de sangre.

· Control vectorial:

-Disminución de la población vectorial por mejoras de vivienda mediante tecnología apropiada.

-Insecticidas: 

Programa en Brasil desde 1.983:

1. Investigación epidemiológica para determinar focos importantes de inf. humana y densidad vectorial alta.

2. Fase de ataque por fumigación con insecticidas residuales, especialmente piretroides (larga duración, uso en pinturas, menor olor y menor toxicidad para el hombre y para loa animales domésticos).

3. Fase de vigilancia con fumigación periódica.

(Precisa de activa participación comunitaria, en especial en la alerta de reinvasión vectorial).

· Profilaxis: Screening de donantes por serología (unido a screening de VIH y hepatitis B) o esterilización con 0.25grs de violeta de genciana x 24 horas (dilución 1:4000).

4.2.7 Erradicación de la filariasis linfática:

4.2.7.1 Magnitud,  Ciclo  Biológico y Clínica de la Filariasis:

· Es endémica en al  menos 73 países, donde viven más de 1.000 millones de personas y donde 120 millones de personas están infestadas.

· La filariasis linfática, más conocida como elefantiasis, resulta de la infestación de dos parásitos principales: Wuchereria bancrofti (en el 90% de los casos globales) y Brugia malayi 8el 10%) y es transmitida por varias especies de mosquitos.

· El gusano adulto vive en los vasos linfáticos cerca de los ganglios linfáticos e induce destrucción, inflamación y obstrucción al flujo linfático en diversos territorios: los más comunes son los miembros inferiores causando el cuadro clínico conocido como elefantiasis. En ocasiones, afecta a los vasos linfáticos del cordón espermático y produce elefantiasis del escroto en varones.

· Los gusanos adultos viven de 4 a 6 años, y producen millones de formas larvarias  (microfilarias) que circulan en los vasos linfáticos y la sangre de donde pueden ser ingeridas por mosquitos y transmitidas a otras personas.

4.2.7.2 Patrones Epidemiológicos:

En ausencia de programas de tratamiento, se observan dos patrones epidemiológicos en la filariasis linfática: el patrón dominante, presente en la mayoría de las comunidades pobres del Trópico, es hacia tasas de infección y enfermedad en aumento, a menudo en relación a urbanización masiva y no planificada, con el consecuente aumento de las poblaciones vectoriales en estas zonas. Con menor frecuencia, donde predominan las condiciones de higiene y mejoras ambientales, puede haber reducción de los niveles parasitarios por debajo de los necesarios para mantener transmisión.

4.2.7.3 Programa de erradicación:

La limitada eficacia de otros fármacos y del control antivectorial no dejaban vislumbrar hasta hace sólo dos años, la posibilidad de la erradicación de esta enfermedad.

Es hacia el último patrón epidemiológico hacia el que están dirigidos las esperanzas, pues se ha demostrado que la introducción de protocolos simples de tratamiento puede disminuir de forma importante la transmisión. La eficacia de estos tratamientos y el desarrollo de técnicas diagnósticas, la perspectiva de erradicación parece posible y el Grupo de Trabajo para la Erradicación de Enfermedades (Task Force for Disease Erradication) ha identificado en mayo de 1.997 a la filariasis linfática como una de las sólo 6 enfermedades consideradas erradicables.

Para contribuir al reto de erradicación de la filariasis linfática, la empresa multinacional farmacéutica SmithKline Beecham plc(SB) se ha comprometido a colaborar con la OMS donando su fármaco Albendazol de forma gratuita albendazole a los gobiernos que colaboran en el reto de la erradicación de esta enfermedad. 

Se ha estimado que se tardarán unos 20 años en eliminar esta enfermedad: el reto es la eliminación global para el año 2.020.

Recientes investigaciones han determinado que el Albendazol, droga utilizada en las parasitosis intestinales por helmintos, es efectiva en un 99% para los parásitos causantes de la filariasis linfática, en asociación con otros fármacos antiparasitarios. 

Otro beneficio indirecto del uso de Albendazol es el tratamiento de helmintos intestinales. 

4.2.8 Erradicación de la dracunculosis (Gusano de guinea)

4.2.8.1 Magnitud y Tendencia:

· Prevalencia en 1.996: 153 000 casos, 78% de ellos en Sudan.

· Distribución geográfica: comunidades rurales pobres en Africa subsahariana y la península arábiga. El 78% de los casos se dan en Sudán. 

Situación en 1.997: sólo 58.515 casos  fueron reportados oficialmente durante 1.997,  99,9% de ellos originados en Africa. Sólo Yemen permanece endémico fuera de Africa. No hubo ningún caso comunicado en India durante 1997.

4.2.8.2 Aspectos epidemiológicos, clínicos y terapéuticos:

4.2.8.2.1 Ciclo biológico:

· La infección ocurre al beber agua de pozos o aguas superficiales no protegidas y contaminadas con el minúsculo crustáceo Cyclops spp, a su vez infectados por larvas del Dracunculus medinensis.

· Al beber el agua con Cyclops infestados, la persona bebe el crustáceo que es digerido en el estómago. Al ser digerido el crustáceo, la larva es liberada y atraviesa la pared intestinal, madura a gusano adulto -que mide hasta 1 metro y contiene 2-3 millones de embriones-  y migra por el tejido subcutáneo hasta que atraviesa la piel y libera las larvas al contacto con el medio acuático.

· Si las larvas salen a un medio acuático contaminado con Cyclops, infectarán a éstos y así se completa el ciclo.

4.2.8.2.2 Manifestaciones cínicas:

· La erupción del gusano adulto a través de la piel (en el 90% en los pies) produce edema, ampollas, con dolor y fiebre. 

· Por otro lado, estas úlceras suelen dar puerta de entrada a infecciones bacterianas secundarias que afectan a la piel, tejido subcutáneo, músculo y hueso (osteomielitis secundarias).

· Estas infecciones causan invalidez durante meses, habitualmente en la población activa, por lo que a menudo van acompañadas de malnutrición infantil en la comunidad.

4.2.8.2.3 Tratamiento:

No hay fármacos efectivos para la prevención o el tratamiento de la  dracunculosis,. El tratamiento sigue siendo básicamente el descrito por Avicena hace un milenio. También son importantes los tratamientos de las infecciones bacterianas asociadas.

4.2.8.3 Prevención y Control:

La transmisión del parásito puede bloquearse por métodos sencillos como cambios de costumbres en el contacto con el agua, protección de pozos y fuentes de agua, filtrar el agua de bebida o (cuando es posible) tratar las fuentes de agua con “Temephos” (un compuesto organofosforado biodegradable) para destruir al Cyclops. 

Las medidas anteriores han hecho posible la eliminación de la enfermedad de muchas áreas y el tener como objetivo la erradicación global.

Nueve de cada diez personas que viven en zonas rurales y suburbanas marginales en Africa subsahariana y en India, no tienen otra cosa que beber que pequeñas cantidades de agua impura, y por lo tanto están expuestos a enfermedades como la dracunculosis.

4.2.8.4 Aspectos Socioeconómicos:

La enfermedad reaparece cada año durante la época de la cosecha, discapacitando a los hombres trabajadores, a las madres y a los niños escolares ya con malnutrición por las difíciles condiciones de vida.

Las familias afectas por la enfermedad experimentan una gran pérdida: la cosecha almacenada  y los ahorros se acaban gradualmente; no acuden a las campañas de vacunación ni a las actividades escolares. Progresivamente, pueblos enteros se ven atrapados en el círculo vicioso de enfermedad y pobreza.

4.3  Tuberculosis en los PVD

4.3.1 Introducción :

Unos 1.500 millones de personas en el mundo, viven infectadas por el bacilo de la tuberculosis, el 90% de ellas, en los llamados “países en desarrollo” (PED). De ellos, entre 10 y 20 millones desarrollan la enfermedad cada año, de nuevo en su mayoría en los PED. La incidencia anual en los países desarrollados es de 0-20 por 100.000 habitantes, y de 200 hasta 500 en los países en desarrollo. Alrededor del 10% de los nuevos casos de tuberculosis, mueren anualmente, lo que supone de 2 a 3 millones de muertes al año, la infección específica más letal para la Humanidad, que causa 46 millones de pérdida de AVAD, lo que le hace la primera causa de morbimortalidad en la población de 15-65 años, aún por delante del SIDA. Es esta última infección la causante del resurgir de la tuberculosis en la última década, unido al desarrollo de resistencias -debidas a la presión terapéutica- y al quebranto de los sistemas de Salud en las regiones más desfavorecidas. La OMS  estima que desde ahora al año 2.020, casi mil millones de personas serán infectadas por tuberculosis, 200 millones de personas enfermarán y unos 70 millones pueden morir de tuberculosis si los actuales programas de control no se refuerzan.

Sabemos que el bacilo de la tuberculosis progresa hasta los bronquiolos terminales donde es fagocitado por los macrófagos, los cuales “presentan” al “invasor” al sistema inmune. A partir de aquí, la reacción ante la infección es muy variable: desde la reacción inmunológica intensa causante de autolisis tisular severa (lesiones pulmonares destructivas) hasta la pasividad inmune y diseminación del bacilo a todo el organismo, pasando por una reacción equilibrada que mantiene latente e inactivo al bacilo sin causar daños tisulares. Aún no se conocen bien los determinantes de este espectro tan variable de reacción a la infección. La micobacteria latente puede reactivarse por reinfecciones durante la vida o disminución de la inmunidad (como en el SIDA).

Recientemente se ha comprobado como existe variabilidad en la infectividad y virulencia del germen, demostrándose la base genética de una cepa más infecciosa y virulenta. De igual modo, un cohorte genético y epidemiológico en Gambia  ha comprobado variabilidad genética en la susceptibilidad humana. El conocimiento de la base genética de la infectividad bacteriana y de la susceptibilidad humana puede conducir hacia nuevas herramientas epidemiológicas, clínicas y preventivas.

4.3.2 Características clínicas de la tuberculosis en países en desarrollo:

La siguiente tabla recuerda  las manifestaciones clínicas de la tuberculosis según periodos y formas de infección: 

Tabla 25: Características clínicas de la TB
	Tipo
	Localización

Neumonitis
	Complicaciones locales
	Complicaciones linfáticas
	Diseminación hematógena

	Primoinfección

(infancia-adolescencia)
	LLMM

LLII

LS-segm.ant.
	Neumonía

Pleuresía

Cavitación apical (postpuberal)
	Adenomegalias hiliares +/- atelectasias
	TB miliar

Siembra hematógena

	Reinfección
	LLSS

LI apical
	Tuberculomas

Cavitaciones

Loc. múltiples


	Poca diseminación linfática
	Poca diseminación hematógena

	Reactivación endógena
	LLII

(similar a primoinfección)
	(Primoinfec.

+Cavitaciones con niveles
	(Primoinfec 
	(Primoinfec


Otras manifestaciones por hipersensibilidad: eritema nodoso, queratoconjuntivitis flictenular (más en zonas de baja prevalencia y en reinfecciones)

En relación con los mecanismos patogénicos, la siguiente tabla muestra las principales manifestaciones clínicas de la tuberculosis:

Tabla 26: Relación patogenia-clínica de la TB

	Patogenia
	Síntomas
	Signos

	Mycobacterias:

Pirógenos exógenos

Lisis -liberación LAM (lioarabinósido manam)


	Fiebre, escalofríos

( Shock endotóxico
	Fiebre

Hipotensión

Hipoperfusión periférica



	x Liberación de citoquinas por macrófagos (s/t FNT)
	Fiebre, debilidad

Sudoración nocturna

Algias múltiples
	Fiebre

Debilidad

	x Lisis tisular

(por macrófagos y PMNs):

Neumonitis

Neumonía

Pleuritis

Adenop. hiliares

Cavitaciones

Perf. Vascular
	Asintomática

Disnea

Dolor torácico

Tos irritativa

Tos productiva

Hemoptisis


	Soplo tubárico

Roce pleural

-

Soplo anfórico

(palidez, hipotensión)


Si la diseminación es eficaz, la tuberculosis puede afectar a casi cualquier parte del cuerpo, dando lugar a un espectro aún más amplio de síntomas:

Tabla 27: Formas clínicas de la TB

	Forma
	Formas clínicas
	Cuadro clínico

	Diseminada
	Miliar

Crónica hematógena


	Fiebre, sudoración,

clínica por ( FNT

Siembra miliar pulmonar

( F. Alcalina (hepática)

Menos frecuente: Addison, CID, SDRA

Anemia, Trombopenia

Leucopenia, reacción

mieloleucemoide

	Neurológica
	Tuberculomas

parenquimatosos

Meningitis


	Clínica de LOE cortical / espinal, edema,( bloqueo subaracnoideo (Dx por TAC, RMN)

Cefalea,( nivel de conciencia, Afect. Pares Craneales

(Hidrocefalia (rigidez de decorticación), Hiponatremia (SSIADH)

(Dx por PL: LCR: ( LFS, Prot, ( Glu)



	Osea
	Esqueleto axial

(parte anterior de CV(
disco intervertebral)

Esqueleto periférico

(20% con trauma  previo; frec. cadera y rodilla)
	Masa dorsolumbar poco dolorosa, compl. ; compresión medular (Dx por Rx)

Dolor articular

Absceso frío, fístulas

(Dx por Rx)

	Renal
	Corteza( Médula
	Disuria, hematuria, dolor en flanco (Dx por ECO/UIV)

	Genital
	Hombre: afectación renal (  próstata, epidídimo, testes

Mujer: DH a trompas, eno/parametrios, cervix 
	Masa escrotal ( fístulas

Alt. Menstruales, dolor pélvico, ( esterilidad

	Hepática
	Hepatitis granulomatosa
	Colostasis disociada

( FA (Dx: biopsia hepática)

	Gastrointestinal
	DH: Ciego, ID, Anal

Ext. Mucosa: orofaríngea, esofágica, gástrica

GL( siembra peritoneal
	Dolor abdominal, diarrea, anorexia, malabsorción

(Dx por Rx contraste)

Según localización

Dolor abdominal difuso

(Dx por paracentesis)


El desarrollo social en Europa, previo al desarrollo de la quimioterapia, fue el principal determinante de la disminución de la morbimortalidad por tuberculosis. La mejora en la vivienda (mayor superficie por persona), la nutrición (más proteínas en la dieta) y la higiene (accesibilidad a agua, saneamiento), influyeron en el control de esta enfermedad. En la actualidad, muchas zonas del mundo carecen de estos desarrollos. Como consecuencia, las dosis de inoculación, la edad de primoinfección y el número de reinfecciones a lo largo de la vida son mayores. Esta situación determina unas características clínicas diferentes en países en desarrollo, según muestra la siguiente tabla:

Tabla 28: Diferencias entre la TB en PEMC y PVD

	Rasgos
	PD
	PVD

	Epidemiológicos

 Riesgo Anual de Infección (RAI)

Distribución X edades
	0.1-0.5%

Adultos
	4-5%

Adultos, niños



	Clínicos

Tamaño del foco pulmonar

Formas clínicas:

Primoinfecciones

Reinfecciones

Reactivaciones

Hipersensibilidad

TB Extrapulmonar

Miliar

Crónica hematógena

Afect. SNC

Afect Osea

Otras


	(
(
(
(ancianos, grupos de riesgo)

((
2-5%

(
(
(
(
	((
( (niños)

(
Toda la población 

(
10-15%

(
(
(
(


Las siguientes tablas muestran el espectro clínico y diagnóstico de casos de tuberculosis en un distrito rural de Zimbabwe (Bulilila-mangwe): 

ESTUDIO EN BULILILA-MANGWE, ZIMBABWE:

INCIDENCIA ANUAL  1995: 332 / 58.000 = 0.57  % 

(52 % VIH +, 14 % <10 a,  89 % Pulmonar (47% MB +); 11 % Extrapulmonar)

a).-SINTOMAS PREDOMINANTES
	Síntomas
	Adultos

(n = 144 MB+, 1993-5)
	Niños < 10 años

(n = 115 MB+45%, CC+55%) (orden)

	Tos > 2sem

( Peso >10%

Peso estático >3m (<5 a)

Fiebre > 2 sem

Sudor nocturno

Dolor torácico

Diarrea

Hemoptisis

Disnea

Dolor abdominal

Dolor articular

Síndrome neurológico

Masa ganglionar
	86%

56%

-

44%

44%

33%

18%

10%

8%

7.6%

6.2%

4%

4%
	80%(1)

34%(3)

12%

60% (2)

-

-

5%

-

-

-

-

-

7%




b). -PATRÓN RADIOLÓGICO (formas pulmonares)

	Patrón radiológico
	Adultos (n = 144)
	Niños (n = 155)

	Hiperplasia hiliar

Infiltrados múltiples

LLII

LLSS

(cavitaciones)

Derrames pleurales

Normal

Infiltrados miliares

Cardiomegalia *


	34%

29%

25%

23%

(14%)

10%

7%

6%

2.7%


	51% (bilat. 20%)

16%

16% (+ consol)

5.2%

2.6% ( > 5 a)

-

14%

2.6%

-


* Confirmación de derrame pericárdico en  4 de 5 casos (1 con MB+)

c). -INVESTIGACIONES ANALÍTICAS

	Investigación
	Adultos (n = 286, 1995)
	Niños < 10 años (n= 46, 1995)

	(Secreciones pulmonares)

Esputo / Lavado gástrico:

Baciloscopia +

Lowenstein +
	38% ( 21% VIH+)

64% (36% VIH+)
	0.8% (80% VIH +)

47% (24% VIH+)



	(Otras muestras)

L.  pleural

M.  Biopsias ganglionares

Médula ósea

LCR

Orina

L. peritoneal

Abscesos

(TB PC x ECO)


	8*

6

5

2

1

1

1

4
	-

5

2

1

-

-

-

-



	Pruebas complementarias

PPD 48 h > 10 / 6 mms 

VSG > 20 cms 1h
	67.5%

83%
	66%

68%




* Todas con imagen ecográfica de pleura visceral serofibrinosa típica

La asociación de VIH y tuberculosis:

En Africa subsahariana, la coinfección de dos enfermedades frecuentes y relacionadas, VIH y tuberculosis, es la causa de muerte de uno de cada tres pacientes con SIDA, lo cual supone unas cuatro millones de muertes desde el principio de la pandemia. 

Por otro lado, la pandemia del SIDA res una de las causas del aumento de la tuberculosis en la última década. Algunos modelos matemáticos predicen que cuando la prevalencia de la infección por VIH supera el 13% de la población -frecuente en muchas zonas de Africa subsahariana-, la incidencia de tuberculosis se dobla. En Africa subsahariana, una tercera parte de los casos de tuberculosis desde 1.985, estaban asociados a la infección por VIH.

Algunos estudios -como el que a continuación se detalla-, han descrito diferencias clínicas en los casos de coinfección VIH-TB. Aunque la mortalidad es mayor cuando la TB se asocia al SIDA, las causas de muerte parecen corresponder a causas relacionadas con la inmunodeficiencia, más que con una peor respuesta al tratamiento. La OMS recomienda el tratamiento corto de seis meses (2RHZE+ 4RH) tanto en los VIH+ como en el resto.

Mayor controversia existe en cuanto a la prevención primaria o secundaria de la tuberculosis en la población VIH +va: varios cohortes en Africa y América, han demostrado que la prevención con isoniacida en pacientes infectados por VIH y con PPD positivos, reduce el riesgo de desarrollar tuberculosis clínica aproximadamente en un 50% (OR 0,52 IC 0,36-0,76). Otros han demostrado eficacias similares con regímenes más cortos de rifampicina y pirazinamida.

Aún hay controversia sobre el tiempo de profilaxis, el protocolo de la misma y si este enfoque es más eficiente que la detección pasiva y tratamiento de casos, la cual  -en VIH-vos- supone un coste-utilidad de 0.9-2.2 $/ AVAD recuperado, más eficiente que la inmunización del sarampión o los programas de rehidratación oral.

Resultados de dos cohortes de VIH+/- en niños (<10 años) y adultos en Bulilila-mangwe, Zimbabwe:

Diferencias significativas entre TB/VIH+ y TB/VIH -
	Datos
	VIH + 

ve (media/%)
	VIH-

ve (media/%)
	Valor p /OR(AV, (2

	Epidemiología

     Edad
	36.4años
	43.8años
	p=0.0003

	Síntomas

Antec. de ETS

Pérd. peso

   Diarrea
	17.5%

68.7%

31.2%
	1.5%

42.1%

3.1%
	p=0.0027/OR=12.9

p=0.0018/OR=2.9

p<0.0001/OR=14

	Signos

   Linfadenopatías

   Muguet
	47.5%

18.7%
	3.1%

3.1%
	p<0.0001/OR=10

p=0.006/OR=6.6

	Radiología

Rx Tórax normal

   Patrón 1ario
	12.5%

75%
	1.5%

25%
	p=0.014/OR=9

p<0.0001/OR=10.6

	Laboratorio

   Orina anormal

             piuria

   PPD <10mms

TB extrapulmonar
	35.5%

21%

51.9%

25.8%
	13.1%

6.5%

24.5%

9.3%
	p=0.0002/OR=3.65

p=0.016/OR=3.8

p=0.002/OR=3.31

p=0.010/OR=3.38

	Tratamiento

   Días de Abs

   Medicación EV
	20.8 días

35%
	11.5días

6.2%
	p=0-007

p=0.008/OR=2.91

	Complicaciones
	63.7%
	50.8%
	p=0.02/OR=2.36

	Mortalidad (2 años)
	43.7%
	17.2%
	p=0.0006/OR=3.75


La siguiente tabla muestra las diferencias significativas entre <10 años con TB,  entre VIH+ y VIH-:

	Grupos
	VIH+ (Media / %)
	VIH- (Media / %)
	valor p(t-Student/(2 ) 

	Síntomas

   Fiebre 

   Tos 
	40%

13%
	8%

24%
	p=0.01

p=0.01

	Radiología

   Consol. LLII
	28%
	4%
	p=0.013

	Laboratorio

   Cultivo LG +
	28%
	68%
	p=0.0045

	Respuesta al tto

   ( Peso en 2m
	680grs
	1140grs
	p=0.012


5. - Dificultades diagnósticas y algunas técnias apropiadas para el diagnóstico en situaciones de recursos limitados:

Una de las situaciones clínicas más difíciles es la tuberculosis en la infancia: por la sintomatología más general que focal, a menudo similar a la malnutrición y al SIDA infantil (diagnóstico diferencial difícil en zonas donde ambas son frecuentes). Por otro lado, la evidencia microbiológica en las muestras microbiológicas (la más esencial el lavado gástrico) menos frecuente. Los siguientes algoritmos pueden ayudar a orientar el diagnostico en estas situaciones:

4.3.2.1 Algoritmos diagnósticos en TB
Dr. Campbell, Kenya:
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J. Garay, Zimbabwe (Trop Dr 07/97)
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5.2. -Una vez orientado el diagnóstico clínico, es fundamental obtener muestras para confirmar el diagnóstico mediante la identificación de la micobacteria. En más del 80%, estas muestras proceden de esputos. Siempre que sea posible, se debe cultivar la muestra en Lowenstein-Jensen (o enviar para cultivo). Sin embargo, la confirmación por cultivo tardará de 4 a 6 semanas y a menudo se precisa un resultado antes para decidir sobre el tratamiento. Por lo tanto, la sensibilidad en el análisis directo del esputo es básica para la calidad de la detección y tratamiento de casos, clave a su vez en el control de esta enfermedad. La siguiente técnica puede ser útil para aumentar dicha sensibilidad en situaciones de recursos limitados:

4.3.2.2 Una técnica de concentración adecuada para hospitales rurales de PVD
Técnicas de concentración de hipoclorito sódico, OH Na (Petroff), precisan centrifugación, incubación a temperatura constante y agua destilada.

En ausencia de estos medios, el siguiente método fue analizado:

Concentración por sedimentación 12-20h en:

· 3% sulfato amónico (homogeneiza y fija a la preparación)

· 1%Oh Na (licúa el esputo)


N = 242 pacientes con sospecha de TBP (726 muestras)

( p < 0.05)






 








Tratamiento:

La OMS recomienda las siguientes pautas como las más efectivas y eficientes para el tratamiento de la tuberculosis, tanto en VIH- como en VIH+:

Tabla 29: Recomendaciones de tratamiento de la TB. OMS

	Categoría
	Adultos
	Niños

	Categoría I:

casos nuevos con MB+

casos TBP y EP severos
	3 HRZE ó S

+

4HR ó 6HT
	2 HRZS

+

4HR ó 6 HT



	Categoría II:

recidivas

fallos Tx (MB+ > 5m)
	3 HRZES

+

5 HRZE
	3 HRZ

+

5 HR



	Categoría III:

nuevos casos MB-

casos TBO y EP leves


	2 HRZ

+

2HR ó 6 HT
	2 HRZ

+

2 HR ó 6 HT


T: CI si VIH+

Seguimiento: Rx, MB (+ cultivo si posible) en 0 y 2m, y al final del tto

4.3.2.3 Resistencias al tratamiento:

La siguiente tabla refleja los resultados del estudio sobre resistencias al tratamiento antiTBC en el mundo (35 países, 50.000 pacientes):

Tabla 30: Estudio de OMS de resistencias anti-TB
	Resistencias
	País de (Prev
	País de (Prev
	Media global

	Primarias:    1D

                     MD

                     4D
	R. Checa 2%

Kenya 0%

Kenya 0%
	R. Dominicana 41%

Lituania 14%

Lituania 4.6%
	10%

1.4%

0.2%

	Adquiridas:  1D

                     MD

                 4D
	N/Zelanda 5.6%

Kenya 0%

Kenya 0%
	Rusia 100%

Lituania 54%

Lituania 17%
	36%

13%

4.4%


La creciente frecuencia de casos multirresistentes es un problema añadido al manejo de esta enfermedad. La siguiente tabla muestra una lista de fármacos antituberculosos y sus características. Aún no existen protocolos de tratamiento para este creciente problema.

Tabla 31: Características del los tuberculostáticos
	Drogas
	     Efectos*

Cv     Cs     Mf
	Efectos

secundarios/CI
	Dosis

adultos
	Dosis 

niños

	Isoniazida

INH
	+         -        +
	15% (GOT

Neuropatía

 ( por (B6)
	5-10mg/k y día
	    =

	Rifampicina

RMP
	+         +        +
	2% (GOT y Br

Proteinuria ( /(
(IA + ACO)
	600mg/d

(después de comidas)
	10-20 mg/k y día

	Estreptomicina

STM
	+         -          -
	Tox. Vestibular

Nefrotóxica
	1 gr MI /día
	20-40 mg/k y día(en 2 dosis)

	Etambutol

ETB
	(         -          -
	Neuropatía retrobulbar (CI < 5 a
	15-25 mg/k y día
	   =

	Pirazinamida

PZA
	-          -          +
	15% (GOT

artralgias, (AU
	20-35 mg/ k y día
	   =

	PAS
	(         -          (
	Tox. GI, LLS
	10-12 grs/día
	200-300 mg/k y día

	Tíoacetazona

TZ
	(         -           -
	Tox. GI, (GOT

Stevens-Johnson (CI VIH+)
	150mg/d
	2.5 mg/k

	Ethionamida

ETH
	(         -           -
	Tox. GI, neuropatías
	1 gr/d 

(( gradual)
	      ?



	Ciclosporina

CS
	(?       -           -
	Neuropatía (CI epilepsia)
	500-1000 mg/d
	       ?

	Kanamicina

KM
	+         -          -
	Nefrotóxica
	15 mg/k y día
	       =



+: bactericida  (: bacteriostático  en negrita los fármacos esenciales OMS

1D: una droga (80% INH),   MD: Isoniazida y Rifampicina, 4D: 4 drogas

El programa DOTS:

4.3.2.4 La estrategia DOTS:

La OMS promociona el protocolo “DOTS” (Directly-Observed-Treatment-hort-regime), basándose en los siguientes puntos:

1.  Tasas de curación: ha demostrado tasas de curación superiores al 95%, incluso en algunos de los países menos desarrollados, en comparación con otros programas con tasas en torno al 40%.

2. -Para la progresión de la tuberculosis multi-resistente. 

4. Coste-efectiva: Los medicamentos necesarios para un régimen de seis meses DOTS cuestan sólo 11 US $/paciente en algunas zonas del mundo, y rara vez más de 40$. El Banco Mundial ha considerado el DOTS como una de las estrategias  más eficientes en Salud.  El tratamiento de los casos infecciosos con DOTS cuesta entre 1 y 5 US $ por año de vida salvado (AVAD). 

4.El DOTS basado en el nivel comunitario, no precisa hospitalización, nuevas tecnologías, ni la creación de nuevas estructuras sanitarias.  Las estructuras sanitarias existentes pueden utilizar el programa DOTS y basarse en sus trabajadores de salud comunitarios y voluntarios entrenados del programa de atención primaria.

5. -Alarga la vida de pacientes con SIDA tanto como los inhibidores de las proteasas, a un coste 100 veces menor (?).

6. - Efectos beneficiosos de cualquier programa efectivo de control de la tuberculosis: disminución del riesgo anual de infección en la población sana, impacto económico por sus beneficios en el sector laboralmente activo de la población; menores riesgos a viajeros; 

7. -Efectividad demostrada: desde hace 10 años, estudios del programa DOTS en Tanzania, Guinea, China, Bangladesh, Nueva York y Peru han demostrado su eficacia. Actualmente, más de 70 países han comenzado a usar DOTS y están obteniendo los resultados esperados. Durante 1.997, aproximadamente un millón de pacientes con TB fueron tratados por la estrategia DOTS.

4.3.2.5 Algunas limitaciones del programa DOTS:

-Altas tasas de complicaciones que precisan tratamiento hospitalario en los pacientes coinfectados por VIH.

-Limitada accesibilidad de muchas poblaciones, a centros distribuidores de la terapia.

-Sistemas de atención primaria frágiles por los problemas económicos.

4.4 Características epidemiológicas y clínicas ; y orientación diagnóstica y terapéutica de las enfermedades infecciosas, en países de baja renta

	Germen
	Distribución mundial
	Epidemiología
	Clínica
	Diagnóstico
	Tratamiento

	4.4.1 Virus 

4.4.1.1 Virus RNA

4.4.1.1.1 Polio

3 serotipos:

-Brunhilde

-Lansing

-León


	Pérdida de 2,8 Millones de AVAD/año, 30% en India, 25% en ASS, erradicada en Las Américas.

Unas 24.000 muertes al año.
	Reservorio: hombre.

Transmisión: fecal-oral, droplets.

Susceptibles: + en 6m-5 a.

FR: ID, RR>1000, inyecciones IM (parálisis local), amigdalectomía (polio bulbar)


	PI: 9-12 días.

Subclínico (95%)

P. abortiva (4-8%): fiebre, cefalea, disfagia, anorexia, vómitos, mialgias. Dura horas-2 días, resolución espontánea.

P. no paralítica (1%): como p. abortiva + meningitis aséptica

P. espinal paralítica (0,1%):

-Fase enf. menor: similar a p. ab. x 1-3 días; seguida de p. no paralítca x 1-2 días (con dolor muscular que ( al movilizarlo), seguido de parálisis flácida asimétrica; en 30% afecta a pares craneales (s/t IX y X): polio bulbar; mortalidad 5-10%
	Aislamiento viral de heces (x 3 semanas) y cultivo en líneas celulares.

Serología (seroconversión x4)

D. diferencial:

Guillain-Barré: parálisis simétrica.

Mielitis transversa: espástica.
	Ingreso + aislamiento

Tratamiento sintomático.

Reposo en cama dura + ángulo recto en pies.

Alerta a depresión de:

Función respiratoria: considerar intubación.

Función deglutoria: semiprono + cabeza baja y aspirar secreciones.

Función vesical: sonda vesical.

Gammaglobulina post-exposición 0,3ml/k

Prevención: vacunación: PAI + en masa si epidemia,

	4.4.1.1.2 Virus Hepatitis A y E


	90% de > 20 años en PVD son seropositivos: más alta en Africa e India.


	Reservorio: humanos infectados.

Transmisión: fecal-oral, ¿otras?

Susceptibles: no vacunados o infectados previamente (inm.x10a)

FR: + severa en adultos


	P.I: unos 30 d en A, unas 6 semanas en E.

Fiebre, astenia, cefalea, mialgias, artralgias (14%), anorexia, náuseas, vómitos, coluria; seguidos de ictericia, acolia y prurito; duración de 8-10d.

Forma fulminante en el 0,2-1%.

Forma persistente (x 6 m) en recién nacidos.

Formas epidemias (E).

Mortalidad alta en el tercer trimestre del embarazo (E)


	Aumento de GOT, GPTx15 d

Serología (anti-HAAgIgM o seroconversión HAAgIgG)
	Sintomático, reposo, evitar alcohol

Prevención: mejora de la higiene (aunque retrasa la edad de primoinfección y ( morbilidad), 

A: gammaglobulina post-exposición y vacunación a viajeros.

	4.4.1.1.3 Fiebre Lassa
	Zonas epidémicas: Africa Occidental: Sierra Leona, Liberia, Nigeria, 

Casos descritos en Africa Central: Zaire, Zimbabwe, Mozambique, República Centro africana.

Evidencia serológica: Malí, Guinea, Senegal.

Más frecuentes en épocas secas.

Unos 100.000 casos/año, y unas 5000 muertes/año.
	Reservorio: roedor (Mastomys natalensis)

Transmisión: por orina y contactos directos o indirectos.

Susceptibles: humanos

Casos secundarios entre humanos: parenteral, fómites

GR: trabajadores de salud, peor pronóstico en embarazadas


	Asintomáticos /70-80%)

P.I.: 3-16 d

Fiebre progresiva(varios picos/día), mialgias, dolor abdominal (+ en dorsiflexión).

2º-3º día: vómitos, disfagia, faringitis, tos, dolor torácico, diarrea.

7º día: deterioro general, (TA, bradicardia.

3ª semana: recuperación + alopecia.

Secuela de sordera (20%).

15-20%: shock hipovolémico y muerte
	Aumento de GOT y GPT (con ( índice GOT/GPT), leucopenia, proteinuria.

Serología (seroconversión) y detección viral en orina (hasta día 60) y sangre (del 2º-10º día) mediante cultivos o PCR en centros de referencia
	Ingreso, aislamiento y monitorizar TA, manejo hidroelectrolítico.

Sintomático.

Ribavirina 2 grs IV seguidos de 1gr/ 6 h x 4 días y 0,5 gr cada 8 horas x 6 días.

Prevención: Control de roedores.

	4.4.1.1.4 Virus de Junín y Machupo
	Junín: Argentina (un millón de personas expuesto), unos 1000 casos/año.

Machupo: área rural del nordeste de Bolivia.

Más frecuentes en épocas secas.
	Reservorio: roedores (Calomys spp)

Transmisión: contacto directo e indirecto con la orina.

Susceptibles: Humanos.

Transmisión secundaria entre humanos muy rara vez.
	P:I. 8-12 d.

Cuadro gripal + dolor retroocular, seguido de edema facial, y en cuello e inyección conjuntival, rash petequial en axilas, poliadenopatías; deterioro al 7º día con hemorragias y shock hipovolémico; encefailitis y psicosis.

Machupo: Neumonía intersticial, hemorragia digestiva, hemorragia del SNC.

Evolución a muerte (más en Junín) o recuperación con alopecia.
	Sospecha clínica-epidemiológica.

Muestras desangre durante periodo febril para detección antigénica y serológica
	Ingreso y aislamiento.

Tratamiento sintomático.

Plasma inmune en los primeros 8 días.

Prevención: control de roedores. Vacunas en ensayos.

	4.4.1.1.5 Arbovirus

4.4.1.1.5.1 Al favirus

Chikungunya

Mayaro

O’nyong-nyong

Río Ross

Sindbis

Mucambo

Bosque Semliki

Enc. equina Occ.

EE venezolana

4.4.1.1.5.2 Flavivirus

Dengue (1-4)

Illheus

Enc. japonesa

Banzi

Bussuquarra

Enc. río Murray

Enc. Nilo Occ.

Kunjin

Enc. San Luis

Wesselbron

Fiebre amarilla

Zika

Spondweni

Rocio

Kyassanur

Langat

FH Omsk


	Distribución

ASS, SEA, Ind

Sudamérica

ASS

Australia, Pacífico

ASS, Ind, SEA, MO

Brasil

ASS sur y este

Américas

Américas

SEA, Americas, ASS

Centro y Sudamérica

SEA, Japón

ASS

Sudamérica

P. Nueva Guinea

Africa, India

Sarawak

Américas

Sudáfrica

ASS, Sudamérica

Africa, SEA

Sudáfrica

Brasil

India

Malasia

CEI (ex URSS)


	Transm.

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

G

G

G


	Clínica

F, H, R

F, R

F, R

F, R, artritis

F, R

F

F

F, E

F, E

F, H, R

F, E

F, E

F

F

F, E

F, E

F

F, E

F

F, H

F

F

F, E

F, H

F, E

F, H


	Síndrome febril  (F):

P.I.2-10 d.

Síndrome gripal: fiebre progresiva, mialgias, cefalea, congestión facial y  nasal. Dura < 7d. Se acompaña a menudo de leucopenia y trombopenia.

Síntomas acompañantes:

-Síndrome febril de dengue: rash macular en las primeras 12 horas, seguido de dolores generalizados, cefalea retroocular severa, edema moderado de palmas y plantas, ocasionales hemorragias menores (epistaxis, gingivorragias, Rumpell-Leede+).

Se da en dengue, Chikunguya, O’Nyongnyong, Lindbis, Mayaro y la estomatitis vesicular).

-Otros: 

-anorexia, náuseas y vómitos: + en fiebre de flebotomus.

-linfadenopatías generalizadas: + en Chikunguya y O’Nyongnyong.

-congestión facial: en fiebre de flebotomus.

-conjuntivitis y fotofobia: + en fiebre por flebotomus.

-Poliartritis: más en la fiebre del río Ross.

Síndrome hemorrágico (H):

P. Inc.: 3-10 días

Inicio insidioso de cuadro gripal con frecuentes síntomas de inyección conjuntival, edema palpebral y vesículas palatinas. A veces, inicio brusco con cefalea, lumbalgia y postración. Puede haber síntomas gastrointestinales o respiratorios.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Confirmación serológica y aislamiento viral de faringe, suero y orina en centros de referencia. (precaución en la manipulación de muestras)

Diagnóstico diferencial en fiebres hemorrágicas:

malaria

meningococemia

leptospirosis

tifus

Septicemia por E. coli y por capsulados.

Peste

Fiebre entérica

Tripanosomiasis

Hepatitis viral

Ebstein-Barr

Faringitis estreptocócica.


	Tratamiento sintomático del cuadro febril, mejor analgesia con paracetamol que AAS.

Aislamiento de artrópodos (mosquitera).

Casos hemorrágicos:

Aislamiento: antecuarto con bata / mascarilla / guantes; antisépticos en heces, orina (la orina también durante la convalecencia).

Manejo de líquidos y electrolíticos, en especial acidosis: Ringer, CO3H.

Oxigenoteraopia en la primera fase.

No se recomienda transfusión en la fase hipotensiva: esperar a la convalecencia a no ser que desarrolle shock hipovolémico.

Si PVC((: administrar plasma (( hemorragia).

Uso discutible de aldosterona e hidrocortisona.



	4.4.1.1.5.3 Bunyavirus

Bunyamwera

Germiston

Guaroa

Ilesa

Wyemya

Maguari

Bwamba

Grupo C

Oropuche

Shuni

Grupo Guama

Bhanja

Thogoto

Crimea-Congo

Hazara

Dugbe

Ganjam

Oveja de Nairobi

F. flebotomus

F.Valle Rift

Candiru

Chagres

Hantaan

4.4.1.1.5.4 Orbivirus

Changinola

Orungo

4.4.1.1.5.5 Rhabdovirus

Estomatitis vesicular

Chandipura
	ASS

ASS

Américas

ASS

Américas

Sudamérica

ASS

Sudamérica y Caribe

Sudamérica

ASS

Sudamérica

India

ASS

ASS,MO,SEA,AC

Pakistán

ASS

ASS,India

ASS,India

ASS,Asia

Africa

Brasil

Panamá

China,Corea, Balcanes

Centroamérica

Africa central

Américas

ASS,India
	M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

M

G

G

G

G

G

G

G

F

M

?

F

(DxO)

F

M

F

M


	F

F

F

F

F

F

F

F

F

F

F

F

F,E

F,H

H

F

F

F

F

F,H

F

F

F,H

F

F

F

F
	2ª fase: síntomas hemorrágicos: rash petequial, hemorragia nasal, de mucosas orales, gastrointestinales, uterina, hemoptisis, urinaria; a veces esplénica, hepática o cerebral e hipofisaria.

Evolución progresiva a shock (10-60% de mortalidad).

Síndrome encefalítico (E):

Cuadro febril leve con cefalea y meningitis aséptica autolimitada.

En una proporción menor de casos, el cuadro evoluciona a encefalitis con cefalea severa y progresiva, náuseas, vómitos, rigidez de nica, disartria, alteraciones de la personalidad y convulsiones (más frecuentes en niños). Evoluciona a nistagmus, ataxia, parálisis varias, estupor y progresión a coma.


	Diagnóstico diferencial de las formas encefalíticas:

Encefalitis enteroviral: normalmente meningitis aséptica y pocas veces encefalitis.

Encefalitis por herpes: importante diagnóstico diferencial pues el tratamiento puede disminuir la mortalidad; lesiones herpéticas mucocutáneas acompañantes, más afectación del lóbulo temporal e imágenes TAC típicas (no posible en el trópico rural).

Otras causas de cuadros encefalíticos:

Malaria

Abscesos cerebrales

Meningitis TB y faríngea

Toxoplasmosis SNC

Tumores

Vasculitis

Hematoma subdural

SIDA


	Tratamiento de formas encefalíticas:

Sintomático.

Cuidados básicos de enfermería.

Control de funciones hemodinámica y respiratoria.

Prevención: control vectorial.

	4.4.1.1.6 Dengue

Tipos:

Den-1

Den-2

Den-3

Den-4

Den-36

TH-36

TH-SMAN
	SEA: Sur de China, Filipinas, Vietnam, Laos, Camboya, Tailandia, Myanmar, Malasia, Singapur, Indonesia, Sri-Lanka, India.

América: Caribe, Sudamérica tropical.

Africa: Nigeria, Costa de Marfil, Senegal, Kenya, Mozambique.

Más de dos millones de casos al año, entre 10-50.000 muertes/año.


	Reservorio: hombre, también primates.

Transmisión: por Aedes aegypti (zonas urbanas), Aedes albopictus (zonas rurales) y otros.

Susceptibles: humanos. Infecciones previas predisponen a reacción no protectora de inmunocomplejos y formas hemorrágicas.
	P.I.: 5-7 días

Forma febril: 

-Periodo de invasión: malestar general seguido de dolores reumáticos, congestión facial y fiebre, mialgias, cefalea y congestión mucocutánea progresivas. Exploración: poliadenopatías, Temp. 39, pulso > 120, postración.

-Periodo de remisión: descenso térmico y mejoría general.

-Fiebre terminal: 4-6 días después: erupción rubeolar  centrípeta seguida de descamación furfurácea y cefalea y mialgias intensas. A la exploración hay bradicardia.

Forma hemorrágica: en la 2ª fase: ver arbovirus.


	Sospecha clínica-epidemiológica (afecta más a mujeres adultas; la forma hemorrágica es más frecuente en niños < 14 años.

Analítica: leucopenia y linfocitosis en la segunda fase; LCR con presión aumentada y (Glu y (proteínas.

 Forma hemorrágica: 100.000 plaquetas, aumento del hematocrito, aumento de la actividad de protrombina.

1ª fase: viremia: aislamiento del virus (más difícil en infecciones secundarias) y seroconversión (x 4) en centros de referencia.
	Tratamiento:

Sintomático en la forma febril. Paracetamol preferible a AAS.

Forma hemorrágica: ver manejo general en arboviurs.

Prevención: control vectorial.

	4.4.1.1.7 Fiebre Amarilla


	Africa: entre paralelo 12º norte ( desde Senegal en el oeste hasta Etiopía en el este) y 15º sur (Angola, norte de Mozambique).

América: desde Panamá en el norte hasta Bolivia en el sur. Brasil: zona noroeste amazónico.
	Reservorio:  ciclo selvático en monos (Capuchinos y monos araña en América, y chimpancés y cercopithecus, colobus, papio y galago en Africa).

Transmisión: dentro del ciclo selvático: haemagogus en América y Aedes africanus y simpsoni en Africa).

Transmisión a hombres por Aedes aegypti  y spp: índice de Aedes (% casas con A. aegypti): si >5%: Propicio a epidemia de fiebre amarilla.

Susceptibles: hombres sin infección ni vacunación previas. 


	P. Inc.: 3-6 días.

Alta proporción de formas subclínicas.

Forma larvada: forma febril larvada (fiebre y cefalea durante 1-2 días).

Forma clásica: 

Inicio brusco con fiebre 39-40º durante 3-4 días (descenso progresivo), frecuente temblor, cefalea frontoocular, dolor abdominal (dolor en hipocondrio derecho), náuseas, vómitos, lumbalgias y dolor intenso en piernas (asemeja fracturas).

Exploración: lengua saburral pequeña y puntiaguda: hinchada y lacia en malaria), halitosis, ictericia al 3er día, congestión facial, conjuntival y en escroto o vulva. Pulso proporcional a la fiebre.

Casos fulminantes: signo de Faget (ascenso térmico y descenso de frecuencia cardíaca)y muerte en el 3er día. 


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: anemia, leucopenia, aumento de transaminasas (previo a la ictericia), hipoglucemia, aumento del tiempo de protrombina; proteinuria, hemoglobinuria (puede asemejarse a la fiebre de aguas negras).

Aislamiento viral y serodiagnóstico en centros de referencia.
	Tratamiento:

 Ver tratamiento de casos febriles, hemorrágicos y encefalíticos de  los arbovirus.

Vacunación: cepa 17D muy efectiva. Protección de al menos 10 años, quizás de por vida.

	
	
	
	Evolución:

Recuperación o evolución a deterioro general, Faget y complicaciones:

Hemorragias generalizadas

Miocarditis.

Encefalitis

Proteinuria y hemoglobinuria: evolución a fracaso renal

Afectación hepática y encefalopatía hepática.

Mortalidad en el 5-10% (mayor proporción en epidemias)
	
	

	4.4.1.1.8 Rabia


	Distribución mundial excepto Australia, algunas islas del Caribe, Reino Unido, Escandinavia, Japón, Malta, España y Portugal.

Más prevalente en India, China, SEA, Norte de Africa, Sudáfrica y Latinoamérica.

Un millón recibe profilaxis post-exposición cada año.

Más en hombres entre 10 y 14 años.

Incidencia: Incidencia: unos 150.000 casos/año (1/3 en la India) y unas 100.000 muertes)
	Reservorio selvático: zorros, coyotes, murciélagos, lobo, chacales.

Transmisión por mordeduras o saliva a través de erosiones cutáneas. Otras: vía inhalatoria (laboratorios, cuevas de murciélagos) y vía digestiva (comer animales rabiosos)a:

-Animales peridomésticos como el perro, otros: gatos, bóvidos, burros...

-al hombre (de animales selváticos portadores o peridomésticos enfermos)

Susceptibles: humanos.

Excepcional transmisión secundaria (descrita por transplante de córnea)


	P. Inc: 3-12 semanas

Pródromos durante 2-8 días: parestesias en el lugar de inoculación, prurito y síndrome febril + cefalea + náusea.

Estado neurológico agudo: alteración de la conducta (periodos de excitación –rabia furiosa- con hidrofobia y espasmos laríngeos-faríngeos (por daño del tronco cerebral), seguidos de periodos de calma, fiebre, hiperventilación, alteraciones autonómicas (sudor y sillonera) y fasciculaciones musculares.

Rabia paralítica: paresia progresiva a parálisis con ( nivel de conciencia.

Muerte al 5º-7º día por alteraciones cardiocirculatorias y coma.


	Sospecha clínico-epidemiológica.

Virus en el cerebro del animal transmisor (cuerpos de Negri en hipotálamo)

Serología: frotis contra córnea y detección por microscopía de fluorescencia del virus marcado con anticuerpos.
	Ante mordedura sospechosa: lavado con agua y jabón, quitar los restos de jabón y aplicar alcohol o yodo, seguidos de suero antirrábico en la profundidad del lugar de inoculación y sus alrededores  (20 UI/k previo test de sensibilidad)  y  vacuna de células diploides humanas en días 0,3,7,14,30 y 90. Discontinuar la pauta si el animal transmisor permanece sano a los 5 días.

Prevención: vacunación en grupos de riesgo: dosis de 1 ml en días 0,7 y 21 (ojo: la cloroquina interfiere con su acción).

	4.4.1.1.9 Sarampión
	Distribución mundial aunque erradicado en Las Américas.

Epidemias cada 2-5 años en zonas hiperendémicas.

Más severo en Africa Occidental.

+ en 1-5 años de edad, 30% en Africa en < 9 meses.

Unos 30 millones de casos al año, 17 mill. AVAD, mortalidad de un millón al año.


	Reservorio: niños enfermos (desde pródromos hasta el 2º día del rash).

Transmisión por droplets (vía respiratoria), otros. Vómitos, vía conjuntival.

Susceptibles: niños > 6 meses sin previa vacunación ni enfermedad.
	P. Inc: 10 días

Pródromos de fiebre, malestar general, coriza, conjuntivitis, fotofobia, tos de vías altas (laringo-traqueobronquitis –crup- moderada), a veces vómitos y diarrea. Duración de 2 días.

3er día: manchas de Koplik en mucosa oral y nasal (blancas sobre base eritematosa).

4º día: rash desde orejas y raíz del pelo hacia tronco y extremidades, máculo-papular, cohalescente y descamativo, con fiebre de hasta 40º, agitación con fases de apatía y linfadenopatías generalizadas.

Complicaciones:

Laringotraqueítis obstructiva

Neumonitis

Infecciones respiratorias secundarias.

Malnutrición

Cancrum oris

Enteropatías crónicas

Encefalomielitis (0,05-1% total)

Rash hemorrágico


	Sospecha clínico-epidemiológica.

Analítica: leucopenia y linfocitosis.

Frotis de mucosa oral o nasal: Células multinucleadas gigantes. + microscopio de fluorescencia: identificación de Ag viral con Acs marcados
	Sintomático de la fiebre y la tos.

Vigilar y mantener vía aérea permeable (a veces requieren traqueotomía)

Hidratar

Nutrición hiperprotéica-hipercalórica.

Vitamina A 200.000 UI.

Colirio de Cloranfenicol cada 2 horas si conjuntivitis o sequedad corneal.

Antibióticos profilácticos en situaciones epidémicas

Prevención: vacunación a los 9 meses. Valorar si 2ª dosis a los 15 meses.

PAI y campañas de vacunación en masa ante epidemias. Vacunación en campos de refugiados.

Profilaxis post-exposición en los primeros 5 días: gammaglobulina humana 0,25mg/k.

	4.4.1.1.10 Rotavirus


	Distribución universal.

35-50% de las diarreas infantiles, más frecuentes en 6-24 meses.


	Reservorio: niños portadores(30%) o infectados/enfermos.

(Reservorio animal no conocido).

Transmisión: fecal-oral.

Susceptibles: niños (generalmente los adultos y los neonatos tienen infecciones subclínicas).

GR: malnutridos, inmunodeficientes


	P. Inc.: 2-4 días

Fiebre > 37, vómitos los 3 primeros días, diarrea líquida durante unos 5 días.

Complicaciones:

Deshidratación

Invaginación intestinal

Hemorragias gastrointestinales autolimitadas.

Encefalitis. Síndrome de Reye.

Síndrome urémico-hemolítico.

Relación con síndrome de Kawasaki (¿)


	Sospecha clínico- epidemiológica.

Analítica: efectos de la deshidratación; elevación de GOT y GPT en algunos casos.

Detección antigénica en heces.

Aislamiento viral y serología.
	Terapia de rehidratación oral –ver tema-.

Hidratación IV en casos severos.

Nutrición hipercalórica e hiperprotéica precoz. La lactancia materna es esencial.

Prevención:

Higiene comunitaria.

Vacuna: aún no disponible en PVD.

	4.4.1.1.11 HTLV-I y II


	Japón, Papúa Nueva Guinea, Caribe, Africa Occidental, India Occidental (HTLV-II).
	Reservorio: humano (animal no conocido)

Transmisión: sexual, parenteral, perinatal (< VIH), lactancia (> VIH), posiblemente por artrópodos (¿)

Susceptibles: humanos.


	Relación con:

Leucemia de células T, Leucemia linfática crónica,

Paraparesia espástica tropical

Mielopatía asociada a HTLV-1.
	Sospecha clínico-epidemiológica.

Serología HTLV-1 y 2.
	Interferón.

Antirretrovirales.

	4.4.1.1.12 VIH 1 y 2 (HTLV-III)

-ver tema-


	Distribución universal. > 30 millones infectados, Mortalidad 1999: > 2 millones (ver tema).

Prevalencias más altas en Africa (> 20% adultos en Zimbabwe, Botswana, Malawi, Zambia, Uganda, Tanzania). Crecientes en sur de la India, SEA y Caribe.

Unos 2 millones de muertes al año y pérdida de 50-60  millones de AVAD.
	Reservorio: humanos portadores y enfermos.

Transmisión: sexual (1/100 H(V, 1/200 V(H, hasta 1/3 si ETS ulcerativa); parenteral, vertical (pre, peri y postnatal: Lactancia materna).

Susceptibles: humanos. Algunos HLA protectores en una minoría.

FR: ETS en transmisión sexual (RR de hasta >40).

Promiscuidad sexual, adictos por vía endovenosa, homosexuales, escarificaciones tradicionales.
	Primoinfección: similar al síndrome mononucleósico x 3-21 días, a las 2-6 semanas de la infección.

Latencia: asintomático: Incubación media de unos 10 años (sin tratamiento).

SIDA: Clasificación CDC, Estadiaje clínico-funcional de la OMS:

1: asintomáticos, adenopatía generalizada persistente.

2: ( peso <10%, lesiones mucocutáneas menores, herpes zóster, infecciones respiratorias de repetición.

3: ( peso > 10%, diarrea crónica > 1 mes, fiebre prolongada sin otro origen > 1 mes, candidiasis oral, leucoplasia oral vellosa, tuberculosis pulmonar, infecciones bacterianas severas (neumonía, piomiositis).

4: Infecciones oportunistas: Pneumocistis, toxoplasmosis, criptococosis, criptosporidiasis con diarrea > 1 mes, citomegalovirus visceral, herpes mucocutáneo > 1 mes, candidiasis profunda

 
	Sospecha clínico-epidemiológica.

Confirmación serológica con consejo asistido pre y post-test..

Detección antigénica y PCR, carga viral.

Medición de CD4.

Diagnóstico de condiciones asociadas: limitaciones en PVD: serologías de infecciones oportunistas, endoscopias flexibles como broncoscopia (PCP), cultivos de algunas infecciones oportunistas, técnicas de imagen como TAC, resonancia magnética nuclear.
	Antiretroviral:

Infección aguda: ZDV

Según CD4:

>500: 2 inh. TI si carga viral >30.000 copias (valorar en casos de > 10.000 copias) o si (>300 CD4/ml en 12-18 meses.

200-500 CD4: 2 inh. TI y valorar añadir inhibidor de proteasa (Ipr) si carga viral > 30.000.

< 200 CD4s: 2 inh. TI + 1Ipr.

Profilaxis primaria, tratamiento de infecciones oportunistas según diagnóstico de certeza y profilaxis secundaria.

Tratamiento empírico según diagnósticos o síndromes clínicos. (Ver tema).

Tratamiento con cuidados paliativos en fase terminal –ver tema-.

· 200-500: 2 inh. TI  y 

· v

· 200-500 CD4: 2 inh. TI + inh.proteasa si carga viral >30.000.

· - <200 CD4: 2 inh. Proteasa + 1 i

350-500: DDI o ZDV+DDI ó ZDV+DDC.

CD4<350 ó síntomas menores +CD4350-500 ó síntomas mayores y cualquier CD4: Inhibidores de la transcriptasa inversa + inhibidores de la proteasa



	
	
	
	, micobacteriosis atípica, septicemia por Salmonada, micosis endémicas diseminadas, leucoencefalopatía multifocal progresiva; Tumores: Kaposi, cáncer cervical invasivo, linfomas; Síndrome caquéctico (“wasting síndrome”): ( peso > 10% con diarrea no filiada x >1 mes o fiebre inexplicada x > 1 mes.


	
	Prevención:

Educación, métodos barrera (preservativo), screening de transfusiones con anticuerpos, antígenos, PCR, 

Post-exposición: 2 Inh. TI durante 3-4 semanas

Vertical:

ZDV :ACTG 076, pautas cortas.

Nevirapina intraparto.



	4.4.1.2 Virus DNA

4.4.1.2.1 Ebstein-Barr
	Distribución universal.

Seroprevalencia >90% en adultos de PVD.


	Reservorio: portadores sanos, infecciones subclínicas, postinfecciones (hasta 18 meses en faringe).

Transmisión:  vía respiratoria, por el beso. Otras: parenteral.

Susceptibles: seronegativos.

GR: inmunodeprimidos.


	P. Inc. : 30-45 días

Mononucleosis: asintomática en < 5 años (o leve amigdalitis); más frecuente entre 15 y 25 años, + severa en ancianos.

Pródromos x7-14 días: astenia, mialgias, cefalea.

Cuadro típico: amigdalitis e hiperhemia faríngea, adenopatías (cervical posterior ( generalizada: ganglios simétricos, dolorosos, no adheridos), hepatomegalia en el 50%, esplenomegalia en el 75%.

Rash maculopapular en <5% pero más frecuente tras ampicilina.

Complicaciones: anemia hemolítica (1-3%), síndrome neurológicos (meningitis, Guillain-Barré, encefalitis, mononeuritis, mielitis transversa), miositis, pancreatitis, neumonitis.


	Sospecha clínico-epidemiológica.

Analítica: leucocitosis (10-20.000) con linfocitosis (>50% y >4500/mm3), 10-20% linfocitos atípicos.

Ocasionales reacciones leucemoides que a veces progresan a agranulositosis.

Función hepática alterada en el 80%.

Serología: de anticuerpos heterófilos* (test de Paul-Bunnell y Monotest) o Acs EBV.

*Pueden no ser caros ni complejos aunque el coste-beneficio es bajo.
	Tomar frotis faríngeo y descartar infección asociada de Estreptococo beta-hemolítico (asociado en el 25%): si se encuentra, tratar.

Salicilatos u otros analgésicos.

Corticoides (prednisolona 40 mgrs IM) si: Amigdalitis severa y exudativa con ( edema; anemia hemolítica aguda, complicaciones neurológicas, miocarditis, pericarditis.



	4.4.1.2.2 Citomegalovirus
	Distribución universal; más frecuente en PVD: Seroprevalencia en adultos del 40-60%; más en periodo perinatal y en la 3ª década.


	Reservorio: niños, homosexuales, inmunodeprimidos: virus en sangre, leche, semen, orina, faringe y heces.

Transmisión: prenatal, perinatal, por lactancia, entre niños, transmisión sexual (+ en homosexuales), vía respiratoria, vía oral (beso), transfusiones, transplantes.

Susceptibles: niños (menor inmunidad celular anti CMV), adolescentes e inmunodeprimidos.


	Infección intrauterina: 98% asintomáticos, 2% con retraso del crecimiento, hepatoesplenomegalia, ictericia, petequias, neumonitis; evolución a muerte o a recuperación con o sin secuelas de sordera, coriorretinitis, calcificaciones periventriculares.

Síndrome mononucleósico:

P.Inc.:20-60 d.

Similar a EBV pero en mayores (25-35 años), menos faringitis, menos esplenomegalia, menos adenopatías; duración de 2-6 semanas.

Inmunodeprimidos: neumonía intersticial, retinitis, hepatitis, afectación gastrointestinal (esofagitis, colitis, encefalitis, abscesos.


	Analítica: linfocitosis + linfocitos atípicos (10% de los linfocitos); aumento de niveles de GOT, FA.

Aislamiento viral y serología: monotest o test específicos.
	Sintomático.

Corticoides (ver indicaciones EBV).

En inmunodeprimidos:

 Ganciclovir, Foscarnet,

Prevención: Aislamiento de casos de las mujeres embarazadas.



	4.4.1.2.3 Viruela de los monos (Monkeypox)
	Africa Central y Occidental (95% de los casos en Zaire).

Epidemias ocasionales.
	Reservorio: Monos, ardillas.

Transmisión: mordedura, ingesta, vía respiratoria.

Susceptibles: en especial, niños.

Casos secundarios muy raros.


	P. Inc. : 5-17 días

Pródormos: fiebre brusca, linfadenopatías.

3er día: exantema similar a la viruela: pápulas, más en cara( generalizado, también palmoplantar, formación de vesículas que se hacen umbilicadas, dejan costra y caen al 10º día dejando cicatriz.


	Sospecha clínico-epidemiológica

Aislamiento del virus de las lesiones.

Diagnóstico diferencial de la varicela: sin adenopatías y con maduración más rápida de las lesiones.


	Sintomático.

(Prurito, fiebre, lesiones: secar con permanganato potásico o óxido de zinc).

Prevención: limitar contacto con reservorio selvático.

	4.4.1.2.4 Grupo Herpes virus

Herpes simple 1 y 2 (HSV-1 y 2)

Varicela Zóster (HVZ)
	Distribución mundial. HSV-1: Del 70 al 90% de los adultos son seropositivos ante HSV-1. la mayoría de las primoinfecciones ocurren antes de los 5 años.

HSV-2: el 20% de los adultos son seropositivos y la edad de primoinfección es la adolescencia.

HVZ: 95% de adultos son seropositivos para HVZ (han tenido varicela).

GR: inmunodeprimidos: primoinfecciones más severas, reactivaciones frecuentes y severas.


	Reservorio: Humanos infectados.

Transmisión: 

HSV-1: contacto con saliva.

HSV-2: vía sexual.

HVZ: vía respiratoria o contacto con vesículas del zóster (menos infectivo).

Susceptibles: humanos no previamente infectados.                                  
	P. Inc: HSV: 2-12 días.

HVZ: 2-3 semanas.

HSV-1: Primoinfección leve o asintomática en la primera infancia. En un 10% se manifiesta con fiebre, postración, gingivoestomatitis vesicular, queratoconjuntivitis severa, rash generalizado o meninogoencefalitis. Reactivación de infección latente: herpes labiales; infecciones severas y diseminadas en inmunodeprimidos.

HSV-2: herpes genital, primario (+ en cerviz o vulva) o recurrente (vulva y periné). Ocasionalmente meningitis aséptica. Infecciones perinatales.

HZV: primoinfección: rash papulo-vesicular en “cielo estrellado” (no uniforme) progresivo desde zona retroocular y tronco hacia l resto el cuerpo. Dura 5-7 días Neumonía o meningoencefalitis en casos severos. Reactivación: zóster metamérico.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Citología típica con Giemsa (células gigantes multinucleadas con inclusiones intranucleares) en frotis de lesiones o biopsias (indicada biopsia cerebral si sospecha de encefalitis herpética).

Serología específica y aislamiento viral.


	Sintomático (antihistamínicos, óxido de zinc o permanganato potásico tópicos)

Antiviral.

Queratoconjuntivitis primaria y queratitis recurrente: colirio de trifluridina / 2 h.  x 21d.

Herpes primario genital: aciclovir oral (400 mgrs/8h) x 10 días. Recurrente:

aciclovir oral (400 mgrs/8h) x 5 días.

Herpes mucocutáneo en inmunodeprimidos o encefalitis herpética en todos los casos: aciclovir 10 mgrs/k IV /8h. x 2-3 semanas.

Varicela: sintomático o aciclovir 20 mg/k /8h. x 5 días si inmunodeprimidos, neumonía, embarazo o adolescencia y casos severos.

Zóster: aciclovir 800 mgrs 5 veces al día durante 7-10 días.



	4.4.1.2.5 Hepatitis B 
	Hepatitis B:

Distribución universal con prevalencias AgHBs del 1-5% en Latinoamérica, Norte de Africa, Medio Oriente, India; y > 5% en ASS, SEA y China.

Unos 200 millones de portadores crónicos en el mundo.

GR: hijos de madres infectadas, homosexuales, ADVP, politransfundidos, esquistosomiasis (RR: 5, sin mecanismo conocido)


	Reservorio: portadores e infección aguda (virus en heces, saliva, leche materna, semen, secreción vaginal, LCR y sangre).

Transmisión: parenteral, transmisión sexual (hetero y homosexual), vertical (sobre todo perinatal: transmisión al 70-90% de los hijos) y ocasionalmente por artrópodos (detectado en  mosquitos, chinches y garrapatas). Posible transmisión niño a niño por úlceras cutáneas.


	P. Inc. : 45-160 días (media 60-120)

Infección aguda asintomática en 50-60% (más en niños).

Infección aguda sintomática:

Fiebre, malestar general, náuseas, vómitos, anorexia, seguidas de malestar en hipocondrio derecho, ictericia x 1-2 semanas. Exploración: hepatomegalia moderada en el 50%, esplenomegalia en el 15%, adenomegalias + adenopatía epitroclear y cervical en el 10-20%.

En 10-20%, síntomas previos de enfermedad del suero: fiebre, artralgias, rash.

En 1-3%: hepatitis fulminante con insuficiencia hepática brusca.

Evolución:

Infección crónica persistente (ICP)  en el 5-10% (más en varones, niños e inmunodeprimidos): astenia, colostasis e ictericia poco frecuentes.

Un 30% de las ICP evolucionan a infección crónica aguda (+ si inmunodeprimidos, edades 


	Sospecha clínica-epidemiológica.

Analítica: leucopenia + linfocitosis en la fase preictérica, con < 10% de linfocitos atípicos (>10% sugiere mononucleosis infecciosa); aumento de GOT y GPT, alteración de la actividad de protrombina en casos severos.

Biopsia hepática (indicada si hepatopatía crónica > 6 meses, sospecha de hepatocarcinoma) –ver tema-.

Serología: 

AgHBs: infección aguda o portador crónico.

AgHBe: Infectividad alta (indicador de replicación).


	Reposo relativo en la fase aguda

Sí ( náuseas, vómitos y anorexia: suero Dextrosa 10%.

Colestiramina oral si prurito

Tratar fallo hepático y encefalopatía hepática si presente –ver tema-

Terapia antiviral: alfa-Interferón en hepatopatía crónica activa

Prevención:

Educación general y en grupos de riesgo.

Profilaxis postexposición (en especial nacidos de madres infectadas): inmunoglobulina anti-hepatitis B 600 UI (300 en neonatos.

Vacunación: a 0-1 m y 6 m, IM: en PAI, en especial a neonatos nacidos de madres infectadas y en grupos de riesgo



	
	Unas 80.000 muertes al año y pérdida de 2 millones de AVAD.
	
	Externas o coinfección con virus delta): Astenia, ictericia fluctuante, hepatoesplenomegalia.

Evolución a cirrosis o carcinoma hepatocelular en el 50% de los casos de hepatopatía crónica activa.


	Anti-HBs: inmunidad por infección o vacunación previa.

Anti-HBc: infección subaguda o Antigua.

Anti-Hbe: menor infectividad.
	

	4.4.1.2.6 Hepatitis C
	Distribución:  Universal, más alta en PVD, en Africa Occidental llega al 20% en algunas zonas.
	Reservorio: portadores asintomáticos.

Transmisión: por transfusiones, transmisión sexual (menos  frecuente que en HVB), y por vías aún no bien conocidas (¿artrópodos?).

Susceptibles: no infectados previamente.

GR: politransfundidos, ADVP.


	P. Inc. De unas 8 semanas.

Clínica similar a la hepatitis por virus B.

El 50% evoluciona a hepatopatía crónica y el 20% desarrolla cirrosis con el tiempo.

También está relacionado con el hepatocarcinoma, posiblemente en especial en casos de conifección VHB y VHC.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica similar a VHB.

Serología: Anti-HBc 3-6 meses después del cuadro clínico y descenso del título en los siguientes 3-5 años.
	Hepatitis aguda: tratamiento sintomático.

Hepatitis crónica: alfa-Interferón.

	4.4.1.2.7 Parvovirus
	Distribución universal, mayor en PVD: 60% de seropositivos en adultos; más frecuente entre 4 y 10 años.

En el trópico hay ondas epidémicas cada 3-4 años


	Reservorio: infectados o portadores (+ niños 4-10 años).

Transmisión: vía respiratoria.

Susceptibles: + en5-15 años.


	P. Inc: 4 días.

Niños: rash en mejilla (como “abofeteado”), seguido de rash en tronco y extremidades, artralgias en un 10%.

Adultos: frecuente rash y artralgias (en >90%), hepatoesplenomegalia y linfadenopatías.

Crisis aplásica en anemias hemolíticas: en pacientes  con médula hiperproliferativa, apenas se nota; pero si el Indice reticulocitario es bajo: anemias severas.

Embarazo: abortos en el 15-20% de las infecciones (más en el 2º trimestre).


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: linfopenia, trombocitopenia, anemia.

Serología por títulos específicos de Ig M.
	Sintomático (transfusiones si precisa).

Suero hiperinmune en inmunodeprimidos.

Vacuna en anemias hemolíticas crónicas.

	4.4.1.2.8 Ebola y Marburg
	Distribución:

Ebola: Africa Central, + en Zaire.

Marburg: Africa Central, + en Uganda.
	Reservorio: selvático desconocido (primates en Marburg, roedores...), humano: pacientes con infección aguda (sangre, secreciones, semen)

Transmisión: parenteral, sexual, contacto directo con secreciones.

Susceptibles: toda la población.


	P. Inc. : 7-14 días

Algunos casos asintomáticos.

Brusco cuadro de fiebre, cefalea, mialgias y dolor abdominal severo, hiperhemia faríngea en boca y faringe, inyección conjuntival, gingivorragias, diarrea prolongada; al 5º día hematemesis, rectorragias, al 7º día rash hemorrágico y al 9º día muerte en el 50-80% de los casos.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica con leucopenia y neutrofilia con citoplasma oscuro,  aumento de transaminasas, hipoproteinemia, albuminuria.

Seroconversión y aislamiento viral en centros de referencia.


	Ingreso y aislamiento estricto.

Extremas cuidados para prevenir infección nosocomial.

Tratamiento sintomático.

Los sueros de convalecientes pueden ser útiles.

	4.4.2 Micosis

4.4.2.1 Micosis cutáneas

4.4.2.1.1 Dermatofitos

Tricofitum

Microsporum

Epidermofitum
	Distribución universal. Más frecuente en zonas tropicales y con pobre higiene.


	Reservorio: Animal (zoofílicas) y humano (antropofílicos, más frecuentes en el trópico)

Transmisión: por contacto directo e indirecto (hasta 20 meses en escamas)

Susceptibles: humanos.

GR: higiene pobre, climas húmedos y cálidos, factores genéticos (ej. Tiña imbricata)


	Tiña corporis: placas rojizas con vesículas-pústulas periféricas y curación central.

Tiña cruris: como t. corporis, localizada en pliegues perineales y triángulo de Scarpa.

Tiña pedis: formas vesículo-ampollosa, intertriginosa o hiperqueratósica.

Onicomicosis: uñas gruesas y ásperas-descamativas: del borde libre a la matriz.

Tiña imbricata: pápulas que forman escamas concéntricas (como escamas de pez).

Tiñas del cuero cabelludo:

-Favus: pústulas foliculares que se unen en cazoleta fávica, afectando a dermis y causando alopecia.

-Tonsurantes: a) zoofílica: microspora, placas grandes redondeadas descamativas con todos los pelos peládicos.

b) Antropofílica: tricofítica, placas pequeñas y múltiples, pelos sanos entre pelos enfermos.


	Sospecha clínica y epidemiológica

Muestra de queratina: aplicar KOH y visión de formas al microspcopio.


	.

Tiña capitis: 

Griseofulvina oral: 500 mgrs /6h x 4-6 semanas, 10-20 mgrs/k y día hasta que crezca el pelo.

Tiña cruris o tiña pedis: Ungüento de Whitfield (benzoico + salicílico), sulfuro de selenio o miconazol, o clotrimazol tópico.

Ketoconazol 200 mgrs/d x 4 semanas.

Onicomicosis:

Ungüento de Whitfield (benzoico + salicílico),

Fluconazol 150 mgrs/semana x 3-12 meses.



	
	
	
	-Kerion de Celso (zoofílico y geofílico): inflamaciones perifolicular confluyente formando abscesos (no en adultos).


	
	

	4.4.2.1.2 Malasezzia furfur
	Distribución mundial, más frecuente en el trópico.

Prevalencias del 10-50% de la población adulta.

Predisposición HLA y condiciones higiénicas locales.
	Reservorio: portadores, enfermos.

Contacto directo.

Susceptibles: más frecuente den 15-35 años.
	Escamas superficiales en tronco, cara y raíces proximales de extremidades: de 2 mms a varios centímetros; hiperpigmentación inicial evoluciona a hipopigmentación. Generalmente asintomática aunque con el sudor pueden ser pruriginosas.
	Con luz ultravioleta de Wood: útil en diagnóstico y localización de lesiones.

Test del celo: la cinta de celo se aplica a la superficie y se frota con la uña: al levantar se ven  las escamas adheridas: tinción con violeta de genciana o KOH + tinta.


	Sulfuro de selenio al 1-2,5% por la noche. Repetir una semana después.

Alternativas: Yodo al 2%, hiposulfito sódico al 10%, tintura de Whitfield o ketoconazol 200mgrs/d x 1 semana: una dosis cada 15-30 días previene recaídas.

	4.4.2.1.3 Piedra

Tricoporum beigelii: piedra blanca

Piedraia hortae: piedra negra


	Distribución universal, más en el trópico, en especial en Latinoamérica y SEA.


	Reservorio: humano. La piedra negra también afecta a primates.

Transmisión por contacto directo.

Humanos susceptibles: no deja inmunidad, recidivas frecuentes.
	Piedra blanca: Masas de hongos blanquecinas o pardas con superficie blanca gelatinosa, localizadas en barba u otras zonas pilosas.

Piedra negra: nódulos negros duros y adheridos, a lo largo del pelo de 1 mm de diámetro


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Raspar lesiones y examen microscópico con KOH.
	Quitar los pelos infectados.

Recidiva frecuente.

	4.4.2.2 Micosis subcutáneas

4.4.2.2.1 Cromomicosis

Phiallophora

Fonsecae

Cladosporium


	Distribución en el trópico, más frecuente en Costa Rica y Madagascar.
	Reservorio: suelos, maderas

Transmisión por cortes en la piel.

Susceptibles: humanos.


	P. Inc. : largo (¿)

Pápula que se ulcera y se sigue de una costra verrucosa que crece hasta formar lesiones que asemejan coliflores.

Complicaciones:

Extensión linfática.

Carcinoma


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Muestra cutánea tratada con KOH y observación a microscopio.
	Amfotericina B 50 mgrs IV / 48 h (total de 1,5 grs), 5-Fluocitosina 500 mgrs/6h (total de 400 grs), Fluconazol.

Si no responde, o si las lesiones son extensas y vegetantes,  tratamiento quirúrgico adyuvante.

	4.4.2.2.2 Micetomas

Eumicetomas:

Madurella grisea

Mad. mycetomatis

Phiallophora

Leptosphoeria

Acremonium

Petriellidium

Actinomicetales

Act. madurae

Act. pelletieri

Nocardia  braz.

Act. somaliensis


	Tipos de gránulos

Negros blandos

Negros firmes

Negros suaves

Negros suaves

Bl-am. blandos

Bl-am blandos

Bl-am blando

Rojo duro

Am-marrón duro

Bl-am. blando


	América

Africa e India

Trópico

Trópico

Africa, América

América, Africa

Subtrópico

Trópico

Sudamérica

Africa
	Reservorio: suelo, vegetales.

Transmisión por trauma, cortes.

Susceptibles: más si andan descalzos y en casos de inmunodeficiencia celular (mayor proliferación y destrucción tisular).
	P. Inc. : unos 6 años

Aumento indoloro de nódulos, generalmente en la planta del pie, + sudoración en superficie. Desarrollo de fístulas y gránulos negros, rojos  o blanco-amarillentos según especies.

Complicaciones:

Micetoma intraóseo por A. Mycetomatis en metáfisis de tibia: dolor y destrucción ósea.

Micetoma craneal: por Acr. Somaliensis; en bóveda craneal con proptosis y cefaleas.

Micetoma paranasal; Por Aspergillus flavus, descrito en Sudán.


	Muestra de aspiración con suero salino de la lesión tratada con KOH y Gram para diferenciar de micetomas por Actinomices (diferente tratamiento).

Mandar para cultivo en centros de referencia.
	Eumicetomas :

No responden a ningún tratamiento.

Tratamiento quirúrgico mediante amputación amplia e inyección de 1-2 mls de tintura de yodo cada 10 días durante 2 meses en cualquier área sospechosa.

 ocardia: Trimpetropín-sulfametoxazol.

Actinomicetomas:

Dapsona 100 mgrs/12 h. o cotrimoxazol  oral durante 6-9 meses.



	4.4.2.2.3 Ficomicosis

Basidiobolus: ficomicosis subcutánea

Comidiobolus: zigomicosis
	Distribución extensa en zonas tropicales
	Reservorio: suelo, heces de vertebrados e invertebrados.

Transmisión por cortes (ficomicosis subcutánea) o inhalación (zigomicosis)

Susceptibles humanos: más en hombres.


	Ficomicosis subcutánea: aumento doloroso y leñoso en muslos.

Zigomicosis: masa indolora en mucosa nasal, con edema facial.
	Analítica: eosinofilia

Análisis de muestra de la lesión, tratada con KOH y observación al microscopio.
	Yoduro potásico 600 mgrs-1 gr en 100 mls de agua, 3 veces al día; aumentar progresivamente hasta 3,3 grs/dosis.

	4.4.2.2.4 Rinosporidiasis

Rhinosporidium seboni


	Distribución tropical, más frecuente en India y Sri-Lanka; también en SEA, América y Sudáfrica.


	Reservorio: hábitat natural en agua, insectos y peces.

Transmisión por ingesta o inhalación.

Susceptibles: enfermedad profesional (ríos, corrientes, estanques), más en hombres.
	Pólipos pediculados friables, muy vascularizados, sobre superficies mucosas, en especial conjuntiva, mucosa nasal y oral.

Diseminación hematógena a vísceras, se recuperan rinosporidios en la orina.
	Biopsia de lesiones (o muestras de orina en casos diseminados), tratamiento con KOH y observación al microscopio (visualizar el esporangio).
	Quirúrgico: extirpar la masa pediculada.

	4.4.2.2.5 Esporotricosis

Sporothrix schenckii
	Distribución mundial, más frecuente en el trópico, más en Centro y Sudamérica; aparición en brotes.


	Reservorio: suelo (en heces, plantas, troncos) y en animales (caballos, o perros...)

Transmisión a través de erosión o cortes

Susceptibles: más en profesiones como agricultores, floreros... Posiblemente formas diseminadas más frecuentes en inmunodeprimidos (SIDA).


	P. Inc: 7-14 días

Lesión inicial nodular (chancro cutáneo indoloro de 1,5-2 cms de diámetro) cuyo centro se necrosa (con costra o secreción purulento-mucosa central) seguida de extensión linfática dando una linfangitis ascendente con gomas secundarios que se ulceran.

Esporotricosis pulmonar primaria: por inhalación de esporas.

Esporotricosis diseminada por extensión hematógena: lesiones cutáneas diseminadas, afectación visceral ocasional, periostitis, osteomielitis, sinovitis.


	Demostración del hongo en el exudado.

Cultivo en medio glucosado a 24º o en medio de Sabouraud (posible en el trópico rural)

Serología: intradermorreacción de esporotriquina.

seroconversión
	Yoduro potásico 600 mgrs-1 gr en 100 mls de agua, 3 veces al día; aumentar progresivamente hasta 3,3 grs/dosis.

	4.4.2.3 Micosis profundas

4.4.2.3.1 Histoplasmosis

4.4.2.3.1.1 Histoplasma capsulatum


	H. capsulatum: en América tropical, SEA y Papúa Nueva Guinea: hasta 10% se seroprevalencia, menos frecuente (casos esporádicos en Medio Oriente, India y Pacífico

En general, unos 200.000 nuevos casos al año.


	Reservorio: suelo, heces de aves y murciélagos.

Transmisión por inhalación.

Susceptibles: + en personas expuestas en cuevas o granjas. No deja inmunidad protectora.

FR: inmunodeficiencia: formas diseminadas.
	H. capsulatum:

P. Inc. : 10-18 días, 3-7 días en reinfecciones.

Fase aguda: astenia, cefalea, fiebre, mialgias, lumbalgia, coriza, tos. Puede debutar con fiebre alta, escalofríos y diseña.

Forma pulmonar benigna: asemeja lesiones radiológicas de tuberculosis: nódulos diseminados, aumento hiliar y aumento de la trama broncovascular, x 3 sem

Evolución: recuperación total (con marcas calcificadas radiológicas) o infección crónica con lesiones fibrosas (similar a la tisis Tbc), formas mediastínicas (similar al linfoma) o forma intersticial (como tuberculosis miliar).

Forma diseminada:

Fiebre, astenia, sudoración, debilidad, ( peso.

Afect. Medular: pancitopenia y fiebre (DD con Kala-Azar). Afectación adrenal: cuadro de Addison.

Afectación de mucosas: ulceraciones en lengua, boca y orofaringe. Afectación de la piel: pápulas o lesiones ulcerativas.

Examen en fresco del esputo y de muestras cutáneas: tinción con PAS y nitrato de plata. Biopsias de lesiones y examen citológico en frotis o en centros de referencia. Cultivo de muestras en medio de Saboureaud (a 25º: forma micelar, a 37º: forma de levadura).

Serología: intradermorreacción a la histoplasmina.

Seroconversión y títulos de anticuerpos por diferentes técnicas.


	Reposo.

Si cavidades de paredes finas: No precisa tratamiento.

Si paredes gruesas: Itraconazol 200 mgrs/d durante 9 meses o Amfotericina B 0,6 mgrs/k y día IV x 7 días o Ketoconazol 200 mgrs/d y hasta 1200 mgrs/d si es necesario.

En casos diseminados (inmunodeprimidos): Amfotericina B 0,6 mgrs/k y día IV x 7 días seguido de 0,8 mgrs/6h IV hasta dosis total de 10-15 mg/k. O Itraconazol 300 mgrs/12h x 3 días y seguir con 200 mgrs/12h x 12 semanas, + 200 mgrs/d de por vida en SIDA.

	4.4.2.3.1.2 Histoplasmosis africana
	H. duboisii: en Africa Central y del Oeste, Sahel.
	Reservorio: suelo, heces de aves y murciélagos.

Transmisión por inhalación.

Susceptibles: + en personas expuestas en cuevas o granjas. No deja inmunidad protectora.

FR: inmunodeficiencia: formas diseminadas
	H. duboisii: 

Formas cutáneas: granulomas nodulares, circinados, ulcerativos, eczematoso o en forma de abscesos, + halo hiperpigmentado.

Fectación ósea: a menudo asintomáticos (hallazgo Rx), Fracturas patológicas, abscesos que se abren a piel.

Otras:

Complicaciones neurológicas: compresión de médula espinal.

Adenomegalias regionales o generalizadas.

Lesiones viscerales en hígado, bazo, vejiga e intestino delgado.

Rara afectación miliar en pulmones.

Examen en fresco del esputo y de muestras cutáneas: tinción con PAS y nitrato de plata.

Biopsias de lesiones y examen citológico en frotis o en centros de referencia.

Cultivo de muestras en medio de Sabouraud (a 25º: forma micelar, a 37º: forma de levadura).

Serología: intradermorreacción a la histoplasmina.

Seroconversión y títulos de anticuerpos por diferentes técnicas.


	Reposo.

Itraconazol 200 mgrs/d durante 9 meses o Amfotericina B 0,6 mgrs/k y día IV x 7 días o Ketoconazol 200 mgrs/d y hasta 1200 mgrs/d si es necesario.

En casos diseminados (inmunodeprimidos): Amfotericina B  0,6 mgrs/k y día IV x 7 días seguido de 0,8 mgrs/6h IV hasta dosis total de 10-15 mg/k. o Itraconazol 300 mgrs/12h x 3 días y seguir con 200 mgrs/12h x 12 semanas, + 200 mgrs/d de por vida en SIDA.

	4.4.2.3.2 Coccidioidomicosis

Coccidioides inmitis


	Endémico en el sur de EEUU, norte de Méjico, Chaco argentino, Paraguay y Oeste de Venezuela.

Más frecuente en adultos inmigrantes (más casos diseminados) 


	Reservorio: roedores, expulsión en secreciones.

Transmisión por inhalación o traumas cutáneos.

Susceptibles: más en inmigrantes, raza negra y oriental.


	P. Inc. : 28 días.

Asintomático en el 60%.

Forma pulmonar similar a tuberculosis.

Formas diseminadas en inmunodeprimidos con lesiones cutáneas, adenopatías, extensión visceral: hígado, bazo, riñón, huesos, meninges: meningitis granulomatosa difusa que puede obstruir el LCR y también extenderse al cerebro (granulomas parenquimatosos). 


	Análisis de muestras –esputos o lesiones, biopsias- mediante OHNa  + tinta china, y observación al microscopio.

Reacción a coccidioidina.

Títulos de anticuerpos o seroconversión.
	Pulmonar: Fluconazol200-400 mgrs/d x 12-18 meses  o Itraconazol 200 mgrs//12 h x 12-18 meses; alternativa: ketoconazol 3200 –1200 mgrs/día x 12-18 meses?

Meningitis y formas diseminadas: Fluconazol o Amfotericina B 0,6 mgrs/k y día IV x 7 días seguido de 0,8 mgrs/6h IV hasta dosis total de 10-15 mg/k.



	4.4.2.3.3 Paracoccidioidomicosis
	Desde el sur de Méjico hasta el paralelo sur 32º; más en zonas boscosas y húmedas.


	Reservorio: en suelo, vegetales.

Transmisión por inhalación o por microtraumas (pelos, encías...)

Susceptibles: más en hombres de 30-50 años, y en mujeres < 20 o > 50 (por el efecto protector de los estrógenos).


	P. Inc. : 5-9 años.

4 formas clínicas:

Lesiones orales: lesión primaria en mucosa nasal o geniana (menos frecuentes en recto o conjuntiva); seguida de estomatitis severa ulcerativa y dolorosa, labios trombiformes, base de la lengua moriforme, edema, granulaciones y ulceraciones orales.

Lesiones cutáneas: granuloma ulcerado y con costra amarillenta por extensión de lesiones  en mucosas o por autoinfección.

Lesiones linfáticas: linfadenopatías cervicales dolorosas, adheridas y a veces con fístulas; poliadenipatías sistémicas (intestinales. síndrome pierde-proteína).

Lesiones viscerales: hígado, bazo, intestinos, pulmón, meninges.


	Proceso de muestras de lesiones con azul de lactofenol y examen microscópico de las formas fúngicas típicas.

Serodiagnóstico por intradermorreacción y por títulos de anticuerpos.
	Ketoconazol 200-1200 mgrs/día durante 90 días.

Alternativas: Itraconazol, cotrimoxazol, miconazol.



	4.4.2.3.4 Blastomicosis


	Distribución en el trópico americano y más esporádico en Africa.


	Reservorio: en suelo.

Transmisión por inhalación.

Susceptibles humanos, más en hombres.
	P. Inc. : 2-6 meses

Lesión pulmonar que remeda clínica y radiológicamente a la tuberculosis.

Forma cutánea en cara, manos y piernas, o en mucosas oral y faríngea: pápulas, pústulas, nódulos, placas verrucosas o abscesos subcutáneos fistulizados.

Lesiones óseas: osteolísis, más  en costillas y vértebras. Prostatitis, orquiepididimitis.


	Tinción de esputo o frotis de lesiones, con azul de lactofenol y diferenciar las levaduras de 5-15 micras.

Cultivo en medio de Sabouraud.

Serología

Intradermorreacción.
	Ketoconazol 200-1200 mgrs/día durante 90 días.

Alternativas: Itraconazol, cotrimoxazol, miconazol.

	4.4.2.4 Micosis oportunistas

4.4.2.4.1 Candidiasis


	Distribución universal.

Principal infección oportunista en inmunodeprimidos.


	Reservorio: flora saprofita en tracto gastrointestinal

Proliferación e invasión sistémica  por inmunodeficiencia, técnicas invasivas o administración de antibióticos de amplio espectro.

Susceptibles: inmunodeprimidos, diabéticos, malnutridos, neonatos, tratamiento corticoide...


	Formas clínicas:

Lesiones mucosas:

Mucosa oral (Muguet): Placas cremosas en mucosa orofaríngea, adherentes al epitelio, al quitarlas dejan base eritematosa; da sabor metálico, a veces dolor, puede extenderse a esófago: disfagia.

Lesiones cutáneas: en pliegues y zonas de roce, más en obesos: zonas eritematosas, pruriginosas, a veces, descamadas, características vesículo-pústulas periféricas.

Uñas: onixis en lámina ungueal desde la matriz hacia el borde; frecuente perionixis: inflamación y pus blanquecino.

Candidiasis sistémica: afectación dl tracto urinario (candiduria asociada a sonda uretral), endoftalmitis, retinitis, endocarditis, afectación pulmonar secundaria, candidemia con nódulos de 0,5-1 cm en tronco y extremidades.
	Muestras de piel, orina, secreción vaginal, mucosas: visión directa o tras tinción con Gram (Gram +): visión de levaduras de 2-4 micras, a veces con pseudohifas.

Cultivo en medio de Sabouraud a 35-37º: crecen en 24-48 horas.

Serología e intradermorreacción.
	Candidiasis oral: Nistatina o clotrimazol tópico; alternativa: ketoconazol o fluconazol.

Candidiasis profunda o sistémica: Amfotericina B o fluconazol. Alternativa: ketoconazol 600-1200 mgrs/día.

SIDA: seguir con profilaxis secundaria: fluconazol 100 mg/sem.

	4.4.2.4.2 Mucormicosis

Mucor

Absidia

Rhizopus

Actinomucor


	Distribución universal. Afectación de inmunodeprimidos, en especial diabéticos.
	Reservorio: flora saprofita orofaríngea y gastrointestinal.

Proliferación e invasión en situaciones de inmunodeficiencia y en acidosis diabética.


	Forma rinocerebral: infiltración del seno nasal, progresión al paladar y al ojo y cerebro (generalmente fatal en 1-2 semanas).

Forma pulmonar: cutáneas (secundarias a quemaduras o quirúrgicas), gastrointestinal (más frecuente en malnutridos)


	Identificación de hifas septadas de muestras de lesiones al microscopio directamente o tras tinción con Gram.
	Amfotericina B: aumento rápido hasta 0,8-1,5 mg/k y día IV; al mejorar, cada 6 horas; dosis total de 2,5-3 grs.

	4.4.2.4.3 Aspergilosis


	Distribución  universal. Afectación de alérgicos, bronquíticos e inmunodeprimidos
	Reservorio: en aire y suelo.

Transmisión por inhalación de esporas.

Susceptibles: alérgicos a las esporas, bronquíticos crónicos, tuberculosos con cavidades pulmonares, inmunodeprimidos.


	Forma alérgica: alveolitis pulmonar alérgica: broncoespasmo, eosinofilia.

Asociada a EPOC: colonización de secreciones mucosas, fiebres recurrentes, tos, infiltrados pulmonares, hemoptisis; evolución a fibrosis, a bronquiectasias.

Colonización de cavidades pulmonares tuberculosas o cancerosas (aspergiloma), o del oído externo.

Aspergilosis invasiva en inmunodeprimidos o tras infección por Pseudomonas: 

Bronconeumonía necrotizante en parches.

Infarto pulmonar hemorrágico.

Invasión de cerebro, de riñón...


	Identificación de hifas septadas de muestras de lesiones al microscopio directamente o tras tinción con Gram.

Eosinofilia en sangre y en esputo.

IgE y precipitinas para Aspergilus.
	Forma alérgica: no precisa tratamiento antifúngico. Tratar broncoespasmo.

Forma pulmonar en EPOC y aspergiloma: Itraconazol  600 mgrs/6h x 4 d seguidos de 200-400 mg/6h durante 1 año (eficacia discutida).

Forma invasiva, diseminada:  Amfotericina B: aumento rápido hasta 1-1,5 mg/k IV hasta dosis total de 2- 2,5 grs. Asociar rifampicina en casos resistentes.

	4.4.2.4.4 Criptococosis

Cryptococcus neoformans


	Distribución  mundial.

Afecta más a inmunodeprimidos.


	Reservorio: en suelo, frecuente en excrementos de paloma.

Transmisión por inhalación.

Susceptibles: inmunodeprimidos.


	Forma pulmonar: generalmente asintomáticos. Clínica de infección subaguda (fiebre, dolor pleurítico, tos).

Forma neurológica: 

Meningoencefalitis: cefalea intensa, ( nivel de conciencia, alteraciones oculares, signos meníngeos.

granulomas localizados cerebrales o medulares; 

Otros tejidos: 

piel: lesiones acneiformes que se extienden y se ulceran, huesos: lesiones dolorosas


	Radiología: infiltración densa en campos inferiores, generalmente sin aumento hiliar. Algunas formas miliares.

Muestras (LCR, esputo, otras): sedimento, tinción con Gram, azul de toluidina o tinta china.

Cultivo en medio de Sabouraud.


	No meníngea: Amfotericina B  0,5-0,8 mgrs/k/d IV hasta repuesta clínica + fluconazol 400 mgrs/6h. x 8-10 semanas.

Meningitis: Amfotericina B 0,5-0,8 mgrs/kg. y día IV + fluocitosina 37,5 mg/kg/6h VO. hasta respuesta. Profilaxis secundaria con fluconazol en VIH+.



	4.4.3 Infecciones Bacterianas

4.4.3.1 Gram positivos

4.4.3.1.1 Estreptococos

4.4.3.1.1.1 Estrep. betahemolíticos

4.4.3.1.1.1.1 A: Pyogenes

4.4.3.1.1.1.2 B: Agalactie

4.4.3.1.1.1.3 D: Enterococus


	Distrib. Universal. Más frecuente y mayor morbimortalidad en PVD


	Reservorio: humano: floras saprofitas en diferentes localizaciones.

Transmisión entre humanos y proliferación e invasión según factores inmunes y otros.

Susceptibles según grupos de riesgo.
	Diferentes formas clínicas a través de mecanismos de evasión inmune (proteína M: evita adhesión al macrófago), toxocidad (toxinas y enzimas) y efectos ni supurativos por reacciones cruzadas e inmunocomplejos.


	Muestras según tejidos afectados: tinción Gram, identificación al microscopio (cadenas de cocos) y cultivos en agar sangre: colonias grisáceas de 1 mm, con halo de hemolisis beta. (Mayor). 
	Penicilina G o V.

Alternativa: Eritromicina.

Enterococos resistentes: Rifampicina, Vancomicina.



	4.4.4 
	Reservorio: flora nasofaríngea (15-20%, + en niños de 5-10 años)

Transmisión directa e indirecta.
	Faringitis + adenitis dolorosa + exudado blanquecino.

Escarlatina: rash eritematoso difuso + líneas de Pastia en pliegues (tronco(EE), descama  al 7º día. Enantema, lengua en frambuesa, eosinofilia.

Erisipela: área inflamada-eritematosa, +fiebre, escalofríos y toxemia.

Pioderma: impétigo; +úlcera profunda: ectima.

Complicaciones: Fiebre reumática –ver tema- y glomerulonefritis –ver tema-

	4.4.5 
	Reservorio: flora tracto gastrointestinal bajo y genital femenino (2-40%).

Transmisión intraútero o por canal del parto (+ frecuente si hubo complicaciones obstétricas y en prematuros).
	Primeros 5 días de vida: septicemia, meningitis, neumonía.

7º día- 3er mes: bacteriemia +/- meningitis, osteomielitis (+ en húmero proximal).

Puerperio madre: sepsis puerperal + endometritis

Inmunodeprimidos: pielonefritis, neumonías, meningitis.

	4.4.6 
	Reservorio: flora oral y tracto gastrointestinal.

Invasión por técnicas diagnósticas y ( defensas.
	Endocarditis en ancianos con enfermedad predisponente, y en ADVP.

Infecciones del tracto urinario en mujeres sanas (2-3% de las ITU), tras sondajes o tras tratamiento antibiótico.

Infección intraabdominal: 10-25% de los abscesos intraabdominales.

Infección de tejidos blandos, sobreinfección de quemaduras, de úlceras de decúbito, de heridas.

	4.4.6.1.1.1 Estrep. no betahemolíticos


	Distribución universal. Mayor morbimortalidad en PVD. Quizás, Estrept. pneumoniae sea la primera causa de muerte o por enf. Infecciosas.
	Reservorio en flora oral o faríngea.

Invasión y proliferación por déficit de defensas o sobreinfecciones.
	Según especies.
	Muestras según tejidos afectados: tinción Gram, identificación al microscopio (cadenas de cocos) y cultivos en agar sangre y chocolate: colonias grisáceas de 1 mm, con halo de hemolisis alfa (menor). 
	Según especies y antibiograma.

	4.4.6.1.1.1.1 Estrep. viridans
	Reservorio: flora saprofita en cavidad oral.
	Endocarditis sobre valvulopatías.

Infecciones supurativas: abscesos cerebrales, respiratorios, óseos, cutáneos.
	Penicilina G o V + Gentamicina.

	4.4.6.1.1.1.2 Estrep. Pneumoniae (Neumococo)

(capsulado)
	Reservorio: en el 5-7% del tracto  respiratorio superior de adultos sanos. 
	Neumonías –ver tema-

Meningitis –ver tema-

Otitis media –ver tema-

Otras: endocarditis, artritis, peritonitis.
	Penicilina G.

Resistentes (20-60%): cefalosporinas 3ª gen. , amox.-clavulámico, vancomicina, cotrimoxazol.

Prevención: vacunación en grupos de riesgo, Penicilina benzatina mensual. 



	4.4.6.1.2 Estafilococos

Estafilococo áureus

Estafilococo epidermidis

Estafilococo saprohyticus


	Distribución universal. Mayor morbimortalidad en PVD.


	Reservorio: saprofitos en cavidad nasal (en el 20-40% de la población), en vagina (10% de mujeres, + durante la menstruación) y en recién nacidos (área perineal, piel y, a veces, tracto gastrointestinal).

Transmisión por contacto directo e indirecto, extensión por traumas y ( defensas cutáneas.

Susceptibles: más en inmunodeprimidos, debilitados y en edades extremas. TSS: uso de tampones.


	Infecciones cutáneas:

Sin rash: foliculitis, forúnculos, impétigo (en PVD, el 80% de los impétigos: 10% por Estrep. Grupo A), hidrosadenitis, mastitis.

Con rash: Enfermedad de Ritter (“Scladed skin síndrome”) en neonatos y niños: bullas extensas, descamación y piel roja, húmeda, con riesgo de hipovolemia e infecciones secundarias.

Toxic Shock Síndrome (TSS):

Rash rojo intenso, secreción vaginal, toxemia, hipotensión y shock.

Septicemia y endocarditis –ver tema-

Pericarditis, neumonías (postgripal), osteomielitis, artritis y bursitis sépticas, piomiositis tropical –ver tema- 

E. epidermidis: endocarditis, infecciones por técnicas invasivas.

E. saprofíticus: infecciones urinarias en mujeres en edad fértil.


	Muestras según tejidos afectados: tinción Gram, identificación al microscopio (racimos de cocos) y cultivos en agar sangre y chocolate (si heces: Sal-manitol): colonias amarillentas. Diferenciación de especies por test de coagulasa. (Simple de realizar, factible en el trópico rural).
	Meticilín-sensibles: Cloxacilina, Cefotaxima.

Meticilin-resistentes: vancomicina.

Impétigo e infecciones superficiales:

Antisépticos: povidona yodada, clorhexidina o vioform 2% en crema de zinc (barato y eficaz ante estafilococo, estreptococo y cándida); 

Antibióticos tópicos: ácido fusídico, neomicina, gentamicina (ojo a las dermatitis de contacto)

Infecciones graves y resistentes: Penicilina o Vancomicina + Aminoglicósidos o Rifampicina.

	4.4.6.1.3 Bacillus (ántrax)

B. antracis

B. cereus


	Distribución universal aunque más frecuente en Africa y Asia tropical.


	Reservorio: en tierra, abono, pelos, pieles (forma esporulada). Patógeno habitual en ganado, ovejas, cabras, cerdos.

Transmisión por inhalación, ingesta, o paso a través de la piel ulcerada.

Susceptibles: más en grupos de riesgo como ganaderos.


	Pápula pruriginosa que se sigue 24-48 horas después de úlcera rodeada de vesículas no dolorosas y escara necrótica negruzca y edema.

Se localiza en zonas expuestas, brazo, cara, cuello.

Formas pulmonares y gastrointestinales fatales.
	Sospecha clínico-epidemiológica.

Toma de muestras (pus, escara, fluido de la úlcera, esputo, sangre, otros): ojo, muestras de alto riesgo en su manipulación: Visión directa tras fijación con permanganato potásico y tinción Gram o con azul de metileno policromo de Loeffler.


	Penicilina G sódica, 2 millones de unidades/6h. hasta que disminuya el edema; seguir con penicilina oral.

Alternativas: Eritromicina, cloranfenicol.

Prevención: vacunación en grupos de riesgo.

	4.4.6.1.4 Listeria

L. monocytógenes


	Distribución universal. 
	Reservorio en tierra, heces de animales y humanas (1%).

Transmisión: tres tipos: De animales al hombre (zoonosis) por contacto con mastitis de vacas, con su leche,  mediante ingesta de carne infectada o contacto directo.

Invasión desde el tracto gastrointestinal.

Transmisión de madre a hijo.

Susceptibles: enfermedad profesional (zoonosis) o inmunodeprimidos, embarazo, ancianos (invasión).


	Infecciones del embarazo: asemeja pielonefritis, generalmente autolimitada.

Granulomatosis infantoséptica: por infección intraútero, abscesos diseminados y/o granulomas multiorgánicos, pápulas en tronco y EE, que a veces se ulceran.

Septicemia: fiebre, escalofríos en recién nacidos tras infección perinatal y en adultos inmunodeprimidos.

Meningoencefalitis: meningitis en el neonato (diferenciar de Estr. B) y en el adulto frecuente en cirróticos, inmunosupresión y enfermedades debilitantes.

Infecciones locales: cutáneas, oculares, otros: tejidos blandos, artritis, endocarditis, linfadenitis.


	Muestras: exudados (conjuntival, abscesos, úlceras), LCR, sangre; tinción con Gram: bacilo Gram positivo con motilidad rotatoria a 18-22º. Cultivo en agar sangre a 4º (para diferenciar de infecciones múltiples). Colonias pequeñas con halo de betahemólisis.


	Ampicilina 1-2 grs IV/6 h (10-20 mg/k en niños).

Alternativa: Cotrimoxazol IV u oral a dosis altas.

	4.4.6.1.5 Corynebacterias

4.4.6.1.5.1 C.  Diphteriae (Difteria)

Gravis

Intermedius

Mitis
	Distribución universal, más frecuente en PVD (menor cobertura vacunal, menor accesibilidad a servicios de salud). Proporcionalmente menos frecuente en Africa: por posible inmunidad cruzada protectora por otras Corynebacterias cutáneas. Aumento en Europa oriental y ex URSS. Formas cutáneas más frecuentes en el trópico.


	Reservorio: portadores (vacunados) y enfermos.

Transmisión por droplets y contacto con secreciones nasofaríngeas o lesiones cutáneas.

Susceptibles: no vacunados, vacunados expuesto a grupo mitis.

GR: ( nivel económico, higiene, acceso a servicios de salud, contacto con animales infectados, ADVP, inmunodeprimidos (endocarditis)


	P. Inc. : 2-6 días.

Difteria nasal: secreción nasal mucopurulenta espesa + irritación de piel del labio superior y orificios nasales + membrana cremosa amarillenta en la nariz.

Difteria tonsilar: estructura mucosa en amígdalas que avanza y se hace grisácea y gruesa, a veces sobrepasando el pilar anterior. Clínica de disfagia, irritación laríngea, náuseas y vómitos; más fiebre y linfadenopatías dolorosas locales en triángulo cervical anterior.

Difteria faríngea: extensión de la membrana hacia la úvula, paladar blando y pared faríngea. Generalmente + edema de cuello (“cuello de toro”) + adenopatías + fiebre, gran debilidad general.

Difteria laríngea y bronquial: disfonía, estridor inspiratorio y espiratorio; disnea y cianosis. 

Otras: miocarditis, difteria cutánea


	Frotis faríngeos, nasales o cutáneos: Tinción Gram (bacilos Gram +vos no móviles) pleomórficos; estructuras granulares con tinción de Albert.

Cultivo en agar sangre de telurita o el medio de Tinsdale; test de virulencia: método de precipitación en gel de Ekel.
	Toxina antidiftérica: test intradérmico o conjuntival previo (si toxina heteróloga), seguidos de 20.000 U si no hay trombopenia o 80.000-100.000 si la infección es extensa (traspasa amígdalas).

Eritromicina  o Penicilina.

Puede requerir traqueostomía urgente.

Prevención: vacunación en PAI.

	4.4.6.1.5.2 Otras Corynebacterias
	Factores de riesgo
	Especie
	Clínica
	
	

	4.4.6.1.5.3 
	Contacto con vacas

Contacto con ovejas

Sanos

Sanos

Valvulopatías o prótesis

Inmunosuprimidos

¿?

Inmunosuprimidos

Inmunosuprimidos

Sanos


	C. ulcerans

C. pseudotuberculosis

C. hemolyticum

C. pyogenes

C. pseudodiphterium

C. equi

C. bovis

C. xerosis

C. grupo JK

C. minethisenum
	Faringitis, amigdalitis

Linfadenitis recidivante

Faringitis, abscesos cerebrales, inf. Cutáneas

Inf. cutáneas

Endocarditis

Neumonía

Alt. neurológicas

Bacteriemia

Bacteriemia

Eritrasma (similar a tiña cruris sin borde elevado)
	
	

	4.4.6.2 Bacterias Gram negativas

4.4.6.2.1 Neisseria meningitidis (Meningococo)

13 grupos por seroaglutinación: A, B, C, D, X, Y, Z, 29E,W135,H,I,K,L.


	Distribución: grupos A y C: epidémicos, más frecuentes en el cinturón de la meningitis (10-12º norte en Africa) por efecto de vientos del norte con polvo del Sahara.  Grupos B:  endémico, más frecuente en países ricos.


	Reservorio: en vías respiratorias de portadores –transitorios, intermitentes o crónicos- (5-30% de la población, duración media de 9 meses: durante epidemias aumenta al 70-80% aunque no está clara su relación)

Transmisión: por vía aérea (otras: sexo oral.)

Susceptibles : si daño en mucosa respiratoria, sequedad, alteraciones inmunológicas (alteración del complemento), asplenia (ej. : en anemia falciforme).


	Meningococemia: rash petequial  (desde sólo en conjuntiva tarsal, hasta diseminado en tronco y EE y confluente en zonas equimóticas, se correlaciona con trombopenia), dolores musculares generalizados ( a veces mialgias intensas), shock séptico frecuente, síndrome de Waterhouse-Friederischen (necrosis suprarrenal y síndrome de Addison), Coagulación Intravascular Diseminada.

Meningitis: irritación meníngea, tensión en fontanela en lactantes (no si ( vómitos: Deshidratación), signos focales y convulsiones.

Otros: fallo miocárdico, pericarditis, artritis (5-10%), uveítis, meningococcemia crónica, neumonías.


	Estudio de portadores: Frotis faríngeo y cultivo.

Meningococemia: analítica en sangre (leucocitosis, signos de CID), hemocultivos en agar chocolate o medio de Thayer-Martin al 5-10% de CO2 (vela).

Punción de lesiones petequiales: extensión y tinción Gram, cultivos en agar chocolate o medio de Thayer-Martin al 5-10% de CO2 (vela).

Meningitis: punción lumbar, examen del LCR –ver tema-.

Detección antigénica en LCR o en orina.
	Ingreso y aislamiento respiratorio hasta 24 h. postratamiento.

Monitorizar situación y neurológica.

Penicilina G sódica 300.000 U/l/día IV, hasta 24 millones UI/día.

Si alergia: Cloranfenicol 100 mg/k y día (hasta 4 grs/día).

En situaciones especiales (epidemias): cloranfenicol oleoso (tianfenicol) 3 grs dosis única.

Prevención: Quimioprofilaxis de contactos en casos endémicos: Rifampicina 600 mgrs/12h x 2d (10mg/k/12h en niños).

Vacuna:  para grupos A, C y W135 en situaciones epidémicas (menos eficaz en niños < 18 meses)



	4.4.6.2.2 Neisseria gonorroeae (Gonorrea)


	Distribución universal, más frecuente en PVD.

Prevalencias del 7-8% e incidencias del 3-15% en edad sexualmente activa de PVD.


	Reservorio: infectados asintomáticos hasta x 6 meses; casos clínicos no tratados.

Transmisión sexual (de hombres a  mujeres: 50%, de mujeres a hombres: 20%), otras: orogenital (faringitis), sexo anal (formas anorectales), indirecto (vulvovaginitis en adolescentes).

Transmisión vertical: oftalmía neonatorum.

Susceptibles:  no deja inmunidad protectora.


	P. Inc. : 2-7 días

Hombres: Asintomáticos: 5%. Resto: disuria, exudado purulento uretral (sin tratar, hasta 6 meses). Complicaciones: prostatitis, linfangitis del pene, absceso periuretral, epididimitis, estenosis uretrales.

Mujeres: 65% asintomáticas, flujo vaginal, disuria, polaquiuria, dolor en hemiabdomen inferior. Complicaciones: Enfermedad Inflamatoria Pélvica en el 10-20%  y secuelas de esterilidad; perihepatitis (síndrome de Fitz-Hugh-Curtis) por extensión del gonococo desde la trompa hasta cápsula hepática o por diseminación hematógena.

Infección gonocócica diseminada: poliartralgia migratoria, rash en el 5-40% en EEII (pústulas sobre base eritematosa)

Otras (según vías de transmisión): proctitis, faringitis, oftalmía neonatorum.


	Muestra (exudado uretral, cervical, rectal, conjuntival, pústulas, líquido sinovial): tinción con Gram (diplococos intracelulares  indistinguibles de N. Meningitidis), cultivo en medios enriquecidos (MNYC o medio no selectivo de agar chocolate).
	Uretritis gonocócica no complicada:

Si gonococos resistentes a penicilina (GRP)  < 1%: Penicilina procaína 4.8 mill UI IM ( o 3 grs de amoxicilina vo.) + 1 gr de probenecid oral.

Si > 1 % GRP (la mayoría de PVD): Espectinomicina 2 grs IM dosis única o Ciprofloxacina 500 mgrs dosis única, Cefixima, Ceftriaxona.

Alternativas: Kanamicina 2 grs IM dosis única o Cotrimoxazoil x 3 días

Tratamiento sindrómico –ver tema-: Seguir con tratamiento para clamidia: doxiciclina 100 mg/12h x 7 días o Eritromicina 500 mgrs/6h. x 7 días.

Prevención :  Educación, métodos barrera, diagnóstico y tratamiento sindrómico precoz.



	4.4.6.2.3 Enterobacterias


	Géneros de enterobacterias
	Clínica
	
	
	

	4.4.6.2.4 
	Salmonada

Shigella

Escherichia

Proteus

Enterobacter

Klebsiella

Serratia

Morganella

Erwinia

Providencia

Hafnia

Edwardsiella

Citrobacter

Arizona
	Enterocolitis, fiebres entéricas

Disentería

Diarrea, ITU

ITU

Septicemias nosocomiales

Neumonía, ITU nosocomiales

Septicemias nosocomiales

Infecciones nosocomiales

Abscesos, meningitis, ITU

Infecciones nosocomiales

Infecciones nosocomiales

Gastroenteritis aguda

Infecciones nosocomiales en inmunodeprimidos


	
	
	

	4.4.6.2.5 Salmonellas no typhi

S. enteritidis (vi+, Ag O y Ag H: > 1600 serotipos):

Paratiphy A

Schotmulleri (B)

Hirschfeldi (C)

Sondai

Otras

S. cholera-suis ( 1 serotipo)


	Distribución universal, más frecuente en condiciones pobres de higiene (PVD) y en climas tropicales (mayor supervivencia en el ambiente).

En relación con endemias tropicales como Esquistosomiasis mansoni y haematobium. Zoonosis en aumento en zonas urbanas de PVD (explotación comercial ganadera).


	Reservorios: en humanos (paratyphi A y C), en animales (según especies) y algunas especies sin preferencia de huésped (S. Tiphimurium).

Transmisión fecal-oral, por ingesta de alimentos contaminados; por contaminación del agua y concentración en vectores pasivos como mariscos o ranas.

Susceptibles: no deja inmunidad cruzada.
	Enterocolitis salmonelósica: P. Inc. : 6-48 horas.

Náuseas, vómitos, dolores abdominales difusos, diarrea líquida; a veces cefalea, mialgias, fiebre de hasta 38º, escalofríos.

Cede en 48-72 h sin tratamiento. Portadores crónicos en heces (5% de niños, 1% de adultos).

Complicaciones: bacteriemia con infecciones a distancia: tejidos blandos, aneurismas vasculares, infartos óseos (HbS), discitis, colecistopatías, ITU.

Fiebre entérica (ver fiebre tifoidea) con menor P. Inc: 4-5 días, generalmente corta y buena evolución y menos complicaciones. 


	Sospecha clínico y epidemiologíca.

Examen de heces: directo: moderada leucocitosis y presencia de hematíes.

Analítica de sangre habitualmente normal.

Cultivo de heces, hemocultivo.
	Rehidratación –ver tema-

Tratamiento antibiótico no indicado, excepto si edad extrema, bacteriemia malnutridos, enfermedad predisponente o en inmunodeprimidos: cotrimoxazol 160/800 cada 12 horas (8/40 mg/k c.12h.) o Ampicilina 2-4 grs/d en 4 dosis x 5 días (50-100 mg/k en niños) o, si están disponibles, ciprofloxacino o norfloxacino.

	4.4.6.2.6 Salmonada typhi (Fiebre tifoidea)
	Más frecuente en PVD con pobres condiciones higiénicas.
	Reservorio: enfermos (1ª-4ª semana) o portadores: S. Typhi en heces y orina.

Transmisión fecal-oral o por aguas contaminadas; 4 Fs: “fingers, foods, flies, faeces”.

Susceptibles: no deja inmunidad, dosis infectiva de > 1 millón de microorganismos.


	Fiebre tífica y paratífica:

P. Inc. : 2-3 semanas

Pródromos: Cefalea, malestar general y mialgias x 1 sem. , seguidos de

Periodo de incremento febril con estreñimiento, exantema (macular en tronco x 2-3 días), hepatoesplenomegalia, diarrea disentérica ocasional.

Periodo de apogeo: fiebre contínua recurrente, bronquitis + roncus / sibilancias, estupor, somnolencia, facies abotargada, bradicardia, sequedad, heces diarreicas, hinchazón y timpanismo en FID, nefrotifus (Fracaso renal agudo de mal pronóstico).

Fase de remisión: en la 3ª semana, descenso de la fiebre y mejoría clínica.

Complicaciones: (sospechar si taquicardia):

Hemorragia intestinal (3%)

Perforación (3%)

Fallo cardíaco

Abscesos, meningitis, artritis, polineuritis y alopecia tardías.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: leucopenia + monocitosis relativa; anemia en la 3ª semana, trombopenia frecuente.

Orina: proteinuria transitoria.

Heces: predominio de PMN y monocitos.

Elevación transitoria de transaminasas.

Cultivos: coprocultivos (35-65% +vos en las 2ª-4ª sem), hemocultivos (80-90% +vos en la 1ª sem), aspirado medular (90% +vos desde la 2ª sem); otras: enterotest, orina, “skin-snips” de las máculas rosáceas.

Serología: Vidal test: no específico en áreas endémicas.
	Evitar AAS.

Tratamiento antibiótico: Ciprofloxacino, ceftriaxona, cloranfenicol 15-20 mg/k inicial + 50 mg/k divididas en 4 dosis, cuando (fiebre, seguir con 30mg/k x 2 semanas; IV si afectación general. Otras: Ampicilina IV amoxicilina oral o cotrimoxazol.

Corticoides si toxemia extrema, coma, shock: dexametasona 3mg/k inicial: 1 mg/k cada 6 horas x 48 horas.

Seguimiento de coprocultivos al mes, 6 meses y año para tratar portadores con amoxicilina dosis altas, rifampicina + cotrimoxazol.

Prevención: higiene, vacunación.

	4.4.6.2.7 Esherichia coli

EPEC

ETEC

EIEC

EHEC


	Distribución universal. Más frecuente en condiciones de pobre higiene.


	Reservorio: en heces de portadores.

Transmisión por toxinfección alimentaria e invasión desde la flora saprofita.

Susceptibles: no deja inmunidad protectora.


	EPEC: frecuente causa de diarrea infantil en PVD.

ETEC: frecuente causa de diarrea del viajero.

EIEC: disentería similar a shigella

EHEC: disentería enteroehemorrágica.

Otros cuadros: neumonía nosocomial o en inmunodeprimidos, meningitis neonatal (en las primeras 4 semanas), infecciones del tracto urinario (90% de las ITU extrahospitalarias).


	Muestras: Gram directo de heces o de orina (o LCR, esputo u otras muestras); cultivo y antibiograma.
	Terapia de rehidratación oral (ver tema)

Tratamiento antibiótico no indicado en diarreas no invasivas.

Tratamiento antibiótico (disentería, ITU, otras): 

Cotrimoxazol, quinolonas, nitrofurantoína.

	4.4.6.2.8 Shigella(disentería bacilar)

A.- Shigella disenteriae

B.- Shigella flexneri

C.- Shigella boydii

D.- Shigella sonnei

(+ > 40 serotipos)
	Distribución universal. Más frecuente en climas tropicales. Por especies:

S. disenteriae más en PVD, S. Flexneri, más en PVD, S. Boydii + en la India, S. Sonnei: más en países ricos.

Epidemias en ciclos de 20-30 años con diferentes grupos predominando en cada ciclo, debido a la inmunidad por generaciones (actualmente ( flexneri). Brotes epidémicos con alta mortalidad (hasta el 10%) por S. disenteriae tipo 1.


	Reservorio: Infectados (infectivos x 1-4 semanas).

Transmisión fecal-oral (persona a persona) y por agua y comida contaminadas (pozos contaminados x 6 meses),

Susceptibles: + en niños no lactantes < 5 años, + en malnutridos. Muy infectivo: dosis de inoculación desde 10 microorganismos.
	P. Inc. : 12-96 h (1-3 d)

Fiebre, calambres abdominales, diarrea líquida abundante; seguidos de descenso de la fiebre, aumento del número de deposiciones, con menor volumen, y 1-2 días después se manifiesta el cuadro disentérico con incontinencia, tenesmo y dolor en hemiabdomen inferior (moco y sangre macroscópico en el 50%), durando una media de 7 días sin tratamiento.

Complicaciones:

Síndrome urémico hemolítico

Prolapso rectal

Ileo paralítico

Megacolon tóxico

Síndrome de Reiter (2%): + uretritis, conjuntivitis, artritis.

Reacción leucemoide


	Sospecha clínico-epidemiológica.

Analítica: normal, a veces leucopenia o leve leucocitosis + desviación izquierda.

Examen directo de heces: tinción con azul de metileno (1:1 con heces) y examinar con 20x directamente o tras secar y teñir (visión con inmersión  100x): un alto número de PMNs indica colitis con afectación mucosa: DD con Salmonada, Campylobacter, ECEI Colitis ulcerosa.

Coprocultivo en medio SS y antibiograma.

Serología no útil.


	Ingreso y aislamiento.

Rehidratación y nutrición adecuadas.

No dar antidiarreicos.

Tratamiento antibiótico:  Ciprofloxacina 1 gr/d dividido en dos dosis x 5 días (niños: 30 mg/k/d) o Acido nalidíxico. Si no hay quinolonas disponibles, una alternativa es cotrimoxazol (160/800 c.12 h. x 5-6 d), Ampicilina o amoxicilina aunque S. disenteriae tipo 1 (el causante de epidemias) suele ser resistente.

Prevención: Mejorar condiciones higiénicas.

Aislamiento de casos durante las epidemias.



	4.4.6.2.9 Grupo KECS

Klebsiella spp

Enterobacter spp

Citrobacter spp

Serratia spp


	Distribución universal; más frecuentes como infecciones oportunistas y en medios hospitalizados
	Flora saprofita  humana y en tierra, agua, plantas.

Transmisión / colonización si ( inmunidad o mediante técnicas invasivas hospitalarias.

Susceptibles: inmunodeprimidos, debilitados, hospitalizados.


	Klebsiella:

K. pneumoniae: infecciones respiratorias nosocomiales (+ si tratamiento con Ampicilina), urinarias nosocomiales, septicemia y meningitis (+ en alcohólicos) e infección de heridas y peritonitis.

K. rhinoescleromatis: rhinoescleroma –ver tema-

Enterobácter: infecciones oportunistas respiratorias y urinarias.

Serratia: infecciones urinarias y respiratorias nosocomiales (en especial tras manipulaciones hospitalarias).


	Microscopía de muestras (orina, esputo, pus, LCR, sangre) con tinción Gram y cultivo en agar sangre y Mc Conkey: colonias mucosas.
	Gentamicina (si resistencias, Kanamicina, si Serratia, Amikacina) o Estreptomicina 1gr/48h. x 5 semanas. Otros: cotrimoxazol, tetraciclinas.

Cefalosporinas de 3ª generación o quinolonas.

	4.4.6.2.10 Grupo Proteus

Proteus

Morganella

Providencia


	Distribución universal; frecuente en infecciones nosocomiales.
	Reservorio: flora  saprofita en heces, tracto respiratorio, tierra, agua...

Colonización si ( defensas y mediante intervenciones diagnósticas o terapéuticas hospitalarias. 

Susceptibles: no deja inmunidad


	P. mirabilis: infecciones urinarias (con orinas alcalinas), infecciones de heridas y abdominales, septicemias; ocasionalmente infecciones respiratorias y meningitis.

P. vulgaris: se aísla ocasionalmente de orina y de pus.

Morganella morganni: infección urinaria nosocomial, también cuadros diarreicos en niños.

Providencia: infecciones urinarias y secundarias a quemaduras, diarreas, generalmente nosocomiales.


	Toma de muestras y tinción Gram (motilidad a 20-25º); cultivo en Agar sangre y Mc Conkey: formas numerosas en panal.
	Ampicilina: Si resistencias: aminoglicósidos, cefalosporinas.

Si infecciones urinarias: nitrofurantoína, nalidíxico.



	4.4.6.2.11 Pseudomonas

4.4.6.2.11.1 Pseudomona aeruginosa


	Distribución universal. Afecta más a pacientes malnutridos, inmunodeprimidos, debilitados y hospitalizados.


	Reservorio en agua, tierra, vegetación, frecuente en medio hospitalario (incluso en los medicamentos), en la flora gastrointestinal del 2-25% de la población.

Transmisión o invasión según estado inmune, defensas, barreras, procedimientos invasivos, etc.


	Formas:

Infecciones cutáneas: más en quemaduras, úlceras, costra verdosa característica.

Infección urinaria tras sondaje.

Infecciones respiratorias en inmunodeprimidos o fibrosis quística.

Otitis externa y otitis media crónica.

Infecciones oculares

Septicemia (manifestaciones cutáneas: ectima gangrenoso, vesículas dolorosas, celulitis progresiva, lesiones maculopapulares, nódulos subcutáneos dolorosos).


	Toma de muestras y tinción Gram (bacilos Gram negativos).

Cultivo en agar sangre y Mc Conkey: colonias verdes-amarillentas con olor típico.
	Aplicación local en úlceras infectadas, de vinagre.

Tratamiento antibiótico:

Cefalosporinas de 3ª generación (ceftazidima), carbenicilina, tobramicina o amikacina, ciprofloxacina

	4.4.6.2.11.2 Pseudomona pseudomallei (Meliodosis)


	En Sudeste asiático, Filipinas; ocasiona en India, Pacífico, norte de Australia, medio oriente y Africa oriental.


	Reservorio: saprofito en tierra, aguas estancadas, campos de arroz. Animales domésticos y roedores como portadores.

Transmisión a través de lesiones cutáneas, por contacto con mucosas, por inhalación (mecanismo no bien conocido)

Susceptibles: Deja inmunidad (un 5-30% de la población es inmune por infecciones subclínicas previas). Enfermedad profesional: trabajadores en campos de arroz. Más frecuente en diabéticos, alcohólicos y malnutridos.


	P. Inc. : unos 3 días.

Generalmente infecciones subclínicas.

Forma aguda septicémica: fiebre progresiva o intermitente / irregular + rash pustular generalizado + vómitos y diarreas severas + neumonía. Artritis ocasionales y esplenomegalia.

Forma subaguda pulmonar: diarrea subaguda, + síntomas pulmonares (consolidación y rápida cavitación que asemeja lesiones tuberculosas) + abscesos multisistémicos (subcutáneos, hígado, bazo).

Forma crónica o supurativa local: P. Inc a veces largo (hasta 3 años tras contacto): abscesos en piel, tejido subcutáneo, subparotídeos, también en hígado, bazo, pulmón. Extensión achuesos (osteomielitis del hueso frontal).


	Muestras de sangre, LCR, pus, esputo, heces (cautela: alto riesgo de contagio), tinción Gram, Giemsa o Leishman; y cultivo en agar McConkey y agar sangre: pigmento marronáceo y olor a amoniaco.

Serología.
	Forma crónica y subaguda: Cloranfenicol + tetraciclina x 2-5 meses.

Forma septicémica: tratamiento IV asociando Cloranfenicol, Cotrimoxazol, kanamicina y tetraciclinas.

	4.4.6.2.12 Cólera

Vibrium cholerae:

-No aglutinables: diarreas recortadas.

-Clásicos: 6 primeras pandemias.

-Eltor: 7ª pandemia desde 1961.

Serotipos:  antígenos somáticos O: A, B y C; serotipos: Ogawa (A-B), Inaba (A-C) e Hikoyima (A, B, C)


	7ª pandemia: desde Indonesia a la mayor parte de Asia, luego hacia Europa oriental, Africa (1970), América (1991). 

En 1.992 se describió otro serogrupo, el 0139, con el nombre de bengalí; en epidemias en la India y Bangladesh. Este serotipo está actualmente presente en 11 países del Sudeste asiático, sin, de momento, haberse detectado fuera de la región.


	Reservorio: enfermos (durante cuadro diarreico), portadores crónicos, otros poco conocidos: ¿ambiental?, ¿Reservorio animal?

Transmisión fecal oral directa o indirecta (aguas, alimentos (en especial moluscos).

Susceptibles: dosis infectiva de 100-10.000 millones de gérmenes (menos en medios alcalinos)

GR: pobre higiene, hipoclorhidria (en malnutridos), primera infancia, grupo sanguíneo O, 
	P. Inc. : 6h-7 días

Inicio con acceso repentino de diarrea líquida y profusa –aspecto de agua de arroz-, sin moco-pus-ni sangre; sin mal olor; sin dolor abdominal. 

Horas después, ya se pueden detectar signos de deshidratación y hay calambres y mialgias por la hipopotasemia.

Formas:

Leves: 1-2 l/día, heces algo mucosas, malestar general.

Coleriformes: 3-9 L/día, + vómitos sin náuseas, x 3-4 días.

Cólera florido: hasta 20 L/día, shock hipovolémico, letargo.
	Muestra de heces: examen directo en campo oscuro o contraste de fases. Hacer una Gram y ver en los “granos de arroz” la motilidad en flecha

Cultivo en medios selectivos: transporte en agua de peptona alcalina (pH 9, evita el crecimiento de otros gérmenes) y cultivo en medio de Monsur-gelatina y TCBS, + pruebas bioquímicas, serológicas y antibiograma.


	Ingreso y aislamiento.

Monitorizar balance hídrico, TA, frecuencia.

Rehidratar –ver tema-,

Formas graves: 

Solución: 3 volúmenes de suero salino + 1 volumen de CO3Hna al 2% + 5 mEq ClK por litro; o 2 volúmenes de suero salino + 1 volumen de Ringer lactato + 5 mEq ClK, 

Ritmo: aproximadamente 100 ml/min. hasta pulso pleno, 50 mls/min. hasta TA normal y 10 mls/min. hasta diuresis de 1L.

Tratamiento antibiótico: tetraciclina: 50 mg/k y día en 4 dosis y durante 3 días: disminuye el tiempo, volumen de la diarrea y la evolución a portador. En casos resistentes (Africa oriental), valorar ácido nalidíxico.

Prevención: -ver tema-

	4.4.6.2.13 Pasteurella


	Por mordeduras de animales, distribución universal, más en climas templados?
	Reservorio: saprofito en nasofaringe y tracto gastrointestinal de mamíferos y pájaros; y en algunos humanos.

Transmisión por mordedura (+ por gatos) o 

Susceptibles humanos, no deja inmunidad.
	-Infección focal de tejidos blandos: eritema doloroso, inflamación desde 3h-3d tras contacto o mordedura + drenaje serosanguinolento 24-48 h después. Linfadenopatía en 1/3 de los casos. Complicaciones: osteomielitis, artritis, tnosinovitis.

-Infecciones respiratorias crónicas: generalmente complicando enfermedades respiratorias crónicas.

Bacteriemia: +/- lesiones metastáticas, + en cirrosis. Peritonitis bacteriana espontánea.


	Muestras de pus, secreciones o LCR, tinción Gram, Giemsa o método de Wayson: se ven pequeños cocobacilos Gram negativos no-móviles.

Cultivo en agar sangre y agar chocolate a 35-37º: colonias azuladas; bioquímica y antibiograma.
	Penicilina V 500 mgrs/6 h. durante 10 d.

Si septicemia: Penicilina G IV.

Alternativa: Tetraciclinas

	P. multocida

P. haemolytica 

P. pneumotrópica

P. ureae


	Tej.blandos, tracto respiratorio, meningitis, septicemia

Inf de heridas, endocarditis

Inf de heridas, septicemia, meningitis

Neumonía, septicemia, meningitis
	4.4.6.2.14 
	
	
	
	

	4.4.6.2.15 Brucelosis

Reservorio

B. mellitensis : Ovidos

B. abortus : Bóvidos

B.suis : Cerdo
B.neotomae : Rata
B.ovis : Carnero
B.canis : Perro
Distribución

B. mellitensis : ASS, Asia, América, Mediterráneo.

B. abortus : EEUU, Europa, Japón

B.suis : EEUU

B.neotomae : Universal

B.ovis : Universal

B.canis : América, Europa Central


	Reservorio animal según especies.

Transmisión directa (parteros, contacto, inhalación) o indirecto (leche –x 10d-, queso –x 90d-)

Susceptibles: más en contacto profesional. Transmisión secundaria entre humanos por transfusión, tr. Sexual o transplantes.

Se estiman unos 500.000 casos anuales.

 
	P. Inc. : 10-20 d., a veces meses.

Pródromos: escalofríos, síndrome tóxico.

Periodo invasivo (bacteriemia) 

Fiebre, escalofríos, sudoración, astenia, debilidad; menos frecuentes: mialgias, anorexia, ( peso, artralgias.

Periodo de estado: fiebre ondulante  que dura 20-30 días, 2ª onda febril a los 8-10 días con posteriores ciclos más irregulares; artralgias erráticas, cefaleas, sudoración muy profusa con olor a “paja mojada”. Hepatoesplenomegalia frecuentes en la exploración.

Enfermedad localizada:

Digestiva: hepatitis

Orquitis (10%)

Epistaxis, sinusitis, bronquitis, nódulos pulmonares, reumatismo, osteoartritis (sacro-ilíaca, intervertebral, rodillas), endocarditis, meningitis.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Cultivo de sangre en medio de Castañeda x 4-6 semanas. Si es negativo, se puede intentar en médula ósea o de LCR, adenopatías, orina, heces o exudados.

Serología: tests de aglutinación apropiados al trópico rural; con 2 mercaptoetanol en formas crónicas.
	Reposo.

Enf. Aguda no complicada:

Tetraciclina 2 grs/d x 6-12 sem. + estreptomicina 1 gr IM/d x 3 semanas.

Enfermedad leve: sólo tetraciclina o cotrimoxazol.

Si fallo terapéutico o si afectación neurológica: Añadir cotrimoxazol o rifampicina 900Mg/d x 20 días + 600 mgrs x 30 días.

Formas localizadas: drenar abscesos + tetraciclina + estreptomicina o cotrimoxazol x 6 semanas.

	4.4.6.2.16 Hemófilus ducreyi (Chancroide)
	Distribución universal; más frecuente en Africa, Asia y Latinoamérica. Constituye el 60% de las úlceras genitales


	Reservorio: portadores/as asintomáticos (más en mujeres) o sintomáticos sin tratar.

Transmisión sexual.

Susceptible (no deja inmunidad). Autoinoculaciones y localizaciones ectópicas

GR: prostitutas, bajo acceso a servicios de salud, promiscuidad


	P. Inc. : 4-7 días

Pápula, que se sigue de pústula y úlcera típica: base granular, secreción purulenta, sangra fácilmente, no indurada, bordes limitados y libres (“undermined”); acompañada de adenopatía regional inguinal (en un 50%) dolorosa, inflamada y generalmente unilateral; que fluctúa y supura.

Localización:

Hombres: prepucio, glande, base del pene.

Mujeres: entrada de vagina, labios, clítoris, internos (cervix).

Cuadros atípicos: úlcera sangrante, úlceras múltiples, chancroide folicular (originado en folículo piloso, más en vulva), forma papular elevada (similar a condiloma lata).


	Muestra de la base o de debajo de los márgenes  aspiración el bubón; microscopía directa con tinción Gram (cocobacilos Gram negativos intra y extracelulares, aislados o en acúmulos).

Cultivo en medio selectivo (agar chocolate + vancomicina)

Serología, PCR.
	Eritromicina 500 mgrs /8h. durante 7 días.

Alternativas: ciprofloxacina 500 mgrs dosis única, ceftriaxona 250 mgrs IM dosis única o cotrimoxazol durante  días.

Tratamiento sindrómico de úlcera genital: Penicilina G benzatina, 2,4 millones UI IM dosis única + Eritromicina 500 mgrs /8h. durante 7 días.

	4.4.6.2.16.1 Otros hemófilus

H. influenzae

H. aegyptius

H.parainfluenza


	Distribución universal, más frecuente en PVD.
	Reservorio en flora del tracto respiratorio superior.

Transmisión por vía aérea o colonización / proliferación si ( defensas.

Susceptibles: no vacunados. Más en niños < 5 años, alteraciones inmunes del complemento, esplenectomizados (gérmenes capsulados).


	H. influenzae: 

Cepas capsuladas (a-f): la más frecuente es la cepa b en niños. :

Meningitis purulenta

Epiglotitis aguda

Celulitis

Artritis, osteítis

Otitis media

Neumonías

Cepas no capsuladas:

Exacerbaciones de bronquitis crónica

Sinusitis, conjuntivitis, otitis media.

H.aegyptius

Conjuntivitis, ocasionalmente epidémica.

H. parainfluenzae

Infecciones respiratorias, endocarditis, artritis piógena.


	Muestras de líquidos asépticos como LCR, sangre o de líquidos sépticos como el frotis faríngeo, esputo o pus; tinción Gram y cultivo en medios con hematina y en atmósfera de CO2 (vela).

Antibiograma.


	Ampicilina IV o Cefalosporinas de 3ª generación.

Alternativas: cotrimoxazol, ciprofloxacino, cloranfenicol.

	4.4.6.2.16.2 Campylobacter

C. jejuni

C. coli

C. fetus

C. pylori (Helicobacter pylori)

C. cinaedi

C.fennelliae

C.lardis
	Distribución universal. Prevalencia de hasta el 20-40% en diarreas infantiles en PVD.


	Reservorio: animales infectados según especies, personas infectadas (+ entre niños).

Transmisión fecal-oral directa o por alimentos o agua.

Susceptibles: más frecuente en < 5 años.


	P. Inc. : 3-5 días.

5 formas clínicas:

-Infección asintomática.

-Diarrea aguda leve y autolimitada en 24 horas.

-Disentería aguda con fiebre y dolor abdominal (a veces similar a apendicitis) con complicaciones ocasionales  de megacolon tóxico, hemorragia intestinal baja, adenitis mesentérica y pseudoapendicitis y extraintestinales: septicemia, meningitis, artritis séptica, endocarditis, pericarditis, pancreatitis.

Si C. jejuni: Síndrome urémico hemolítico, polineuritis, Guillain-Barré, oligartritis, Reiter.

-Colitis recidivante (similar a enfermedad inflamatoria intestinal)

-Proctocolitis en homosexuales.

Helicobacter pylori: gastritis y úlceras duodenales


	Examen directo de heces: en campo oscuro o en contraste de fases: movilidad en flecha. PMN y hematíes en el 75%.

Cultivo: coprocultivos de heces o frotis rectales (si proctocolitis)  en medios selectivo.

Serologías
	Ingreso si severo.

Medidas de aislamiento entérico.

Rehidratar –ver tema-

Tratamiento antibiótico si:

Diarrea prolongada

Disentería

Fiebre elevada

Pauta: Eritromicina 250 mgrs/6h (30-50 mgrs/k en niños) durante 7 días.

Alternativa: tetraciclinas.

Helicobacter pylori:

Quelato de bismuto 120 mgrs/6h + metronidazol 250 mgrs/6h + doxiciclina 100mgrs/12h, durante 2 semanas.

	4.4.6.2.17 Yersinias

4.4.6.2.17.1 Yersinia enterocolíticas

Yersinia enterocolítica

Yersinia pseudotuberculosis


	Distribución universal, más en climas fríos.


	Reservorio en personas infectadas, presente también en lagos, ríos, aguas estancadas.

Transmisión por contagio fecal-oral directo o mediante ingesta de comidas contaminadas (carne, ostras, verduras, productos lácteos).

Susceptibles: no deja inmunidad, más en < 7 años.


	P. Inc. : 3-7 días.

Enterocolitis: fiebre, vómitos, dolor abdominal, diarrea disentérica, evolución autolimitada, raras complicaciones. Adenitis mesentérica e ileítis terminal que dan dolor en FID que remeda apendicitis (también cursa con leucocitosis).

Septicemia en cirrosis, diabetes, enfermedades debilitantes: fiebre, cefalea, a veces similar a fiebre tifoidea.

Artritis oligoarticular, a veces síndrome de Reiter (conjuntivitis, uretritis, artritis)

Eritema nodoso, más en mujeres y unos 20 días después de los síntomas gastrointestinales.
	Sospecha clínica y epidemiológica

Heces con ( PMNs

Cultivo de heces en medios entéricos x 48h o en medios fríos durante 28 días

Serología
	Rehidratar –ver tema-

Tratamiento antibiótico no indicado: generalmente es un cuadro autolimitado.

Si septicemia o cuadro grave, considerar eritromicina, quinolonas o cefalosporinas de 3ª generación.

	4.4.6.2.17.2 Yersinia pestis (Peste)


	Infecciones ocasionales en India, Sudeste asiático Africa oriental, Africa occidental, Latinoamérica andina, Mongolia.

Epidemias en los últimos 50 años en Java, Sri Lanka, Madagascar, India, Zimbabwe.


	Reservorio: ciclo salvaje en roedores salvajes. Transmisión a roedores peridomésticos por pulgas.

Transmisión a humanos del ciclo salvaje o del ciclo peridoméstico por pulgas: aplastamiento o regurgitación de bacterias y paso a través de la piel; o por contacto directo con los roedores infectados.

Susceptibles:  deja inmunidad no totalmente protectora y transitoria. Casos secundarios por pulga del hombre o por inhalación en forma neumónica.


	P. Inc. : 1-6 días

-Peste menor: fiebre moderada y bubón que supura a la vez que la fiebre hace crisis.

-Peste bubónica (el 75%):

Lesión vesicular en el punto de inoculación, muy dolorosa, necrótica y bubón regional característico a las 24 horas, con o sin septicemia. Localización preferente en ingles (+ en lado derecho, 20% en axilas, 10% submaxilar y cervical).

Evolución: 

Recuperación: crisis de la fiebre, el bubón drena, secuela de edema del miembro y a veces fallo cardíaco.

Peste septicémica: evolución a estupor y coma, muerte en los primeros 3 días.

Peste neumónica: Insuficiencia respiratoria con hemoptisis y cianosis, muerte en el 4º-5º día.

-Peste meníngea: cuadro meníngeo + síntomas vestíbulocerebelosos 10-20 días tras p. bubónica.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Muestras (cautela: alto riesgo en la manipulación) de ganglios, sangre, esputo o secreciones; cultivo por el método Hoffkine o por inoculación al cobaya.

Serodiagnóstico.
	Ingreso (o tratamiento domiciliario, en especial en epidemias)  y aislamiento.

Estreptomicina 500 mgrs /4h x 2 días; luego cada 6 horas x 5-7 días (niños: 10 mg/k/inyección).

Alternativa: Cloranfenicol 60 mgrs/k y día IV divididos en 3-4 inyecciones x 10 días.

Quimioprofilaxis con cloranfenicol 30 mgrs/k y día divididos en 3 dosis x 1 semana post-exposición; o tetraciclina 15-30 mg/k/d dividido en 3 dosis x 1 semana.

Vacunación con protección eficaz x 6 meses (desde 7 días de la inoculación)

	4.4.6.2.18 Francisella (Tularemia)


	Distribución en el hemisferio Norte, incidencia no bien conocida en el trópico.


	Reservorio en mamíferos roedores (tipo A) o anfibios, peces o pájaros (tipo B); también en tierra, barro, agua e invertebrados.

Transmisión por contacto directo o por picadura de artrópodo (mosquitos, garrapatas, otros).

Susceptibles: grupos de riesgo: cazadores, granjeros.


	P. Inc. : 3-5 días

Fiebre brusca, escalofríos, astenia.

4 síndromes:

Forma ulceroglandular: lesión cutánea ulcerada + adenopatía dolorosa.

Forma glandular: fiebre + linfadenopatías dolorosas sin úlceras.

Forma tifoidea; fiebre, postración, ( peso, sin adenopatías.

Forma óculo-glandular: conjuntivitis unilateral, dolorosa + linfadenopatía cervical o preauriclar dolorosas.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Muestras (alto riesgo de contagio) tinción Gram (cocobacilos Gram –vos pequeños no móviles), Giemsa o Wayson.

Cultivo en medio con cisteína.


	Estreptomicina 15-20 mgrs/k y día IM x 7-10 días o gentamicina 5 mgrs/k y día.

Vacuna (aún sin protección total) en situaciones de riesgo.

	4.4.6.2.19 Granuloma inguinal

Calymnatobacterium granulomatis


	Distribución: Papúa Nueva Guinea, India, Caribe y Australia central.


	Reservorio: Portadores (en recto).

Transmisión homosexual, autoinoculación a genitales y transmisión sexual, o transmisión por contacto directo.

Susceptibles: no deja inmunidad.
	P. Inc. : 8-80 días

Nódulos únicos o múltiples subcutáneos, que erosionan la superficie y forman lesiones limpias granulomatosas delimitadas y no dolorosas; que sangran fácilmente al contacto y aumentan lentamente de tamaño.

Complicaciones: infecciones secundarias, fibrosis (fimosis o linfedema distal) y diseminación hematógena.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Frotar alrededor de la úlcera con un algodón húmedo en suero salino, hacer frotis del exudado y teñir con Giemsa para visualizar cocobacilos Gram negativos en grupos intracitoplasmáticos de células epiteliales (cuerpos de Donovan)


	Tetraciclinas, Ampicilina o Cotrimoxazol hasta la curación total (a veces unas 3 semanas).

	4.4.6.2.20 Bartonelosis

Bartonella baciliformis


	Distribución en los valles de los Andes, entre 800 y 1500 metros de altitud, en Perú, ecuador, Colombia; también en Chile y Guatemala.


	Reservorio en portadores y casos asintomáticos (hasta el 10-15% de la población en zonas endémicas).

Transmisión a través de flebotomus (Lutzomya) o posible transmisión mecánica: “arbobacteria”.

Susceptibles: no inmunes.


	P.Inc.:3 semanas

Fiebre de Oroya: 

seguido de fiebre intermitente, dolores óseos, anemia progresiva y severa; hepatoesplenomegalia dolorosa y linfadenopatías generalizadas.

Mortalidad del 10-40%; 

Complicaciones: infecciones secundarias por Salmonada typhimurium o neurobartonelosis (meningoencefalitis)

Verruga peruana:

30-40 días después de la fiebre de Oroya o tras P. incubación de unos 60 días.

Clínica de dolores reumáticos+ fiebre que ceden al parecer las lesiones cutáneas:

Forma miliar: lesiones <0,5 cm, tipo mácula rojiza que se hace nodular y luego con superficie verrucosa; + en cara y superficie extensora de EE. 

Forma nodular: lesiones de 4-5 cms, localizadas en codos y rodillas


	Muestra de sangre + tinción Giemsa: se tiñen de rojo-morado.

Cultivo en agar sangre.


	Tratamiento con Penicilina, tetraciclina, estreptomicina o –en caso de infección asociada de Salmonada- Cloranfenicol.

	4.4.6.2.21 Estreptobacillus moniliformis

Fiebre de la mordedura de rata
	Distribución universal (con roedores) y mayor incidencia en ciudades con menor higiene.


	Reservorio: en oronasofaringe del 50% de las ratas.

Transmisión por mordedura de rata, ocasionalmente por ingesta de agua o comidas contaminadas.

Susceptibles, en especial niños < 5 años.


	P. Inc. : generalmente < 10 días

Fiebre brusca con escalofríos, cefalea, vómitos, mialgias.

2º-4º día: en el 90%: rash morbibliforme o petequial, a veces + en palmas y plantas. En el 50% de los casos, artralgias.

7º-10º día: descenso de la fiebre y del resto de síntomas en la 2ª semana.

Sin tratamiento recidiva con frecuencia.

Complicaciones: endocarditis, neumonía, pericarditis, abscesos en varios órganos.
	Muestra de sangre en campo oscuro y tinción Gram (bacilo Gram negativo no móvil y pleomórfico).

Cultivo, inoculación en animales y serología.
	Penicilina procaína 600.000 U  IM / 12 h. durante 10-14 días

	4.4.6.2.22 Bordetella (Tos ferina)

Bordetella pertussis

Bordetella parapertussis

Bordetella bronchiséptica

Formas virulentas: capsuladas


	Distribución universal aunque de mayor incidencia y morbimortalidad en PVD.
	Reservorio: secreciones respiratorias de casos infectados (mayor infectividad durante el periodo catarral).

Transmisión por inhalación de droplets (tasa de infección del 70-80% tras contacto íntimo).

Susceptibles (sin infección ni vacunación previas): más en < 1 año, casos más severos en < 6 meses.


	P. Inc. : 7-10 días

Estado catarral: síntomas inespecíficos; tos seca en la última parte, más nocturna; dura 7-14 días.

Estado paroxístico: tos repetitiva y “whoop” terminal (+ si < 1 año); a veces hasta 40-50 paroxismos/día. Afebril.

Estado de convalecencia: a las 4 semanas; disminuye la frecuencia de paroxismos y dura unas 3-4 semanas más.

Complicaciones:

Infecciones bacterianas secundarias: otitis media, neumonía.

Atelectasias por tapones mucosos impactados en bronquios.

No supurativas: petequias, epistaxis, hemorragias subconjuntivales, hernias, prolapso rectal, miringitis bullosa hemorrágica, hematoma epidural.

Neurológicas: convulsiones.


	Analítica: leucocitosis muy marcada + linfocitosis de hasta el 90% (a veces ausente si < 6 meses, vacunados o si hay complicaciones bacterianas).

Muestra de secreción nasofaríngea (aspirado faríngeo o frotis nasal) y tinción Gram: cocobacilos Gram negativos con tinción bipolar.

Cultivo en medios selectivos (agar sangre, carbón cefalexina o medio de Bordet): colonias pequeñas y brillantes.

Serología y serotipaje.
	De soporte: cuidados de enfermería, aporte nutricional (frecuente causa desencadenante de malnutrición en PVD): esencial mantener la lactancia materna. Ingreso si < 2 años. En el resto, advertir de complicaciones.

Específico:

Gammaglobulina humana hiperinmune sin eficacia demostrada

Tratamiento durante la fase catarral (disminuye la infectividad, aunque no cambia el curso clínico): eritromicina 50 mgrs/k dividido en 2-3 dosis x 7 días.

Tratar infecciones bacterianas secundarias con amoxicilina o cloranfenicol.

Prevención: PAI, nuevas vacunas acelulares.



	4.4.6.3 Espiroquetas

4.4.6.3.1 Treponemas

4.4.6.3.1.1 Treponema pallidum (sífilis)


	Distribución universal (discutido origen americano), más frecuente en PVD, más en zonas urbanas. La neurosífilis parece menos frecuente proporcionalmente en Africa.

Forma de sífilis endémica (Bejel) de diferente transmisión, localizada en zonas áridas del Sahel y del medio oriente, causando inmunidad cruzada y ausencia de sífilis sexual.

                                                                                                                                                                                 
	Reservorio en personas infectadas durante las fases primaria y secundaria (los dos primeros años): en lesiones genitales, cutáneas, saliva, semen y sangre.

Transmisión por vía sexual, por vía congénita (generalmente transplacentaria) y otras ocasionales como contacto cutáneo con lesiones, beso, pinchazos, transfusión... tasa de infectividad de 1/3, dosis infectiva de incluso sólo 4 treponemas.

Susceptibles: no deja inmunidad protectora.

Más frecuente edad sexualmente activa.

Bejel: transmisión por lesiones cutáneas y contacto directo o indirecto (útiles de bebida o comida).


	P.Inc.:  17-28 d (rango 9-90)

Sífilis primaria:

Lesión en puerta de entrada: genitales, ano (homosexuales), boca (sexo oral); con morfología de mácula, seguida de pápula y úlcera indurada generalmente única, indolora con exudado seroso “ajamonado”. Adenopatía regionales generalmente múltiples, rodaderas, indoloras y no inflamatorias Dura unas 2-8 semanas y cura espontáneamente.

Sífilis secundaria: a los 1-6 meses. Lesiones más comunes: exantemas de muchas formas que afectan a palmas y plantas, adenitis generalizadas, manchas mucosas, condilomas anchos (lesiones papilomatosas planas en genitales, a veces en axilas y en comisuras labiales). 


	Muestra de lesiones mucosas y cutáneas y observación en campo oscuro forma espiral de 6-15 micras, movilidad lenta y rotatoria.

Serología:

Autoanticuerpos anti-cardiolipina (inespecíficos) desde la 2ª-3ª semana: VDRL o RPR (más fácil en el trópico rural): aglutinación macroscópica visible.

Ojo a falsos positivos: embarazo, malaria, lepra, tuberculosis, neumonías, leptospirosis, mononucleosis, otras.


	Recomendar no tener relaciones sexuales mientras se completa el tratamiento.

Penicilina G benzatina 2,4 millones UI en dosis única (1,2 en cada glúteo) o Penicilina G procaína acuosa 1,2 millones U IM diarias x 10 días.

Si sífilis tardía, repetir la dosis de benzatina cada semana x 3 semanas; o prolongar la dosis de procaína x 20 días 8en neurolúes no usar benzatina pues no penetra bien el LCR).

Si alergia a Penicilina: doxiciclina 100 mg/12 x 14 días o (si embarazo), eritromicina 500mgrs/6h x 14 días.

Tratamiento sindrómico: añadir el tratamiento de chancroide –ver tema-

	(continuación clínica)

Otras: iritis, meningitis, paroniquia, periostitis, hepatitis, esplenomegalia, albuminuria transitoria

(“la gran imitadora”)

Sífilis latente precoz (primeros 2 años): recidiva de lesiones primarias y secundarias.

Sífilis tardía: en 40% de enfermos no tratados.

-Sífilis cutánea tardía: sifílides tubero-gomosas arciformes y sifílides nódulo-ulcerosas.

-Sífilis tardía con lesiones orales: ulceración del paladar, glositis, formas de leucoplasia.

-Gomas profundos: Óseos, laríngeos, pulmonares, gastrointestinales, genitourinarios, hepáticos, esplénicos.

-Hemoglobinuria paroxística nocturna tras exposición al frío.

-Sífilis cardiovascular: a los 10-20 años tras contagio: aortitis simple, crisis de angor, insuficiencia aórtica, aneurisma aórtico.

-Neurosífilis sintomática tardía:

Parenquimatosa: Parálisis general progresiva, tabes dorsal, taboparesia.

Neurosífilis meningovascular: cerebral, espinal, cerebroespinal.

Goma del cerebro o de la médula espinal.

Sífilis ocular tardía: atrofia óptica, coriorretinitis

Sífilis congénita:

Aborto.

Sífilis congénita precoz: 

General: marasmo, facies senil, anemia, frecuentes infecciones; 

Mucosas: rinitis sifilítica: romadizo (exudado y obstrucción nasal)


	(continuación clínica)

Piel: exantemas, paroniquia, descamación palmoplantar.

Adenitis generalizada.

Osteocondritis: epifisitis, pseudoparálisis de Parrot, periostitis, dactilitis.

Visceral: cirrosis, neumonía alba, nefritis, frecuente hepatoesplenomegalia.

Neurológico: neurosífilis asintomática, meningitis, convulsiones.

Ojos: iritis, coriorretinitis.

Sífilis congénita tardía:

Facies: prominencia frontal, asimetría facial, depresión del puente nasal.

Piel: cicatrices en lesiones mucocutáneas, en forma radial alrededor de la boca.

Dientes: Hutchinson, molares en forma de mora.

Sífilis persistente: lesiones óseas, viscerales gomosas, osteoperiostitis difusa, tibias en sable, nódulos de Parrot en bóveda craneal. Poco frecuente lúes cardiovascular o neurolúes.

Sífilis endémica: tras P. inc. de unas 6 semanas, lesión cutánea primaria generalmente desapercibida y lesiones 

Secundarias cutáneas y mucosas similares a la lúes. Fase tardía con lesiones gomosas de piel y huesos e hiperqueratosis palmoplantar (similar a frambuesia).


	Anticuerpos específicos:

IgM (estadíos iniciales y recidivas) o IgG (desde la 4ª semana):

TPI (test de inmovilización del Treponema)

TPHA (hemaglutinación)

FTA-abs (absorción de anticuerpos con fluoresceína).

Examen del LCR (si clínica o si VIH+): RPR del LCR: raros falsos positivos, pero no diferencia infecciones activas de infecciones antiguas. Si Proteínas > 40mg/mm3 y recuento celular > 5/campo; indica afectación del SNC.


	Si reacción de Jarisch-Herxheimer (exacerbación de lesiones, rash, síndrome gripal): Reposo y AAS, corticoides sí lesión del VIII par.

Seguimiento:

RPR a los 3,6,12,18 y 24 meses:

Si ( título de Acs o si permanecen + a los 12 meses: tratar nuevamente, como sífilis tardía.

Examen del LCR a los 6-12 meses: si no se ha normalizado, tratar de nuevo con Penicilina G sódica 4 mill U IV/ 4 h  x 20 días.

Sífilis congénita: penicilina procaína 50.000 U/k IM x 10 días

Prevención: Educación, métodos barrera, tratamiento de contactos, screening del embarazo y tratamiento de RPR + (penicilina benzatina).

 

	4.4.6.3.1.2 Treponema pertenue (Frambesia)
	Regiones tropicales húmedas y con poca higiene: Africa ecuatorial (en bosques tropicales) y zonas de norte de Sudamérica: Colombia, Ecuador, Guyanas, Surinam.


	Reservorio: personas infectadas (lesiones infectivas: primarias o tempranas), en niños de 4-15 años.

Transmisión por contacto directo, más en condiciones de humedad. Paso a través de heridas o fisuras cutáneas.

Susceptibles: + en niños (adultos generalmente inmunes y menos expuestos)


	P. Inc. : 3-5 semanas

Lesión inicial: lesión papilomatosa de 2-5 cms de diámetro, localizada en superficies expuestas, más frecuente en el 1/3 inferior de EEII, y en muñecas, x 6-8 meses. Cura espontáneamente sin dejar cicatriz.

Lesiones tempranas: a las 6-16 semanas: adenitis generalizada y lesiones:

Cutáneas:  como papilomas extensos, + rash papular.

Plantares: papilomas plantares múltiples e hiperqueratosis y depigmentación irregular.

Oseas: osteítis y periostitis no destructiva; dactilitis y “Gondou”: deformidad por osteítis maxilar paranasal.

Lesiones tardías: tras 5-10 años, a veces más precoz: nódulos subcutáneos con necrosis central y cicatriz deformante; hiperqueratosis palmoplantar y lesiones óseas deformantes.


	Sospecha clínico-epidemiológica.

Muestras de exudado cutáneo o de aspiración de base de lesiones papilomatosas; observación en campo oscuro.

Serología RPR/VDRL y TPHA/FTA-abs, con igual interpretación que la sífilis.
	Penicilina benzatina 600.000 UI IM en casos y contactos para < 10 años y 1.200.000 U IM en casos y contactos de > 10 años.

Si alergia a penicilina: eritromicina o tetraciclinas.

	4.4.6.3.1.3 Treponema carateum (Pinta)
	Poblaciones rurales aisladas de Centroamérica y norte de Sudamérica (Amazonas).


	Reservorio: en infectados (+ en niños de 2 a 15 años).

Transmisión Por contacto directo.

Susceptibles: infecciones previas confieren resistencia parcial.

Afecta + a niños de 2-15 años, en condiciones de pobre higiene y ( humedad.


	P. Inc. : 7-45 días

Fase temprana: pápula rojiza en el lugar de inoculación (generalmente en 1/3 distal de EEII), que se extiende y se eleva, formando una placa de unos 6-10 cms, bien definida y descamativa, muy pruriginosa.

Lesiones secundarias 2-12 meses después: como las lesiones primarias pero diseminadas, con o sin poliadenopatías, evolucionan a hiperpigmentación.

Fase tardía: placas atróficas superficiales + queratoderma + queratosis palmoplantar. No hay lesiones viscerales ni óseas.


	Sospecha clínico-epidemiológica.

Muestras de exudado cutáneo o de aspiración de base de lesiones papilomatosas; observación en campo oscuro.

Serología RPR/VDRL y TPHA/FTA-abs, con igual interpretación que la sífilis.
	Penicilina benzatina 600.000 UI IM en casos y contactos para < 10 años y 1.200.000 U IM en casos y contactos de > 10 años.

Si alergia a penicilina: eritromicina o tetraciclinas.

	4.4.6.3.2 Borreliosis

4.4.6.3.2.1 Fiebre recurrente epidémica 

Borrellia recurrentis

 (por piojos):


	Distribución:

Forma epidémica: en Andes, norte de Africa y Sahel, Europa oriental, India,  Turquía, Irán, Afganistán, Pakistán. Mayor endemicidad en las zonas altas de Etiopía, Tanzania, Burundi, Rwanda, Kenya.


	Reservorio : sólo en humanos.

Transmisión por  picadura de piojos (Pediculus hominis): PIE: 6 semanas y formas en heces y saliva del vector; o por aplastamiento del piojo y paso a través de la piel.

Susceptibles: + en campos de refugiados, guerras, hambrunas, baja higiene, frío,...
	P. Inc. : 2-10 días

Fiebre brusca de 40-41º + cefalea, mialgias, dolor abdominal, náuseas, vómitos durante 1-3 días, terminando en crisis de sudoración y diarrea, en ocasiones profusa. Hepatoesplenomegalia e ictericia frecuentes. Rash petequial en región lateral del tronco y medial de brazos;  en región de hombros y pantorrillas.

En 2/3 casos hay una segunda onda, en ¼ una tercera y nunca > 4 ondas febriles.

Complicaciones:

Hepatitis:abscesos múltiples.

Nefritis y hematuria.

Neumonía, bronquitis, tos, disnea, esputo mucoide.

Hemorragias, CID

Meningitis y meningoencefalitis, con afectación de pares craneales.


	Muestras de sangre: gota gruesa y teñir con Giemsa o Fuield: Observación de espiroquetas.

Técnica de concentración por capa leucocitaria (como en tripanosomiasis y en malaria).

Cultivo y serología en centros de referencia.
	Antitérmico (en especial medidas físicas)

Tetraciclina o eritromicina x 5-10 días: si reacción de Jarisch-Herxheimer, y hemodinámicamente inestables, comenzar con penicilina procaína y seguir con dosis única de tetraciclina.

	4.4.6.3.2.2 Fiebre recurrente endémica

Distr. geográfica

B. duttoni : Centro y Este de Sudamérica

B. pérsica : Mediterráneo oriental, Persia, hasta China occidental

B. hispánica : Pen. Ibérica, 

B. parkeri : Nordeste de Africa

B. turicate : Méjico y EEUU

B. venezuelensis : Centro y Sudamérica

B. burgdorferi (enf. de Lyme) : EEUU, Australia, China, Europa


	Distribución: ver tabla anterior.


	Reservorio en animales: roedores, monos, ardillas, murciélagos; hombre en Asia.

Transmisión por picadura (o paso de heces y saliva por mucosa o erosiones cutáneas) de garrapatas blandas

Susceptibles humanos y casos secundarios entre hombres por transmisión transplacentaria y por transfusiones.
	P. Inc. :  7-14 días (2 días en B. hispánica)

Fiebre brusca de 40-41º + cefalea, mialgias, dolor abdominal, náuseas, vómitos durante 1-3 días, terminando en crisis de sudoración y diarrea, en ocasiones profusa. Hepatoesplenomegalia e ictericia frecuentes. Rash petequial en región lateral del tronco y medial de brazos;  en región de hombros y pantorrillas.

Frecuentes ondas febriles, hasta 11 veces en la forma africana.

Complicaciones: igual que la forma epidémica.

Lyme: fiebre, eritema crónico migrans(50%), artritis (60%) y afectación del sistema nervioso central (15%)


	Muestras de sangre: gota gruesa y teñir con Giemsa o Fuield: Observación de espiroquetas.

Técnica de concentración por capa leucocitaria (como en tripanosomiasis y en malaria).

Cultivo y serología en centros de referencia.
	Antitérmico (en especial medidas físicas)

Tetraciclina o eritromicina x 5-10 días: si reacción de Jarisch-Herxheimer, y hemodinámicamente inestables, comenzar con penicilina procaína y seguir con dosis única de tetraciclina.

	4.4.6.3.3 Leptospirosis

Leptospira interrogans, > 150 serotipos patógenos.


	Distribución: universal,  más frecuente en el sudeste asiático, Bangla Desh, Etiopía, Somalia, Sudamérica, zonas de Africa Occidental. 


	Reservorio: en ratas, también en perros, ganado, mamíferos salvajes, gatos: leptospiras en orina.

Transmisión por contacto directo o indirecto (agua: ríos en épocas de lluvias, alcantarillas, aguas estancadas, comidas, tierra): penetran mucosas o erosiones cutáneas.

Susceptibles: más en granjeros, veterinarios, mataderos, trabajadores de alcantarillados. Muy raros casos secundarios.


	P. Inc. : 7-12 días

-90%: forma anictérica menor: fiebre brusca, cefalea, mialgias severas, postración, náuseas, vómitos; raros casos de colapso circulatorio.

Evolución a curación o a fase inmune: afebril o febrícula x 1-3 días, cefalea intensa contínua, mialgias, dolor abdominal.

Exploración: inyección conjuntival, a veces hemorragias, fotofobia, esplenomegalia en 15-25%, lesiones eritematosas elevadas de 1-5 cms en región pretibial y ocasionales signos de irritación meníngea.

-10%: forma ictérica:

Alteraciones durante la fase inmune:

Hepáticas: ictericia, sin necrosis hepatocelular.

Fracaso renal: uremia autolimitada.

Hemorragias, miocarditis hemorrágicas en casos fatales.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: (VSG, neutrofilia, LCR: patrón de meningitis aséptica (en el 90% de los casos). En forma ictérica:  ( Br, Cratinina < 8, ( FA, GOT, GPT, CPK

Orina: proteinuria, hematuria, cilindros hialinos y hemorrágicos.

Examen microscópico de orina o LCR: centrifugar 10 mls y examinar sedimento en campo oscuro: Formas de “S” 6-20 micras.

Serología en laboratorio de referencia.
	Penicilina G*  2,4-3,6 millones de UI/día o Tetraciclina 2 grs/d x 5-7 días.

*se puede sustituir por amoxicilina oral

Profilaxis con doxiciclina si alto riesgo.

	4.4.6.4 Bacterias ácido-alcohol resistentes

4.4.6.4.1 Mycobacterias

4.4.6.4.1.1 Mycobacterium tuberculosis

-ver tema-
	Distribución universal, más frecuente en PVD, en especial en India y Africa subsahariana. 

Unos 1500 millones infectados, unos 100 millones de casos al año, unos 2 millones de muertes (la mitad asociadas a VIH)

26 millones de AVAD al año (62 en India, 74 en Africa).


	Reservorio en hombre (M. bovis en bóvidos): casos contagiosos: enfermos bacilíferos (+ en adultos).

Transmisión por droplets (otras: cutánea, leche).

Susceptibles: infectados o reinfectados, evolución a enfermedad: + en VIH+, malnutridos, alcohólicos, raza india y negra, determinantes genéticos.


	P. Inc. : 4-12 semanas

Infección primaria: febrícula o fiebre (+matutina), astenia, ( peso, debilidad; tos, dolor pleurítico, hemoptisis; lesiones radiológicas: + frecuentes en HILL, con adenopatía hiliar y pleuresía. Si inmunodeprimidos: Diseminación hematógena y formas miliares + extrapulmonares.

Reinfección: reactivación de lesiones, tos productiva hemoptóica, lesiones radiológicas en LLSS + cavitaciones.

Formas extrapulmonares:

Renales: hematuria, riñón mastic.

Meníngeas: meningitis basal, afectación de pares craneales, rigidez de decorticación.

Oseas:  mal de Pott.

Derrames pleural, pericárdico, peritonitis tuberculosa.

Adenitis tuberculosa.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Mantoux o reacción acelerada de BCG (orienta el diagnóstico)

Muestras de esputo (o LCR, líquidos pleural, peritoneal, abscesos), tinción de Ziehl-Nielsen (o auramina si disponible) y visión al microscopio de BAAR.

Cultivo local o en centros de referencia de muestras anteriores, + sangre  o aspirado medular (útil en tuberculosis miliar).


	Cuando sea posible, terapia DOTS:

Supervisión ambulatoria de tratamiento corto: 

Categoría I: casos nuevos con MB+

casos TBP y EP severos: 

Adultos: 3 HRZE ó S + 4HR; niños: 2 HRZS

+4HR ó 6 HT.

Categoría II: recidivas

fallos Tx (MB+ > 5m)

Adultos: 3 HRZES+5 HRZE; Niños: 3 HRZ +5 HR.

Categoría III: nuevos casos MB-, casos TBO y EP leves: Adultos:2 HRZ+2HR; Niños: 2 HRZ+2 HR.

Seguimiento: Rx, MB (+ cultivo si posible) en 0 y 2m, y al final del tto.

Prevención: ver tema



	4.4.6.4.1.2 Mycobacterias atípicas

Localización según especies

M. kansasi :Pulmón

Complejo MAIS: M. intracellulare

M. scrofulaceum, M. Xenopi :

Pulmón, ganglios, enfermedad diseminada

M.xenopi :Pulmón

M. malmoense:Pulmón

M. szulgai : Pulmón, ganglios

M. simiae : Pulmón

M. fortuitum :Tejidos blandos, piel

M.marinum : Piel

M.ulcerans : Piel


	Se atribuye mayor incidencia de enfermedades por micobacterias atípicas en Europa y EEUU, pero posiblemente se deba a infradetección en PVD.

Algunas son endémicas en PVD: M. Ulcerans (úlcera de Buruli) en Africa central y occidental; aislados en Australia, Papua Nueva Guinea y Méjico.


	Reservorio: ubicuas en el medio ambiente.

Transmisión por aspiración o inoculación transcutánea.

Susceptibles: adultos, + en enfermedades predisponentes y en VIH.
	Formas  pulmonares: lesiones similares a la tuberculosis. A menudo asintomáticas.

Formas ganglionares: + en niños e 1-5 años, casi siempre unilaterales y sin síntomas sistémicos.

Formas cutáneas y de tejidos blandos:

Ulcera de Buruli: úlceras, habitualmente en tronco (pueden afectar  todo el tórax y abdomen), con bordes despegados.

Otros: nódulos subcutáneos en M. marinum, a veces asemejan a la esporotricosis.

Formas diseminadas: Por complejo MAIS, afectación multiorgánica


	Muestras: tinción Ziehl-Neelsen.

Cultivo en Lowenstein (rel ritmo de crecimiento y la sensibilidad a la luz definen las especies)
	MAIS:

Combinaciones de claritromicina 500 mg/12h + etambutol 25mg/k / 6h durante 1-2 meses, seguido de claritromicina 750 mg/6h + etambutol 15 mg/k/6h del 3º al 24º mes.

M. Ulcerans:

Rifampicina + etambutol +  cotrimoxazol x 4-6 semanas; + excisión quirúrgica.

	
4.4.6.4.1.3 Mycobacterium leprae (Lepra)
	Distribución universal. Más en PVD: tasas más altas en Africa central y occidental (10-50 por mil), India y sudeste asiático (5-10 por mil) y Sudamérica (1-5 por mil).

Causa pérdida de 500.000 AVAD al año, la mitad en la India.


	Reservorio: en hombre enfermo con formas lepromatosas.

Transmisión por droplets y posiblemente otros medios como el contacto cutáneo directo o a través de vectores como chinches y mosquitos; transplacentario y por lactancia.

Susceptibles: + en la infancia. Alta tasa de infectividad pero baja tasa de patogenicidad: baja proporción evoluciona a enfermedad: determinantes inmunológicos, genéticos y otros.

Más en edad media, rara en < 2 años, más casos lepromatosos en hombres (2:1) y en raza blanca y oriental.


	P. Inc. : unos 4 años si baja resistencia, unos 10 años si baja resistencia.

Evolución: 

Leproreacciones:

 I: (si BB, BT o TT): inflamación de lesiones cutáneas y troncos nerviosos.

II: (si LL,LB,BB): Eritema nodoso múltiple, afectación visceral severa.

Afectación cutánea: lesiones eritematosas en raza blanca o si leprorreacción e hipopigmentadas en la raza negra, de localización muy variable (más en las partes frías del cuerpo: acras y superficies de extensión), morfología y distribución según tipos de lepra (ver tabla 89).


	Muestras de exudado de lesiones cutáneas, de frotis nasales o de biopsias; tinción Ziehl modificado y determinar el índice bacilar y el índice morfológico.

Lepromina. (diagnóstico de LL)
	Lepra lepromatosa (LL,LB,BB):

Dapsona 100 mg/d (2 mg/k en niños) + Clofamizina 50 mg/d (1mg/k en niños) + Rifampicina 600 mg/mes (10-20 mg/k/mes). Duración total: 2 años.

Lepra tuberculoide (BT,TT):

Dapsona 100 mg/d (2 mg/k en niños) + Rifampicina 600 mg/mes (10-20 mg/k/mes). Duración total: 6 meses.

Leproreacciones:

Tipo I: corticoides 20-40 mg/d x varios meses (1-6 m) + clofamizine 300 mg/d.

Tipo II: Corticoides 60-80 mg/d + talidomida 300 mg/d +/- clofamizina.



	 


	Afectación neurológica: hipertrofia de troncos nerviosos, seguida de daño neural primario y de neuritis (ver tabla 57).

Afectación visceral:

Ocular: secundaria (por afectación de V y VII pares) o primaria: queratitis punctata, nódulos en conjuntiva, iridociclitis, nódulos en iris, iridociclitis aguda o subaguda en la leprorreacción tipo II.

Afectación oronasofaríngea: nódulos ulcerados, perforación del septo, colapso nasal, perforación del paladar, ronquera, estridor.

Afectación gonadal: nódulos en escroto, orquitis, evolución a atrofia testicular.

Afectación del aparato locomotor: en leprorreacción tipo II: osteítis, tenosinovitis, artritis, miositis.

Organos internos: granulomas lepromatosos, insuficiencia renal en las leprorreacciones.


	
	

	4.4.6.4.2 Nocardias

Nocardia asteroides

Nocardia braziliensis

Nocardia otitidiscaviarum

Actinemicetos aerobios


	Distribución universal.

N. braziliensis en Méjico y Sudamérica.
	Reservorio: distribución amplia en la naturaleza, saprofitos en la piel y tracto respiratorio (mayor colonización si tuberculosis, tumores, asma, fibrosis quística, bronquitis, etc.)

Transmisión / Colonización por vía respiratoria, digestiva o piel y traumas.

Susceptibles: + sobre enfermedades debilitantes, en especial linfomas; afectaciones crónicas pulmonares, tratamiento con corticoides.


	Forma pulmonar: bronconeumonía confluyente, frecuente cavitación y empiema, evolución crónica similar a la tuberculosis.

Forma de micetoma: por N. Braziliensis: gránulos blanco-amarillentos –ver tema-

Otras localizaciones: traqueítis, bronquitis, sinusitis, pericarditis, endocarditis, periostitis, abscesos en iliopsoas-isquiorectal y perirrectal; mediastinitis, queratoconjuntivitis, adenitis cervical, afectación del SNC: meningitis, absceso cerebral.
	Muestras de esputo, pus y tejidos infectados, observación al microscopio de los filamentos ramificados y entrelazados, Gram+ y AAR.

Cultivo en agar sangre o medio de Sabouraud.
	Sensibilidad antibiótica variable.

Casos pulmonares no graves: cotrimoxazol 160/800 /6h IV o vo.

Absceso cerebral o enfermedad grave: Cotrimoxazol + amikacina + ceftriaxona

	4.4.6.4.3 Actinomices

Actinomices israeli

Actinomices naeslundii

Actinomices viscosus

Actinomices odontolyticus

Arachnia propionica 


	Distribución universal, normalmente sobre personas debilitadas.
	Saprofitos de la flora oral y vaginal. También en el suelo.

Transmisión por traumas, cirugía, infecciones: atraviesan la barrera mucosa.

Susceptibles: no deja inmunidad protectora.


	Forma clínicas:

Actinomicosis cervicofacial: lesión indolora fluctuante azulada y mandibular, o dolorosa, submandibular o parotídea y purulenta. Gránulos amarillos, también blancos o marrones.

Actinomicosis torácica: lesión parecida a la tuberculosa o tumoral, como masa hiliar que se extiende al resto del parénquima. Síntomas constitucionales no específicos, fístulas por pared torácica poco frecuentes, frecuente afectación pericárdica.

Actinomicosis abdominal y pélvica: asemeja carcinoma e colon, o de estómago, con estenosis rectal y fístulas.


	Muestras (esputo, pus, tejido infectado)  y microscopía con tinción Gram o Ziehl.

Cultivo en agar sangre, anaerobio.
	Penicilina G 10-20 millones de UI/d IV x 4-6 semanas, seguido de Penicilina V 2-4 grs/d vo. x 6-12 meses.

Alternativa: Ampicilina IV.

	4.4.6.5 Bacterias anaerobias


	Distribución universal; mayor morbimortalidad en PVD por enfermedades debilitantes, coinfecciones y pobre higiene.
	Flora habitual en el hombre, > 500 especies diferentes de anaerobios en heces.

Colonización favorecida por condiciones que ( potencial redox: alteraciones vasculares, destrucción tisular, infección por aerobios o virus previas...

Susceptibles: afecta más a personas inmunodeprimidas, malnutridas o debilitadas


	Cabeza y cuello: sinusitis, otitis crónicas, angina de Ludwig, absceso periodontal, cancrum oris, infecciones de los planos profundos del cuello.

Sistema nervioso central: absceso cerebral, empiema subdural.

Pulmonar: neumonía por aspiración, absceso pulmonar, empiema, neumonía necrotizante.

Intraabdominales: abscesos intraabdominales, peritonitis, abscesos hepáticos. Enteritis necrotizante por Clostridium welchii (necrosis del yeyuno: evolución a toxemia y shock)

Infecciones obstétricas y ginecológicas: abscesos tuboováricos, pélvicos, aborto séptico y endometritis

Piel, hueso y tejidos blandos: celulitis crepitante, celulitis sinergizante o gangrena, fascitis necrotizante, osteomielitis. 


	Sospecha clínica si:

-Infección próxima a superficie mucosa.

-Secreción maloliente

-Necrosis tisular severa y extensión rápida.

-Presencia de gas en tejido.

-Tinción Gram con múltiples organismos, frecuentes fusospirilares

-Cultivo aerobio negativo con bacterias presentes en Gram

-No responde a antibióticos para aerobios.

Cultivo en medios anaerobios.


	Resección quirúrgica y drenaje

Infecciones supradiafragmáticas: ( bacteroides fragilis): Penicilina.

Infecciones infradiafragmáticas: (( Bacteroides fragilis): Metronidazol.

	
	(Continuación clínica)

Cancrum oris (noma):  infección de tejidos blandos de la cara por Borrellia vincenti y Fusiformis fusiformis; en niños malnutridos y postinfección aguda por sarampión o malaria: Vesícula, extensión en profundidad  a mejillas, mandíbulas y labio; + fiebre y toxemia.

Gangrena de Meleney, úlcera de Fournier: asociación fusoespirilar + Estafilococo áureus + anerobios y cocos microaerofílicos. A menudo sobre úlceras diabéticas o úlceras de decúbito.

Úlcera tropical:  fusobacterium ulcerans + Borrellia vincenti. Reservorio en plantas, suelo, metales y como flora saprofita en mucosas. Se transmite por contacto directo o por traumas, a personas más susceptibles, como malnutridos. Tras 2d-4 sem. De periodo de incubación, se produce una inflamación local, una vesícula y una úlcera maloliente que si es crónica lleva a hiperpigmentación circulante con un borde fibroso. Se localiza a menudo en la superficie anterior y lateral de la porción inferior de EEII y puede complicarse con necrosis muscular y de tendones, periostitis, osteomielitis, degeneración a carcinoma espinocelular, tétanos o gangrena. El tratamiento es con penicilina o Metronidazol; limpieza local, estímulo de granulación e injertos cutáneos.


	

	4.4.6.6 Tétanos

Clostridium tetan

Otros Clostridium:

C. botulinium: botulismo

C. perfringens: gangrena gaseosa, enteritis necrotizante, toxoinfección alimentaria

C. difficile: colitis pseudomembranosa


	Distribución universal aunque la mayoría de los casos se dan en PVD con baja cobertura de vacunación y pobre higiene.

Unas 500.000 muertes al año y pérdida de unos 17 millones de AVAD.
	Flora de herbívoros y humanos, libre en el suelo.

Transmisión por contacto con heridas por traumas, cirugía, cortes, picaduras, corte séptico del cordón umbilical en neonatos (en un 15-30% no se descubre la puerta de entrada)

Susceptibles: hombres y otros mamíferos no vacunados.
	P. Inc: 3-21 días

Tétanos local: contracción muscular en la zona de la herida.

Tétanos cefálico: por otitis media crónica o por heridas en la cabeza.

Tétanos generalizado: trismo, (imposibilidad de tomar el pecho los recién nacidos);

-hipertonía, (opistótonos, risa sardónica, rigidez de pared abdominal que asemeja peritonitis), 

-afectación cerebral con convulsiones, 

-afectación de la placa motora: espasmos (en glotis puede llevar a asfixia) 

-alteraciones vegetativas: hiperactividad simpática con taquicardia, inestabilidad de la TA, sudoración, hipertermia, arritmias). 

Mantienen alerta y nivel de conciencia.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: leucocitosis moderada y aumento de CPK.

Aislamiento en cultivos para anaerobios.

Serología.
	Ingreso, aislamiento, ambiente tranquilo

Curar y limpiar la herida 

Inmunización pasiva:

500-3000 unidades IV de gammaglobulina homóloga IV + 1000 U intratecal: si se administra la dosis intratecal, dar dexametasona 2- 4 mgrs/12h IV.

Toxoide al alta.

Penicilina G sódica 10-20 mill. Unidades/ día IV vs. metronidazol vía rectal.

Cuidados respiratorios: sonda nasogástrica, valorar sedación, anestesia, miorrelajación y ventilación mecánica.

Control de espasmos e hipertonía: diacepam 5-20 mgrs/8h o clorpromazina 25 mg/k IM/IV cada 8 6-8h

Otros: fenobarbital, piridoxina, dantrolene, betabloqueantes.



	4.4.6.7 Organismos intermedios

4.4.6.7.1 Clamidias

4.4.6.7.1.1 Clamidia trachomatis

4.4.6.7.1.1.1 Tracoma

Serotipos:

A-C: tracoma hiperendémico

D-K: paratracoma


	Tracoma:

Sahel, subSahel, Norte de Africa, Africa oriental y Sudáfrica, Medio Oriente, Sudeste Asiático, Norte de la India, focos aislados en Latinoamérica, Australia, Pacífico.

Prevalencia de 500 millones, 6-9 millones afectados por un grado de ceguera y causa la pérdida de unos 2 millones de AVAD al año.


	Infectados (conjuntivitis en niños).

Transmisión por contacto: manos, cara-cara, vestidos, sábanas, favorecida por conjuntivitis bacterianas estacionales (Hemófilus, Neisseria, Estafilococo, Moraxella).

Susceptibles: + en 2-3 meses (inicio de la infección), en grupos familiares, si adultos, más en hombres (2-3:1).


	P. Inc. : 1-3 semanas

Síntomas: párpados pesados, ojos secos, sensación de cuerpo extraño, visión borrosa.

Signos: 

párpados inflamados, eritematosos,

Conjuntiva bulbar con quemosis moderada, congestión vascular, folículos en limbo esclerocorneal, pericarúncula y fórnices.

Conjuntiva palpebral: manchas rojas que van aumentando de tamaño; folículos de 0,2-0,3 mms grisáceo-amarillentos; casos avanzados: cicatrices lineares finas, queratitis epitelial y subepitelial.

Complicaciones: triquiasis, entropión, simblefaron.


	Sospecha clínico y epidemiológica.

Examen microscópico de frotis conjuntivales: De tarso superior, fornix superior y párpado inferior. Medio de transporte: fijación con acetona; tinción con Giemsa, Yodo o con Acs-fluoresceína (sensibilidad similar al cultivo).

Cultivo celular.

Serología en sangre, lágrimas, detección de antígenos, PCR.
	Tracoma activo:

Pomada de tetraciclina al 1% en ambos ojos, c.12 h x 6 semanas o bien c. 24 h x 10 días cada mes x 6 meses.

Si intensa actividad inflamatoria: doxiciclina 100 mgrs/día x 21 días  (no en el embarazo o a niños < 5 años)

Cirugía de complicaciones:

Triquiasis-entropion –ver tema-, transplante de córnea si cicatrices corneales.

Prevención: Higiene, acceso a agua. Los tratamientos en masa con tetraciclina, no erradican el problema.



	
	Clasificación del tracoma (Dawson):

Papilas: 

P0: ausentes, P1: leves (venas subconjuntivales profundas no visibles), P2: moderadas: +  prominentes, venas borrosas; P3: severas: conjuntiva engrosada y opaca, venas tarsales ocultas.

Folículos:

F0: ausentes, F1: leves: menos de 5 y en zona superior  y media; F2: moderados, >5 en zona 3(próxima al borde libre), F3: severos, >5 en zona 3; F4: antiguos (angulares, deprimidos, amarillos).

Grados :

Severos :P3,F3, F2 ó F1

Moderados :P2, F3

Leves :P1-P2,F1-F2

Inactivos : P1, F4

Complicaciones:

Cicatrices conjuntivales: S0: ausente, S1: leve-cicatrices dispersas finas, S2: moderada: + severa, sin distorsión, S3: + distorsión.

Triquiasis / entropión: T /E0: ausente, T /E1: pestañas desviadas, no contacto, T /E2: roce constante.

Cicatrices corneales: CS0: ausentes, CS1: opacidades que no afectan al eje visual, CS2: opacidades que afectan al eje visual, con margen pupilar visible, CS3: sin margen pupilar visible.

Clasificación simplificada de Dawson para estudios epidemiológicos:

TF: > 5 folículos de >0,5 mms

T-I: inflamación borra la mitad de los vasos

TS: líneas blancas

TT: triquiasis

CO: cicatriz corneal
	

	4.4.6.7.1.1.2 Uretritis por Clamidia
	Distribución universal; más frecuente en el trópico.


	Infección desde portadores infectados (3-4 semanas e incluso meses de uretritis), a menudo asintomáticos,  por transmisión sexual, a contactos (no hay inmunidad natural ni adquirida).

Aislamiento en el 10% de sanos, 20% de uretritis gonocócicas, 80% de uretritis postgonocócicas y 50% de todas las uretritis no gonocócicas.

Transmisión de 28% (mujer a hombre) y 45% (hombre a mujer) de los contactos de riesgo.


	En el hombre:

Uretritis: P. Inc: 1 día, exudado menos purulento que el gonocócico.

Epididimitis: 2/3 de las epididimitis idiopáticas (las más frecuentes son por pseudomonas y E. coli).

Proctitis, proctocolitis: en homosexuales, diferenciar con linfogranuloma venéreo.

Prostatitis.

En la mujer:

Cervicitis mucopurulenta: asociación con Clamidia en >75%; también a menudo asociada a infección por gonococos y cervicitis postgonocócica.

Endometritis, salpingitis: frecuente causa en PVD: se estima que es la primera causa de esterilidad, con enorme repercusión psicológica individual y comunitaria.

Síndrome de Fitz-Hugh-Curtis 

Común: Síndrome de Reiter: en el 70% de los casos de Reiter se aísla clamidia en la uretra.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Examen de exudado uretral: exudado linfocítico: si > 4/campo, es uretritis.

Visión microscópica, serología y cultivo, como en tracoma.
	Doxiciclina 100 mgrs/12 h, durante 7 días

ó Tetraciclina 500 mgrs/6h durante 7 días

Alternativa: Eritromicina 500 mgrs/6 h durante 7 días.

Asociar el tratamiento de gonococo en el manejo sindrómico –ver tema-

	4.4.6.7.1.2 Linfogranuloma venéreo

Serotipos L1-L3


	Mayor en Trópico y subtrópico:  Incidencias altas descritas en Africa occidental, Cuerno de Africa, Sudeste de Africa, India, Papua Nueva Guinea, Perú, Brasil.
	Infección desde portadores infectados (3-4 semanas e incluso meses de lesiones primarias), por transmisión sexual, a contactos (no hay inmunidad natural ni adquirida). Hombre 6:1.


	P.Inc.: 3d-3 sem

Lesión primaria: úlcera, vesícula o pápula indurada transitoria en 1/3 de casos, 

Lesión secundaria: afectación de ganglios y vasos linfáticos con síntomas generales de fiebre, astenia, anorexia, náuseas, dolor abdominal, molestias esqueléticas, rara ez eritema nodoso polimorfo o meningismo, hepatitis, artritis séptica.

Síndrome inguinal: más en hombres: aumento de ganglios*, dolorosos y paraadenitis: plastrón inguinal. *Localizados paralelos al ligamento inguinal, a ambos lados: signo del surco, generalmente unilaterales. Otras localizaciones: si lesión primaria en ano o recto (homosexuales): Hipogastrio, iliacos profundos; si en cerviz o vagina alta: Ganglios iliacos y del obturador.

Complicaciones: linfangitis del pene o la vulva(pene en saxofón, estiomene), fístulas vesicovaginales.


	Sospecha clínico y epidemiológica.

Analítica: leucocitosis, (VSG, (transaminasas,(gammaglobulinas, factor reumatoide.

Examen microscópico de Medio de transporte: fijación con acetona; tinción con Giemsa, Yodo o con Acs-fluoresceína (sensibilidad similar al cultivo).

Cultivo celular.

Serología en sangre, lágrimas, detección de antígenos, PCR.
	Aspiración de bubones fluctuantes.

Tetraciclina 500 mgrs/6h (o doxiciclina 100 mgrs/12h) durante 2 –3 semanas.

Alternativas: eritromicina, cotrimoxazol.

	4.4.6.7.1.3 Clamidia psitacci


	Universal. Infecciones esporádicas en relación al contacto con reservorios.


	Reservorio en pájaros (casi todas las especies pueden albergar el germen y padecen diarreas menores).

Transmisión por inhalación.

Susceptibles: grupos en contacto con pájaros domésticos o de forma profesional. 

Casos secundarios muy raros.


	P. Inc: 7-15 días

Fiebre, escalofríos, cefalea, artromialgias, a  veces bradicardia relativa (DD brucela, tifoidea), tos persistente poco productiva; a veces ( nivel de conciencia y progresión a coma.

Radiología: infiltrados en parches, desde hilios a HILL o formas de consolidación lobar.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: linfocitosis, ( transaminasas.

Aislamiento y serología en centros de referencia
	Tetraciclina 500 mgrs/6h o doxiciclina 100 mgrs/12h durante 2 semanas.



	
4.4.6.7.2 Rickettsiosis 

Reservorio animal (zoonosis) en todas excepto en la fiebre de las trincheras (Quintana) y el tifus exantemático epidémico. Ver reservorios animales en tabla.

Transmisión por vector (ver tipos en tabla) y a través de picaduras (si garrapatas o ácaros) o paso a través de la piel (piojos y pulgas).

Susceptibles: deja inmunidad tipo específica de larga duración.


	Clínica general:

P.Inc.:5-20d

Chancro de inoculación, fiebre elevada de forma brusca, cefaleas, mialgias, postración, sopor tífico.

Al 4º-5º día: exantema máculo-papular, a veces petequial, desde abdomen y superficie medial de EESS al resto del trono; rara vez la cara.

Complicaciones:

Neurológicas: meningismo, encefalitis, parálisis centrales y periféricas, polirradiculitis.

Respiratorias: neumonía, neumonitis, bronquitis, atelectasias laminares, pleuritis serosas.

Cardiocirculatorias: endocarditis, miocarditis, pericarditis, flebitis, trombosis, CID.

Renales: glomerulonefritis, nefropatías sépticas graves.
	Sospecha clínica-epidemiológica.

Analítica: leucocitosis leve, linfocitosis si scrub-typhus, neutrofilia si complicaciones; frecuente trombopenia en infecciones severas, LCR: Aumento de proteínas y de linfocitos en meningoencefalitis.

Teñir muestras de piel, esputo, LCR; en Giemsa y observar las formas cocobacilares de 0,1-0,5 micras intracelulares.

Cultivos y serología en centros de referencia: la reacción e Weil-Felix puede ser apropiada en centros del trópico rural con alta endemia.


	Tetraciclina 25 mg/k en 4 dosis o cloranfenicol 50 mg/k en 4 dosis; hasta 2-3 días después de la defervescencia.

Asociar Rifampicina si endocarditis por fiebre Q.

Profilaxis: doxiciclina 200 mgrs/d desde 1 sem antes asta 4 después de la exposición.



	
	(Continuación e cínica según especies):

Tifus exantemático epidémico: P. Inc. 12 d; clínica general que se puede seguir de Rumpel-Leede + generalmente (TA y ( taquicardia con complicaciones. Complicaciones de meningismo, mioclonias, incontinencia de heces y de orina, alteración de pares craneales (VIII: 80% de casos con sordera) y analítica de orina con frecuentes proteinuria y hematuria. Mortalidad sin tratamiento del 30%

Tifus exantemático endémico: P. Inc de unos 12 días, síntomas similares al tifus epidémico pero más leves. Mortalidad sin tratamiento del 1,5%.

Fiebres exantemáticas:

Fiebre botonosa: P. Inc de 5-7 días, seguido de chancro (“tache noire”): úlcera de unos 2,5 mms con centro necrótico-negruzco y adenopatía regional, seguido de cefalea, fiebre y sopor; rash que afecta también a plantas, palmas y extremidades; de evolución generalmente benigna con alteraciones ocasionales del SNC, hepáticas, renales o CID.

Fiebre de las Montañas Rocosas: P. Inc. : 3-7 días; sin chancro, se sigue de fiebre brusca y severa, artromialgias, rash en el 4º día, que comienza en muñecas y tobillos y afecta al resto del cuerpo incluyendo palmas y plantas. Complicaciones de trombosis vasculares, CID, encefalitis, alteración de pares craneales (en especial sordera), hepatoesplenomegalia, ictericia, albuminuria y fracaso renal.

Rickettsiosis varioliforme: P. Inc de 7-9 días seguido de chancro de 5-15 mms (pápula ( vesícula ( escara negra y adenopatía regional), con clínica general y rash en el 2º día que en su inicio aparece máculopapular de 8 mms de diámetro, que evoluciona a vesicular, se cubre de costras negruzcas y deja hipopigmentación; generalmente no afecta a palmas ni a plantas.

“Scrub-typhus”: P. Inc de 4-10 días, chancro de 2-4 mms de diámetro con escara firmemente adherida con centro necrótico y areola eritematosa + adenopatía dolorosa; seguido de clínica general en la que destaca cefalea frontal-bitemporal intensa; bronquitis con tos irritativa, adenopatías generalizadas y rash en el 6º-7º día que es máculopapular y predomina en tronco y extremidades.

Fiebre Q: P. Inc de 14-26 días seguido de fiebre de 1-4 semanas, frecuente hepatoesplenomegalia, a veces síndrome mononucleóciso, neumonitis en un 51% (tos irritativa, crepitantes, Rx con condensaciones segmentarias, + en HILL), hepatitis en un 3%, y ocasionales complicaciones de endocarditis, miocarditis y pericarditis.


	

	4.4.6.7.3 Mycoplasmas

4.4.6.7.3.1 Mycoplasma pneumoniae


	Distribución mundial, aparentemente más en zonas templadas. Incidencia en el trópico no bien conocida.


	Reservorio en infectados, a menudo asintomáticos (+ en niños en edad escolar).

Transmisión por inhalación de secreciones respiratorias aerosolizadas.

Susceptibles: no deja inmunidad protectora duradera.

Casos frecuentes secundarios en familias.

Tasa de patogenicidad del 5-15%.


	P. Inc. : unos 3 días.

3 síndromes:

Neumonía: inicio insidioso con cefalea, fiebre, tos irritativa, malestar general y mialgias; frecuente hiperhemia faríngea y adenitis cervical anterior; en un 15% de casos aparece rash máculopapular y menos frecuentemente eritema nodoso o eritema multiforme. En un 15% de casos se observa miringitis bullosa hemorrágica. Rx: bronconeumonía segmentaria unilateral, generalmente en LLII.

Traqueobronquitis

Faringitis y rinitis.

Otros: meningitis, miocarditis, pericarditis, síndrome de Reiter.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Crioaglutininas presentes en el 30-70% de los casos: tomar  0,2 mls sangre capilar, mezclarla 1:1 con citrato trisódico, ponerla rodeada de hielo y agitarla x 15-20’’: ver aglutinación macroscópica: Indica título > 1:64.

Cultivo y serología en centros de referencia.
	Eritromicina 500 mgrs/8h durante 6-8 días (niños: 30-50 mgrs/k y día).

	4.4.7 Protozoos

4.4.7.1 Plasmodium (paludismo)

-ver tema-

Plasmodium falciparum

Plasmodium malariae

Plasmodium ovale

Plasmodium vivax


	Unos 1.500 millones de personas expuestas en zonas tropicales y subtropicales: P. Falciparum, especie dominante en todo el trópico y subtrópico excepto en Centroamérica, región andina y sur de China donde predomina el P. Vivax 8ausente en Africa occidental por Duffy+), P. Ovale en Africa tropical y sudeste asiático.

Se estima un millón de muertes anuales (en su mayoría niños y en Africa) y pérdida de unos 35 millones de AVAD al año. 


	Reservorio: enfermos o portadores humanos (anecdótica infección en primates brasileños por una especie de P. malariae) con gametocitos circulantes.

Transmisión por picadura del vector Anófeles hembra spp (> 400 especies transmisoras) y desarrollo de formas infectivas (esporozoítos) en el hígado (esquizontes preeritrocitarios) durante 1-2 semanas, para luego invadir la sangre y parasitar hematíes en ciclos (trofozoíto, -esquizonte) de 2-3 días según especies y liberar nuevamente merozoítos que repiten el ciclo. 
	P. Inc. variable: habitualmente de 10-14d; puede ser desde 5 d hasta 40 años!

Clínica por hemolisis:

Fiebre irregular o en accesos tercianos o cuartanos (en zonas no estables o personas no-inmunes y con exposición puntual –viajeros-) con escalofríos, temblor y crisis por sudoración profusa, cefalea, malestar general, artromialgias, y prácticamente cualquier síntoma: Son frecuentes los dolores abdominales en la infancia, diarrea ocasional, alteraciones del comportamiento, tos, náuseas, vómitos, herpes labial, convulsiones febriles en niños.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: leucopenia, monocitosis, trombocitopenia, anemia normomicrocítica, ocasional ( GOT, GPT, ( Br, hipoglucemia, acidosis (láctica), signos CID.

Confirmación por gota gruesa de sangre capilar, tinción con Giemsa o Field ye identificación de trofozoítos libres en el magma hemolítico.

Diferenciación de especies y cuantificación por frotis, fijación y tinción con Giemsa.


	(siempre siga, si es posible y eficaz, los protocolos nacionales, en especial cuando hay problemas de resistencias)

No complicada:

Si P. vivax, malariae, ovale o falciparum no resistente (zona I): Cloroquina 10mg base/k + 5 mg base/k a las 6 horas y en el 2º y 3er días.

Si P. falciparum en zonas de resistencia a cloroquina (zonas II), pirimetamina-sulfadoxina 1.25/25 mg/k una dosis (75/1500 en adultos).



	
	(cont.)

Endemicidad: estable (holo –75-100% de esplenomegalias o parasitemias en niños asintomáticos de 2-10 años e hiperendémica – 50-75%) e inestable (Meso- 25-50% e  hipoendémica < 25%).

Variaciones estacionales (en zonas inestables) y cíclicas, en posible relación con el fenómeno de El Niño.

Epidemias en zonas subtropicales con estación de lluvias <2m/año; y en regiones de altitud  > 1100-1300 metros.


	(cont.)

Maduración de gametocitos y paso al vector donde tras 8-16 d (según temperatura externa) de periodo de incubación extrínseco, son inoculada a un nuevo huésped.

Huéspedes susceptibles: todos lo son a la infección. Progresión a parasitemias clínicas según endemicidad e inmunidad: en zonas inestables, cualquier edad, en zonas de malaria estable, predominantemente niños menores de 5 años.

El rasgo heterozigótico de anemia falciforme actúa como factor de protección.


	(Cont)

Por fenómeno de adherencia de hematíes parasitados a receptores endoteliales –ver tema- y afectación metabólica-hipóxica tisular:

Malaria cerebral:  clínica de encefalitis con ( nivel de conciencia, ocasionales convulsiones (más frecuentes en la infancia), frecuentes hemorragias retinianas a la exploración, y menos frecuente focalidad cortical o cerebelosa. –ver tema-

Renal: necrosis tubular aguda y fracaso renal.

Suprarrenal: shock addsionano

Pulmonar: edema pulmonar no cardiogénico.

Intestinal: enterocolitis, malabsorción.

Placentario: abortos y bajo peso al nacer.

Bazo: infartos.

Formas inmunes:

Síndrome nefrótico por Pl. malariae

Esplenomegalia malárica hiperreactiva.


	Concentración de la capa leucocitaria (QBC): aumenta la sensibilidad.

Serología: sólo útil fuera de zonas endémicas o en la EMH.

Detección de proteínas ricas en histona por tiras reactivas: permiten un diagnóstico rápido pero no diferencia infección de enfermedad.

Criterios de malaria grave o complicada: ver tema.

Tests de sensibilidad a antipalúdicos: in vitro o in vivo.
	Si P. falciparum en zonas III (resistentes a cloroquina y antifolatos): mefloquina 15 mg/k seguidos de 10mg/k 8 h. después, o quinina 30 mg/k/d en tres dosis y durante 10 días o artesunate 2,5mg/k + doxiciclina /me flomisina vo. o vía rectal.

Si malaria grave (ver criterios de malaria complicada):

Quinina IV o, si no es posible asegurar correcto ritmo de infusión, IM, 20 mg./k en 4 horas, cada 8 horas y durante 7 días. En zonas III asociar doxiciclina 100 mg/12h x 10 días;

Alternativas: artesunate oral o vía rectal, 2,5 mgrs/k/d + doxiciclina o quinina; ambos durante 7 días.

Tratamiento de complicaciones y prevención: ver tema.



	4.4.7.2 Entamoeba histolítica (amebiasis)


	Distribución: universal aunque sólo hay >5% de portadores en PVD, en especial en Latinoamérica con excepción del cono Sur, Africa subsahariana, medio Oriente, India, y sudeste asiático.

Hay unos 500 millones de personas infectadas, unos 10 millones de disenterías amebianas al año y una mortalidad entre 50 y 100.000 cada año.


	Reservorio: Portadores asintomáticos (diferenciar E. histolítica dispar, indistinguible morfológicamente  no patógena), con diarreas no disentéricas o enfermos con disentería.

Transmisión fecal-oral directa o por alimentos o aguas contaminadas, o por contaminación por moscas.

Susceptibles: infección que llega al intestino grueso, pasa de quiste a trofozoíto e invade tejidos en determinadas condiciones: anaerobias, enfermos debilitados, hipoproteinemias, embarazo, ferropenias, SIDA...


	P. Inc. : muy variable

Forma intestinal:

Dolor en hemiabdomen inferior cólico, 1-4 deposiciones pastosas/día, a veces con moco y sangre; flatulencia, hepatomegalia dolorosa y dolor a la palpación de ciego y colon ascendente.

Otras formas:

Disentería amebiana fulminante en el 5-10%: muy frecuentes deposiciones (hasta 30/d) disentéricas con tenesmo rectal, fiebre alta y abdomen muy doloroso (en ocasiones + peritonitis).

Megacolon tóxico, secundario a tratamiento corticoide (DD con Crohn/colitis ulcerosa!)

Amiboma.

Forma febril pura (DD FOD)

Forma hepática:

Fiebre, sudoración, ( peso. Hepatomegalia dolorosa (a veces posterior). 

Ruptura (e invasión pulmonar, pericárdica o peritoneal). 


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: ( VSG, leucocitosis y desviación izquierda, ( FA, GOT, GPT variables.

Toma de muestras fecales, por sigmoidoscopia o por punción hepática, preparación n fresco + lugol previa concentración de Katto y búsqueda de hematíes, leucocitos y trofozoítos (si se observan (( nº de macrófagos: Disentería bacilar).

Cultivo y serología en centros de referencia.

Amebiasis hepática: ecografía abdominal.
	Metronidazol 30-50 mg/d (adultos 1,5 grs/d) en 3 dosis y durante 7 días, seguido de Fluorato de diloxanide 500  mgrs/8h durante 10 días.

Valorar tratamiento antibiótico de amplio espectro si hay signos de peritonismo.

Rehidratación según grados –ver tema-

Si absceso amebiano hepático: 2-4 grs de metronidazol x 10-20 días, seguimiento ecográfico de ( diámetro

Valorar punción-aspiración del absceso amebiano si diámetro grande (>10 cms?), localización próxima a pericardio (lóbulo izquierdo).

	4.4.7.3 Giardia lamblia

Giardia lamblia

Giardia muris

Giardia agilis


	Distribución universal. Prevalencia en heces el > 5% de la población en Latinoamérica excepto cono sur, Sahel y Africa oriental y del sur (menor prevalencia en Africa occidental?), Medio Oriente, India, ex URSS.


	Reservorio: quistes en humanos y mamíferos.

Transmisión por contaminación fecal-oral, directo o en hortalizas y aguas.

Susceptibles: en inmunodeprimidos, alérgicos, gastrectomías, grupo sanguíneo A, ciertos HLAs (A1, B12), déficit de IgA.

Paso de quiste a trofozoíto en el intestino delgado (duodeno y yeyuno).


	P.Inc.:1-3 sem.

5-15% quistes comensales asintomáticos.

35-70%: ningún tipo de infección.

25-50%: síndrome de diarrea:

Cuadro agudo: diarrea acuosa y profusa de comienzo, calambres abdominales, flatulencia, astenia, malestar general, náusea, anorexia; niños: irritabilidad; menos frecuentes: vómitos, fiebre, tenesmo. Dura 7-10 días en los que se pierden 3-4 k de peso.

Cuadro crónico: heces esteatorréicas malolientes, amarillentas, poco abundantes y muy frecuentes; alterna con periodos de estreñimiento; malestar general, laxitud, cefalea, dolor epigástrico exacerbado con la ingesta.

Intolerancia a la lactosa que puede continuar tras el tratamiento.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Estudio de heces en fresco, o bien tras técnicas de concentración como Katto.

Si es negativa y persiste la sospecha clínica, se puede intentar examen del contenido duodenal con enterotest, biopsia duodenal o aspiración duodenal.

Detección de antígenos fecales.

Cultivo.
	Metronidazol v.o.: 250 mgrs/8h x 7 días (niños: 15 mg/k/d).

Repetir un curso de tratamiento si es necesario.

Alternativas: 

Tinidazol 2 grs dosis única, Quinacrina 100 mg/d en adultos (6mg/k/d en niños), aunque frecuentes efectos secundarios, Furazolidina 8mg/k y día en 4 dosis, x10 d; en niños. (Ojo: hemolisis si (G6PDH).



	4.4.7.4 Tricomoniasis


	Distribución universal, más frecuente en PVD.


	Reservorio en pacientes infectados sintomáticos o asintomáticos. Las tricomonas pueden permanecer viables varias horas fuera de los genitales, como en ropas húmedas).

Transmisión sexual por contacto con uretra masculina o vagina femenina infectadas. También transmisión perinatal a neonatos.


	P. Inc. : 5-28 d.

Mujeres: a menudo los síntomas se hincan o exacerban con la menstruación. Síntomas en el 25-50% de irritación vaginal, 50-75% de leucorrea; asintomáticas en el 25%. Otros síntomas: disuria, dispareunia, molestias abdominales, cistitis.

Exploración con colposcopio: en 1/5 es amarillo claro o verde, y sólo en 1/3 espumoso (como jabonoso). Un 50% pueden tener leucorrea blanca y espesa que asemeja candidiasis.

pH>4,5 (descarta candidiasis).

Vagina eritematosa, hiperhémica y hemorragias puntiformes en la pared abdominal y endocervix. Cuello "de fresa” en el 2%.

Hombres: asintomáticos en el 90%. En el 10% hay clínica de uretritis con escaso exudado uretral matutino.


	Sospecha clínica y epidemiología.

Análisis en fresco de Tricomonas en secreciones vaginales, con (PMNs: detecta el 60-70% de los infectados.

Análisis del exudado uretral: detecta el 50-90% de los infectados.

Cultivo de sedimento urinario, secreciones vaginales o exudado uretral.
	Metronidazol v.o. 2 grs en dosis única. Si es ineficaz, 500 mgrs/12h durante 7 días.

Si hay recidivas, administrar 2 grs oral y 500 mgrs vaginales x 7-14 días y si aún así no responde, valorar metronidazol IV.

	
4.4.7.5 Leishmaniasis

4.4.7.5.1 Leishmaniasis visceral

Leishmania donovani

Causa pérdida de unos 1,6 millones de AVAD y  unas 50.000 muertes al año.

Formas epidémicas en India y en Africa Oriental.

Aumento en zonas con alta prevalencia VIH+.
	Reservorio animal: roedores, cánidos y hombres (India). En perros causa enfermedad (caída del pelo, atrofia muscular fácil, dermatitis facial, esplenomegalia y adenopatías, las uñas crecen y se curvan).

Transmisión a humanos por un vector: Lutzomia en el Nuevo Mundo y Flebotomus en el resto, PIE de 6-8 días y picadura con formas infectivas.

Susceptibles (no deja inmunidad): más en casos de inmunosupresión, en especial por SIDA, y raros casos secundarios por transmisión (parenteral, congénita) entre humanos.
	P. Inc. : 10d-1 año (media de unos 3 meses).

Puerta de entrada generalmente no detectable; a veces (+ en Africa oriental) un chancro extenso que cura cicatrizando.

1ª fase: fiebre (2-3 picos/día x 6 semanas), progresiva palidez, ( peso; con el tiempo la fiebre se hace constante y de menor grado; ocasionalmente diarrea, síndrome catarral, edemas 

2ª fase: esplenomegalia progresiva (blanda, no dolorosa), poliadenopatías, hepatomegalia, pancitopenia, 3ª fase: complicaciones: pancitopenia y sus consecuencias. Nefritis por inmunocomplejos.

Lesiones cutáneas:

- postratamiento forma lepromatosa en India (20% de casos) y verrucosa (2%) en Africa.

+SIDA: subclínica a menudo, parasitación extensa, sin esplenomegalia, seronegativa.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: anemia normocítica normocroma + reticulocitosis; leucopenia + monocitosis; trombocitopenia; aumento de gammaglobulinas.

Visualización directa del parásito (con azul de metileno y eosina) en ganglios linfáticos (80%), moco nasal (60%), hígado (70%), bazo (90%) o médula ósea (90%).

Formogelificación: indica alta concentración de gammaglobulina.

Cultivo de estas muestras en medio NNN.


	Antimoniales pentavalentes: Antimoniato de meglumina o estibogluconato sódico IM; dosis de 20 mg/k x 30 días. Contraindicado si tuberculosis, fallo cardíaco, renal, hepático.

Si no responden, Pentamidina (IM profunda): 4 mg/k cada 8 h. durante 5-25 semanas, hasta dos muestras de aspirado esplénico negativos; otras: aminosidina 15mg/k y día x 30 días; o amfotericina B en infusión IV (hasta 0,5-1mg/k/d, dosis total de 3 grs).

Tratamiento sintomático: transfusiones si indicadas.

	4.4.7.5.2 Leishmaniasis cutáneas y mucocutáneas

Viejo Mundo:

Complejo trópica: L. Trópica, L. mayor

Complejo aethiópica: L aethiópica

Nuevo Mundo:

Complejo Leishmania mexicana: mexicana, amazonensis, venezuelensis, garnhami, pifanoi

Complejo Leishmania braziliensis: braziliensis, panamensis, peruviana, lainsoni.


	Reservorio zoonótico o en hombres ver tabla).

Transmisión por picadura de los vectores según especies, ver tabla. PIE 4-5 días

Susceptibles expuesto a los ecosistemas vectoriales y próximos a ciclos selváticos en algunos casos o en ciudades en otros.
	P. Inc. : 2m-3 años

L. trópica: botón de oriente:  pápula que crece de tamaño, forma una costra, una úlcera superficial circular con bordes elevados y eritematosos, exudado seropurulento, dura 1 año o más y deja cicatriz plana; + adenopatía satélite.

L. mayor y etiópica: + aguda y de resolución + rápida (< 6 m), pueden ser múltiples. Evolucionan a curación, diseminación (LCD, en etiópica) o recidivas (L. recidivans, + en Irán).

Complejo mexicana y braziliensis: lesiones secundarias meses o años después de la curación de la lesión primaria (habitualmente nódulo en cavidad nasal), con lesiones destructivas de la mucosa nasofaríngea, laríngea  los labios.


	Muestras de los cepillados de los bordes de  la base de las úlceras, tinción con Giemsa.

Cultivo NNN.

Serología.
	Lesiones extensas y desfigurantes: 

Antimoniales pentavalentes: Antimoniato de meglumina o estibogluconato sódico IM; dosis de 10 mg/k x 30 días y un 2º ciclo con 2 semanas de reposo intermedio. Contraindicado si tuberculosis, fallo cardíaco, renal, hepático.

Lesiones locales y menores: tratamientos intralesionales con antimoniales, crioterapia, curetaje simple, calor local, paramomicina tópica.

Si LCD:  Pentamidina (IM profunda): 4 mg/k cada 8 h. durante 5-25 semanas, o Amfotericina B.

Si L. recidivans: aplicación local de corticoides.



	4.4.7.6 Tripanosoma brucei (enfermedad del sueño)

T. brucei rhodesiense 

T. brucei gambiense

T. brucei  brucei: Nagana en animales domésticos.

Otras: sin importancia médica

Entre paralelos 20º N y 20º S.

45 millones expuestos, unos 50.000 casos /año. En expansión por desplazamientos de la población y cambios ecológicos.

Unas 50.000 muertes al año y pérdida de unos 2 millones de AVAD.


	Reservorio animal salvaje (ciclo selvático bien adaptado).  Transmisión entre especies por vector y por ingesta (carnívoros). Transmisión a hombre y animales peridomésticos por mordedura de vector: Glossina (macho y hembra),  PIE: 20-30d

Susceptibles: población expuesta –no deja inmunidad-. Casos secundarios entre humanos excepcionales, transmisión congénita descrita.
	P. Inc. : 5-10d.

Tripanosoma local: pápula dura y poco dolorosa que se puede ulcerar y alcanza 2-5 cms diámetro; dura 1-3 semanas +/- adenopatía satélite.

Fase hematolinfática: duración de 6m - 5 años, media de 1 año. Fiebre alternante, cefalea, mialgias, taquicardias constante no correlacionada con la fiebre, rash: eritema circinado, adenopatías en triángulo cervical posterior (signo de Winterbottom); alteraciones de la personalidad (desde apatía hasta psicosis), temblor de cara y labios, hiperestesia (signo de Kerandel), prurito, edema facial.

Fase meningoencefalítica:

Apatía, somnolencia, con insomnio nocturno, hipo o hipertermia, incoordinaciones, discinesias, hipertonías, hiperreflexias, signos extrapiramidales.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: anemia hemolítica, trombopenia, linfocitosis relativa, hipoglucemia, (Br, GOT, GPT, ((IgM.

Punción Lumbar: LCR: células de Mott (plasmocitos en forma de mórula), (inmunoglobulinas, (IgM específicas, (proteínas, glucorraquia normal.

Visión directa de tripanosoma en aspirado ganglionar, sangre (gota gruesa o QBC  en fase febril), LCR centrifugado, médula ósea.

Serología: técnica de aglutinación apropiada al trópico rural.
	Siempre con confirmación parasitológica.

Fase 1 (hematolinfática con LCR normal y tripanosomas en sangre o aspirado ganglionar): 

T. gambiense o rhodesiense: Suramina IV lenta: D1 5mg/k, D3 10mg/k y D5, 11,23,30: 20 mg/k.

T. gambiense: Isotianato de Pentamidina: IM profundo, 4 mg/k/d diario o cada 2 días, total de 7-10 inyecciones.

Fase 2 (afectación neurológica: tripanosomas en sangre y/o aspirado ganglionar con LCR anormal  o tripanosomas n LCR):

Melarsoprol: lento IV: 3 ciclos (descansando 6 días entre medias) de 3 bolos IV lentos progresivos de 1,5-3,5 mg/k. + Prednisona.



	4.4.7.7 Tripanosoma cruzi

3 zimodemos: Z1 (ciclo doméstico y salvaje), Z2 (ciclo doméstico), Z3 (ciclo salvaje).


	Latinoamérica: 90 millones de personas expuestas, entre 16-18 millones de infectados; prevalencia alta en Brasil, Venezuela, Este de Colombia, norte de Argentina.

Unos 200.000 casos clínicos al año y unas 23.000 muertes anuales. Unos 3 millones de AVAD perdidos/año.


	Reservorio: ciclo selvático en armadillo y zarigüeya. Transmisión a roedores, animales peridomésticos y hombre por el vector Triatómido (Rhodnius, Panstrongylesy Triatoma: transmisión congénita entre vectores) mediante paso a través de la piel o mucosas (conjuntival) de tripanosomas en las heces.

Susceptibles: no deja inmunidad: primoinfección y reinfecciones.


	P. Inc. : 1 sem.

Chagoma: eritema duro, poco doloroso (en un 25%) + ganglio satélite. 

Signo e Romañá: edema no doloroso del párpado y tejidos perioculares (si la conjuntiva es la puerta de entrada) + adenopatía preauricular homolateral

Fase de estado: fiebre, cefalea, astenia, anorexia, rash macular o nodular (niños), edema facial y declives; hepatoesplenomegalia leve, adenopatías generalizadas indoloras; ocasionalmente meningoencefalitis (10-15%), más en niños pequeños, o miocarditis aguda y severa con ICC.  Normalmente autolimitada en semanas o meses y pasa a forma latente asintomática y seropositiva.

Fase crónica: tras años o décadas: 

-miocardiopatía (27%) afectando al VD (ICD) y arritmias (Frecuente BCRD + HBA), síncopes.

-megaesófago (3%) o megacolon (3%)


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: fase e estado: linfocitosis, (VSG.

ECO cardio y ECG en fase crónica cardíaca.

Rx de contraste para megaesófago y megacolon.

Xenodiagnóstico (en fase de estado): compleja, lleva tiempo y tarda al menos 30 días el diagnóstico.

Gota gruesa de sangre o aspirado ganglionar durante la fase aguda (baja sensibilidad).

Cultivos NNN.

Serología (+ desde el mes y de por vida).
	Fase aguda:

Nifurtimox v.o.: niños 15-20 mg/k/d dividido en 4 dosis x 90 días; adultos 8-10 mg/k/d en 4 dosis x 90 días + prednisolona 2mg/k/d.

Contraindicado en el primer trimestre del embarazo y durante la lactancia.

Benznidazole v.o.: niños 10 mg/k/d divididos en 2 dosis x 60 d, adultos 5-7 mg/k/d en dos dosis, x 60 d.

Contraindicado en el primer trimestre del embarazo y durante la lactancia.

Fase crónica:

Benznidazole: efecto leve.

Tratamiento sintomático e convulsiones, arritmias y fallo cardíaco. Tratamiento quirúrgico de megaesófago y megacolon.

	4.4.8 Helmintos

4.4.8.1 Nematodos

4.4.8.1.1 Trichuris

Trichuris trichura
	Distribución universal, más frecuente en PVD con pobre higiene.

Se estiman unos 700 millones de infectados. Causa la pérdida de unos 6 millones de AVAD/año.
	Reservorio  de formas adultas: hombre, región ileocecal. Otros: cerdos, primates. Huevos en heces.

Transmisión fecal-oral.

Desarrollo larvario (L1-L3) en mucosa del intestino delgado.

Susceptibles: + en niños (razones de higiene e inmunidad).


	Niños: asintomáticos con frecuencia, si infestación severa: Distensión abdominal dolorosa y cuadros disentéricos, cofactor desencadenante de malnutrición y anemia ferropénica.

Complicaciones: prolapso rectal, apendicitis.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Huevos en heces + técnicas de concentración por centrifugación (no por flotación).


	Mebendazol v.o. 200 mg/d en dos dosis x 3 días si > 2 años de edad.

Alternativa: albendazol v.o. 400 mg, dosis única/d x 3 días.



	4.4.8.1.2 Enterobius

Enterobius vermicularis
	Cosmopolita. Unos 100 millones infectados en el mundo.


	Reservorio de forma adulta en el hombre: migración perianal y puesta de huevos (unos 10.000/hembra) en heces.

Transmisión fecal-oral e indirecta (contacto por ropa), frecuentes autoinfecciones.

Desarrollo larvario L1-L3 en mucosa de intestino delgado.


	A menudo asintomático.

Prurito anal o vaginal; leucorrea vaginal ocasional. Irritabilidad, insomnio, pesadillas.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Huevos en heces y alrededor del margen anal: test de celofán.
	Mebendazol v.o. en niños > 2 años y adultos: 100mg/12h x 3 días. Repetir a las 2-3 semanas.

Alternativa: albendazol v.o. en niños > 2 años: 400 mgrs dosis única o Pamoato de pirantel 10mg/k dosis única.

	4.4.8.1.3 Trichinella

Trichinella spiralis

Tr. Nativa

Tr. Nelson


	Cosmopolita, menos frecuente en países musulmanes. 


	Reservorio de formas adultas en el tubo digestivo de cerdos, ratas y mamíferos carnívoros; puesta de unos 500 huevos/hembra que se transforman en el intestino en larvas y migran por la vena mesentérica inferior hasta llegar como L3 al músculo.

Transmisión por ingesta de carne (generalmente de cerdo). Paso de larva  adulto, huevos, larvas e invasión tisular.


	Fase gastrointestinal on diarrea, dolor abdominal, x 1 mes seguido de molestias difusas, miositis, edemas.

Complicaciones de miocarditis y encefalitis; también afectación de riñón, hígado y pulmón.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: (CPK, eosinófilos.

Examen de heces negativo.

Serología.
	Prednisolona40-60 mg/6h x 3-5 d y reducir gradualmente la dosis, seguida de mebendazol 100mg/12h x 5 días.

Alternativa: Albendazol 400mg/d x 3 d. 

	4.4.8.1.4 Capillaria


	C. hepática: hepatitis aguda

C. phillipinensis: síndrome de malabsorción.

C. aerophilla: Bronquitis, asma.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

C. hepática: biopsia hepática y huevos en heces. Eosinofilia.

C. phillipinensis: huevos en heces.

C. aerophilla: huevos en heces y en esputo.
	Mebendazol 200 mg/12h x 20 días.

Corticoides si broncoespasmo.

	4.4.8.1.5 Dioctophymia

Dioctophymia renale
	Cosmopolita, casos aislados.
	Reservorio de adultos en riñones de gato y perro; expulsión de huevos en la orina; paso a larva en gusanos acuáticos, ingesta por peces o ranas.

Transmisión por ingesta de peces o ranas: progresión larva a adulto que migra a riñón.
	Cólicos renales.

Hematuria.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Huevos en orina.
	Mebendazol 200mg/12h x 10 días.

En ocasiones precisa cirugía.

	4.4.8.1.6 Estrongilodes
	Pescadores, América. Casos aislados.
	Reservorio de adultos en el esófago de aves piscívoras; expulsión de huevos en heces, ingesta por anfibios y peces.

Transmisión a humanos por la ingesta de peces contaminados: el adulto atraviesa la mucosa intestinal.
	Dolor abdominal, evolución a peritonitis.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Huevos en heces.

Hallazgo quirúrgico o por laparotomía exploradora.
	Tratamiento quirúrgico de la complicación.

	4.4.8.1.7 Anatrichosoma
	Casos aislados. Zonas tropicales.
	Reservorio de adultos en la mucosa nasal de monos.

Transmisión a través del contacto con monos: las larvas atraviesan la piel y migran por el tejido subcutáneo.
	Dermatitis reptante.
	 Sospecha clínica y epidemiológica.

Biopsia de lesión reptante.
	Extirpación quirúrgica.

	4.4.8.1.8 Strongyloides

Strongyloides stercolaris

Strongyloides fuellerboni
	Cosmopolita. Se estima una prevalencia de unos 10 millones de infectados. Más en PVD y en el trópico.


	Reservorio de adultos en el hombre o en vida libre; las larvas (de heces humanas o en su ciclo en el suelo), maduran L1( L3 y se transmiten atravesando la piel de personas expuestas (pies descalzos)  suelos contaminados.  Las larvas migran por el tejido subcutáneo y la linfa hasta el pulmón, migran hacia la faringe, progresan al tubo digestivo y pueden volver a penetrar la mucosa intestinal o poner huevos que salen como larvas por las heces.


	Fase invasiva: síndrome alérgico cutáneo, larva currens, síndrome de Loeffler pulmonar –ver tema-.

Fase intestinal: dolor epigástrico; diarrea, malabsorción, favorece el desarrollo de malnutrición.

Hiperinfestación si inmunodepresión: Invasión larvaria multiorgánica con fallo multiorgánico y alta mortalidad.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Huevos  / larvas en heces (método de Harada o de Baerman), en enterotest o aspiración duodenal.

Si hiperinfestación, en esputo, LCR, orina, etc.
	Tiabendazol 22 mg/k /12h x 2 días.

Alternativas:

Albendazol v.o. 400 mgrs dosis única x 3 días 

Ivermectina 200 mcg./k/d x 2 días.

	4.4.8.1.9 Micronema


	Cosmopolita, casos muy aislados.
	Reservorio de adultos en intestino de caballos, y en vida libre.

Transmisión por contacto con caballos infectados. Las larvas migran a través del intestino e invaden el sistema nervioso central
	Meningoencefalitis fatal
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Punción lumbar e identificación de larvas.
	Mebendazol. Albendazol.

	4.4.8.1.10 Turbatrix
	Cosmopolita, casos muy  aislados
	Reservorio de adultos en vida libre, se encuentran a menudo en el vinagre; transmisión a través de irrigaciones con vinagre; las larvas invaden así la mucosa génitourinaria.
	Infecciones del tracto urinario.

Vaginitis.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Larvas en orina
	Mebendazol.

	4.4.8.1.11 Anquilostoma

Anquilostoma duodenale

Anquilostoma ceylanicum

Necator americanus


	Cosmopolita. Más de 100 millones de casos diagnosticados al año, en especial en el trópico, en condiciones de pobre higiene, prevalencia especialmente alta en Africa occidental.

Causa de pérdida de un millón de AVAD/año, contribuye en muchas otras enfermedades debilitantes como la malaria estable.


	Reservorio de adultos en el intestino de hombres (A. ceylanicus, también en felinos); puesta de unos 25.000 huevos/día que se excretan con las heces y pasan a fases larvarias L1( L3 en el suelo húmedo. Se transmiten a un nuevo huésped atravesando la piel de pies descalzos y migrando por el tejido subcutáneo y linfa llegando a pulmón, faringe y tubo digestivo colonizando de nuevo la mucosa intestinal donde se alimentan de sangre capilar.
	Fase migratoria:

Larva Migrans cutánea.

Síndrome de Loeffler.

Fase intestinal:

Dolor epigástrico.

Diarrea en niños.

Anemia microcítica (ferropénica) progresiva.

Complicación ocasional de hemorragia intestinal.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: anemia microcítica.

Huevos en heces + técnicas de concentración.
	Mebendazol 100 mg/12 h x 3 días o 500 mgrs dosis única.

Alternativas  Levamisole 2,5 mg/k dosis única, repetir a la semana.

Albendazol 400 mgrs dosis única.

Pirantel 10 mgrs/k dosis única (el doble en Necator)



	4.4.8.1.12 Ternidens

Ternidens diminutus
	Tropical, casos aislados.
	Reservorio de adultos en tubo digestivo de monos.

Transmisión por contacto con monos, las larvas y adultos colonizan el intestino grueso.


	Úlceras y nódulos en el intestino delgado: diagnóstico diferencial con carcinoma de colon.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Huevos en heces.

Cirugía exploradora
	Resección quirúrgica.

	4.4.8.1.13 Oesophagostoma

Oesophagostoma opistonum

Oesaphagostoma stephanostonum
	Casos aislados en el trópico,
	Reservorio de fase adulta en monos; transmisión a través del contacto con monos: las larvas y adultos colonizan el intestino grueso (como Ternidens)
	Abscesos y nódulos pseudotumorales del intestino grueso: diagnóstico diferencial con carcinoma de colon.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Huevos n heces.

Cirugía
	Resección quirúrgica

	4.4.8.1.14 Mammogamus

Mammogamus laryngeus


	Caribe, América tropical.
	Reservorio de fase adulta en las vías respiratorias de felinos y bóvidos. Transmisión a través del contacto con las secreciones respiratorias de los reservorios e invasión de las vías respiratorias de humanos
	Irritación traqueal.

Asma.

Hemoptisis.
	Huevos en esputo.
	Mebendazol, Albendazol.

	4.4.8.1.15 Trichostrongylus
	Cosmopolita. Medio Oriente.
	Fase adulta en el intestino de mamíferos, huevos en sus heces, maduración larvaria en el suelo, transmisión a humanos al atravesar la piel de pies descalzos, migración por tejido subcutáneo, linfa, pulmón y faringe (como Anquilostoma y Strongyloides) para llegar al tubo digestivo y de nuevo expulsar huevos en heces.
	Dolor abdominal

Anemia
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Huevos en heces.
	Tiabendazol 22 mg/k/12h x 2 días, Albendazol 400 mg/6h x 3 días.

	4.4.8.1.16 Angiostrongylus

4.4.8.1.16.1 Angiostrongylus cantonensis


	Sudeste asiático, Pacífico.
	Reservorio de fase adulta en pulmones de rata que ponen huevos (50.000/d) y pasan a faringe, tubo digestivo  heces; las larvas colonizan moluscos o  babosas que si son ingeridos por el hombre facilitan el paso de larvas desde el tubo digestivo hacia el SNC.

 
	Alteraciones psiquiátricas, meningoencefalitis autolimitada y cefalea muy intensa.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Larvas y adultos en LCR.
	Albendazol

	4.4.8.1.16.2 Angiostrongylus costaricensis
	Centroamérica
	Fase adulta en arterias ileales de la rata, pone huevos a través de la mucosa (como los esquistosomas en el hombre) que pasan a las heces, maduran a larvas que colonizan babosas: si se ingieren babosas la larva  madura en el intestino grueso.
	Dolor y masa en fosa ilíaca derecha.

Puede asemejar apendicitis.
	No se ven huevos ni larvas en heces. El diagnóstico es quirúrgico
	Resección quirúrgica.

	4.4.8.1.17 Ascaris

Ascaris lumbricoides

Ascaris suum
	Universal. Mayor incidencia en PVD con higiene pobre. Causa pérdida de más de 10 millones de AVAD al año.


	Fase adulta en el intestino de hombre y de cerdo: puesta de 200.000 huevos/día, que pasan a las heces y e transmiten por contaminación fecal oral: los huevos maduran a larvas que atraviesan la mucosa y migran por pulmón, faringe y de nuevo tubo digestivo madurando y llegando a yeyuno donde como adultos cierran el ciclo.


	Fase de migración:

Reacciones alérgicas.

Síndrome de Loeffler.

Tos irritativa

Fase intestinal:

Dolor abdominal difuso.

Vómitos con Ascaris o migración al exterior por la nariz en casos de fiebre alta (frecuentemente por malaria).

Complicaciones:

Favorece la malnutrición.

Puede causar obstrucción intestinal por masiva proliferación de gusanos adultos.

Obstrucción biliar o pancreática.

Perforación.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Huevos en heces, técnicas de concentración.
	Mebendazol 100mgrs/12h x 3 días o 500 mgrs dosis única.

Alternativas:

Levamisole 2,5 mg/k dosis única, repetir a la semana.

Albendazol 400 mgrs dosis única.

Pirantel 10 mgrs/k dosis única 

Cirugía en complicaciones intestinales o biliares.



	4.4.8.1.18 Anisakis
	Frecuente en Sudeste asiático y Japón. Brotes en otras zonas (por boquerones crudos en España.)
	Reservorio de adultos en estómago o duodeno de los delfines y ballenas; paso de huevos a heces, que en el agua invaden crustáceos (cyclops) que son ingeridos por peces y calamares: si éstos son ingeridos por humanos, colonizan nuestro estómago.


	Necrosis segmentaria intestinal.

Peritonitis.

Otras localizaciones: cuadros pulmonares,
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Eosinofilia.

Gastroscopia.

Serología.
	¿Albendazol?

Resección quirúrgica si complicaciones.



	4.4.8.1.19 Lagorchiasis

Lagorchiasis minor
	Caribe, Sudamérica.
	Reservorio de adultos en felinos. Transmisión a humanos a través del contacto con felinos: los adultos invaden el tejido subcutáneo de cuello y cabeza.


	Abscesos en cuello.
	Sospecha clínica y epidemiológica

Huevos y larvas en abscesos
	Incisión y drenaje quirúrgico.

	4.4.8.1.20 Toxocara (Larva migrans visceral)

Toxocara canis

Toxocara catis


	Cosmopolita. Casos aislados
	Reservorio en el tubo digestivo de perros (canis) y gatos (catis), en especial cachorros: es como el Ascaris de estos mamíferos. Los huevos en las heces de estos animales pueden transmitirse al hombre por vía fecal-oral directa o indirecta: la larva en el tubo digestivo humano  migra hacia el hígado y los pulmones, llegando de nuevo al intestino delgado.


	Clínica similar al retinoblastoma en adultos.

Alteraciones pulmonares.

Hepatomegalia y hepatitis.

Invasión del sistema nervioso central.
	Sospecha clínica y epidemiológica

Intensa eosinofilia.

Biopsia.

Serología.
	Tiabendazol o Albendazol.

	4.4.8.1.21 Gnathostoma
	Tailandia
	Resrvorio de adultos en el tubo digestivo de perros y gatos, paso de huevos en las heces, invasión larvaria de cyclops, ingesta por peces, ranas o serpiente: si son ingeridas por humanos, las L3 migran a diferentes órganos.


	Náuseas, vómitos, dolor abdominal, urticaria, dolor en hipocondrio derecho.

Neumonías que asemejan una tuberculosis.

Erupción reptante.

Invasión del sistema nervioso central.
	Sospecha clínica y epidemiológica

Serología.
	Quinina.

	4.4.8.1.22 Linguatúlida
	Cosmopolita, casos aislados
	Reservorio de adultos en las fosas nasales de mamíferos como perros, lobos o zorros; puesta de huevos en moco nasal  invasión larvaria de vísceras. Transmisión a humanos por contacto con secreciones nasales o ingesta de vísceras: migración larvaria a tejidos en el hombre.


	Obstrucciones biliares, bronquiales, glaucoma, compresión cerebral.

Halzoum: invasión de faringe con secreciones, tos, disfonía.
	Sospecha clínica y epidemiológica.
	Resección quirúrgica.



	4.4.8.1.23 Armillifer

Armillifer armillatus

Armillifer moniliformes
	Cosmopolita, más en el trópico; casos aislados.
	Fase adulta en pulmones de serpientes, huevos en saliva y en heces: ingesta contaminada con huevos o ingesta de serpiente infectada: migración larvaria a tejidos del huésped humano.


	Inflamación del hígado, de la cavidad peritoneal, los pulmones, sistema nervioso...
	Sospecha clínica y epidemiológica
	¿Albendazol?, ¿Ivermectina?

	4.4.8.1.24 Elefantiasis por filarias

Wuchereria bancrofti

Brugia malayi

Brugia timori


	América, Africa y Asia tropical, incidencia especialmente alta en  el sudeste asiático.
	Reservorio de la fase adulta en el tejido linfático del hombre (si Brugia también en gatos y perros) que segregan microfilarias en sangre con periodicidad nocturna (adaptada a hábitos del vector: culex, aedes, anophelles  y mansonia). Las microfilarias maduran a formas infectantes dentro del vector (PIE: unos 10 días) y son inoculadas al siguiente huésped susceptible, migrando a ganglios linfáticos y completando el ciclo.


	Fase inicial: linfangitis, fiebre, adenopatías, orquitis, asma, urticaria... Episodios recurrentes de fiebre filariásica en casos de Brugia spp.

Fase crónica: más frecuente por Wuchereria bancrofti. Evolución lenta, incluso varios años, hacia hidrocele, linfedema y elefantiasis (menos severa por Brugia).
	Sospecha clínico y epidemiológica.

Eosinofilia, en especial en fase aguda.

Gota gruesa y frotis de sangre periférica nocturna o tras dietilcarbamazina.

Serología fuera de zonas endémicas.
	Sintomático: antiinflamatorios (ibuprofeno 400 mg/ 12h)   y /o antihistamínicos.

Dietilcarbamazina D1: 50 mgrs después de la comida, D2: 50 mgrs/8h, D3: 100 mgrs/8h, D4-21: 2 mg /k /8h.

Alternativas: Ivermectina 200 mcg./k dosis única.

Albendazol en tratamientos en masa para  programas de erradicación.



	4.4.8.1.25 Oncocerquiasis 

Ver tema.

Onchocerca volvulus


	Africa occidental, menos en zonas de Centroamérica y Yemen del sur (sowda).

Ecosistemas propicios para el vector: aguas rápidas ricas en O2.

Unos 600.000 AVAD perdidos/año, y unas 30.000 muertes anuales.

Causa importante de ceguera –ver tema-


	Reservorio de fase adulta en oncocercomas del hombre (también gorilas), que segregan microfilarias al tejido subcutáneo y éstas son ingeridas por el vector (simúlido o “mosca negra”) que tras un PIE de unos 10 días introduce formas infectantes en el siguiente huésped, las cuales  maduran en su migración por el organismo humano y acaban convirtiéndose en adultos y rodeándose de un tejido fibroso formando los oncocercomas y cerrando el ciclo.
	P. Inc. Aprox. 1 año.

Fase de maduración:

Prurito, reacciones alérgicas, nódulos subcutáneos en planos cutáneos de presión sobre partes óseas: costales, región lateral de rodillas y caderas, región temporo-parietal.

Fase de proliferación de microfilarias:

Dermatitis: prurito intensísimo progresivo, dermatitis en fases: piel de naranja (inflamación, edema), piel de cocodrilo (atrofia, descamación), piel de leopardo (hipopigmentación).

Oculares: microfilarias en cámara anterior, iridociclitis, secuelas de glaucoma, retinopatía, evolución a ceguera.

Otros: hidrocele, linfedema.


	“Skin-snip”: biopsia de epidermis y dermis superficial (2-3 mms de espesor) y de unos 5 mms de diámetro en regiones próximas a nódulos palpables: visión de microfilarias en suero salino.

Visión de microfilarias en cámara anterior con lámpara de hendidura.

Biopsia / excisión  de nódulos: no indicado.

Serología en zonas no endémicas.
	Ivermectina 150 mcg./k dosis única sobre estómago vacío, excepto en <5 años, embarazadas y lactantes: Dietilcarbamazina:

D1: 50 mgrs después de la comida, D2: 50 mgrs/8h, D3: 100 mgrs/8h, D4-21: 2 mg /k /8h.

Prevención por control vectorial y tratamientos periódicos en masa con ivermectina.

	4.4.8.1.26 Loa-Loa


	Bosques ecuatoriales de Africa central y occidental.


	Fase adulta en tejido subcutáneo del hombre (también en monos) que segrega microfilarias en sangre (periodicidad diurna adaptada a hábitos del vector). Transmisión por mordedura de la mosca Chrysops que ingiere microfilarias y tras un PIE de 9d inocula formas infectantes en el siguiente huésped.


	Edemas de Calbar: edemas subcutáneos evanescentes por la migración del gusano adulto.

Visión del gusano adulto a su paso por la conjuntiva, fotofobia, síntomas alérgicos; ocasionalmente –en especial tras tratamientos microfilaricidas- invasión sistémica, meningoencefalitis, cuadros focales neurológicos.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: eosinofilia.

Visión y extracción del gusano adultos a su paso por la conjuntiva.

Gota gruesa y frotis diurno y visión de microfilarias.
	Sin tratamiento a no ser que haya síntomas severos, en cuyo caso: Dietilcarbamazina (con cobertura corticoide?)D1: 50 mgrs después de la comida, D2: 50 mgrs/8h, D3: 100 mgrs/8h, D4-21: 2 mg /k /8h.

Alternativa: Ivermectina 150 mcg./k dosis única. 

	4.4.8.1.27 Gusano de Guinea

Dracunculos medinensis


	Aún presente en zonas áridas del Sahel, en especial Sudán; y zonas aisladas del medio oriente.

En vías de erradicación.


	Reservorio de la fase adulta en el tejido subcutáneo del hombre. Las hembras protuyen por la piel de EEII y ponen huevos al contacto con el agua. Las formas larvarias invaden Cyclops presentes en aguas estancadas. Si se bebe esta agua contaminada (por contacto con pies /piernas), las larvas en los cyclops maduran en el intestino delgado, y migran por el tejido subcutáneo del huésped infectado hasta llegar a EEII y completar el ciclo.


	Dolor local (más en muslos, rodillas y piernas), inflamación, vesícula que se úlcera y sale el gusano adultos al contacto con medio líquido (método diagnóstico); infecciones secundarias: abscesos, celulitis, osteomielitis, artritis. Complicaciones a distancia: amiloidosis, invasión del SNC.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Poner lesiones en agua y ver salir los huevos y transformarse en larvas.


	Limpieza de heridas con clorexidina, cetrimida o violeta de genciana), profilaxis antitetánica, extracción lenta de filaria adulta (una vuelta de cerilla diaria).

Antibióticos si infecciones secundarias (Cloxacilina +/- gentamicina).

Erradicación por barreras entre reservorios (humanos infectados) y el agua de bebida.

	4.4.8.1.28 Mansonellas


	Reservorio de fase adulta en tejidos del hombre según especies –ver tabla- (si M. perstans, también de primates), excreción de microfilarias a sangre periférica y/o dermis –según especies- y transmisión por picadura del vector (ver tabla) con maduración hasta estadío infectante de larva (L3) que invade en la siguiente inoculación al huésped susceptible.


	M. streptocerca: prurito en hombros y espalda, máculas hipopigmentadas.

M. perstans: pleuritis, prurito, inflamación cutánea.

M. ozardi: generalmente asintomática. A veces, prurito, máculas eritematosas, cefaleas y artralgias.


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Analítica: eosinofilia.

Gota gruesa, frotis y skin-snip.
	M. streptocerca: Dietilcarbamazina D1: 50 mgrs después de la comida, D2: 50 mgrs/8h, D3: 100 mgrs/8h, D4-21: 2 mg /k /8h.

M. perstans, ozardi: mebendazol 100mg/12h durante 30 días.

Alternativas: ¿Ivermectina?



	4.4.8.1.29 Dirofilariasis


	Reservorio de fase adulta en mamíferos según especies (ver tablas), cuyas microfilarias invaden el torrente sanguíneo y pasan al vector transmisor (culex y aedes) que inocula larvas infectantes (L3) que maduran a adultos e invaden diferentes tejidos según especies.


	D. inmitis: tos, hemoptisis, dolor torácico, Rx: lesión numular (diagnóstico diferencial del cáncer de pulmón).

D. tennis y repens: nódulos subcutáneos con o sin migración subcutánea. Ocasional invasión de articulaciones (artralgias) o del SNC,
	Sospecha clínica y epidemiológica

Biopsia de lesiones.

Eosinofilia en D. inmitis, no en el resto (¿)?
	Tratamiento mediante resección quirúrgica.

	4.4.8.2 Trematodos

4.4.8.2.1 Esquistosomiasis

Esquistosoma mansoni

Esquistosoma haematobium

Esquistosoma japonicum

Otros de importancia menor:

Esquistosoma intercalatum

Esquistosoma mekongi


	Reservorio de fase adulta en sistema vascular hepático: puesta de huevos  a través de porta y venas mesentéricas –superior o inferior según especies- y siembra a través des mucosas intestinal o genitourinaria: en heces o en orina. Los huevos sueltan miracidios que invaden el vector intermediario en aguas estancadas. Del vector intermediario emergen  furocercarias, capaces de atravesar la piel de personas expuestas. A través de la piel las cercarias maduran hasta fases adultas y llegan al hígado donde completan el ciclo.
	Fase de migración de cercarias: pápula pruriginosa en puerta de entrada y reacciones alérgicas, más frecuentes en la población no inmune. Síndrome de Katayama con fiebre, hepatoesplenoomegalia, hipereosinofilia, tos irritativa; 

E. mansoni y E. Jap. : disentería, poliposis intestinal, fibrosis periportal progresiva + hipertensión portal.

E. haematobium:

Hematurias crónicas, cistitis, retracción vesical, hidronefrosis, carcinoma vesical, fístulas.

Otras: glomerulonefritis, sepsis por Salmonada, artralgias, cuadros neurológicos.


	Sospecha clínica y epidemiológica

Examen (+/- cuantificación) de huevos en heces (Katto) o en orina (filtración).

E. mansoni: Biopsia de mucosa rectal.

E. haematobium: cistoscopia.

Alteraciones hepáticas y vesicales: Ecografía. (estadiaje de fibrosis periportal).

Serología en zonas no endémicas.
	E. mansoni: praziquantel 40 mg/k dosis única.

Alternativa: oxamniquine 15-30 mg/k dosis única en niños; 1 gr en adultos.

E. haematobium:

praziquantel 40 mg/k dosis única.

Alternativa: metrifonate 10 mg/k en niños dosis única; 400 mgrs en adultos; repetir a las dos semanas  si el paciente abandona el área endémica.

E, japonicum:

praziquantel 40 mg/k dosis única.

Prevención: higiene, tratamiento periódico en masa.

	4.4.8.2.2 Paragonumus

Los más importantes:

Paragonimus africanus (ASS)

Paragonimus uterobilateralis («  )

Paragonimus compactus (SEA)

Paragonimus olurai (« )

Muchos más.
	Africa y Sudeste asiático.


	Reservorio de fase adulta en el tubo digestivo de felinos y menos frecuentemente del cerdo, perro y ratas. De los huevos que salen en las heces y el esputo, emergen los miracidios que invaden el vector intermediario (caracoles) y a subes son ingeridos por cangrejos. El huésped –accidental- humano, se infecta al ingerir cangrejos infectados: la larva madura a adulto e invade el pulmón y otros tejidos.


	Tos, molestias torácicas, Rx: lesiones similares a la tuberculosis, ocasional invasión del SNC con síntomas de focalidad; nódulos subcutáneos, infiltración y alteraciones hepáticas...
	Sospecha clínica y epidemiológica

Huevos en esputo y en heces.

Serología.
	Praziquantel 75 mg/k/d divididos en tres dosis durante 2-3 días.

	4.4.8.2.3 Fascioliasis

Fasciola hepática

Fasciola gigantica
	Cosmopolita de zonas húmedas
	Reservorio en ovejas (F. hepática) o vacas (F. Gigantica),  ponen huevos en heces, los miracidios invaden caracoles (Lymnaca) y plantas acuáticas (en especial berros). A través de la ingesta de berros, las larvas invaden el tubo digestivo humano, atraviesan la pared intestinal  llegando al peritoneo y llegan al hígado y a sus conductos biliares.


	Dispepsia, fiebre, hepatomegalia, urticaria, cuadros de obstrucción biliar.


	Sospecha clínico y epidemiológica.

Huevos en heces (a veces da falsos positivos por infección por hígado de oveja)

Aspirado duodenal.

Serología.
	Praziquantel 75 mg/k/d divididos en tres dosis durante 2-3 días.

	4.4.8.2.4 Dicrocoelium dendriticum
	Cosmopolita. Casos aislados.
	Reservorio en ovejas,  pone huevos en heces, los miracidios invaden caracoles, y las cercarias hierba y hormigas. A través de la ingesta de hormigas, las larvas invaden el tubo digestivo humano, atraviesan la pared intestinal  llegando al peritoneo y llegan al hígado y a sus conductos biliares.


	Dispepsia, fiebre, hepatomegalia, urticaria, cuadros de obstrucción biliar.


	Huevos en heces.

(a veces da falsos positivos por infección por hígado de oveja)
	Praziquantel 75 mg/k/d divididos en tres dosis durante 2-3 días.

	4.4.8.2.5 Clonorchis, Opistorchis y Heterophies

Clonorchis sinensis

Opistorchis felineus

Opistorchis viverrini

Heterophies spp
	Sudeste asiático
	Reservorio en perros, gatos y en humanos,  ponen huevos en heces, los miracidios invaden caracoles, y las cercarias peces. A través de la ingesta de ciertos peces, las larvas invaden el tubo digestivo humano, atraviesan la pared intestinal  llegando al peritoneo y llegan al hígado y a sus conductos biliares.


	Sospecha epidemiológica.

Molestias abdominales.

Si > 1000 parásitos: Fiebre, hepatomegalia.

Infecciones secundarias del árbol biliar.

Mayor incidencia de tumores biliares (colangiocarcinoma)


	Sospecha clínica y epidemiológica.

Huevos en heces.

Aspirado duodenal, enterotest.

Serología.
	Praziquantel 75 mg/k/d divididos en tres dosis durante 2-3 días.

	4.4.8.2.6 Fasciolopsis

Fasciolopsis buskii
	Cosmopolita de zonas húmedas
	Reservorio en el cerdo,  pone huevos en heces, los miracidios invaden caracoles, y las cercarias plantas acuáticas. A través de la ingesta de estas plantas, las larvas colonizan la mucosa intestinal.
	Diarrea, dolor abdominal, ascitis, malabsorción (si (( parásitos).
	Huevos en heces.
	Praziquantel 75 mg/k/d divididos en tres dosis durante 2-3 días.

	4.4.8.3 Cestodos

4.4.8.3.1 Tenias

Tenia solium

Tenia saginata


	Cosmopolita. Más frecuente en zonas con pobre higiene.


	Reservorio en cerdos (T. solium) o en vacas (T. saginata), donde el gusano adulto vive en el tubo digestivo cuyos proglótides grávidos sueltan huevos, las larvas migran a músculos y TCSC transmitiéndose a humanos mediante la ingesta de carne contaminada (de cerdo o de vaca). En el hombre la larva evoluciona a adulto en el tubo digestivo. Los casos secundarios por contaminación fecal-oral e ingesta de huevos, hacen que la larva migre al músculo, TCSC y el sistema nervioso central: cuadros de cisticercosis. 


	Malestar gastrointestinal.

Pérdida de peso.

Proglótides en heces o en margen anal.

Manifestaciones alérgicas.

Cisticercosis: focalidad neurológica, epilepsia, hipertensión intracraneal, meningoencefalitis, cuadros psiquiátricos, afectación ocular.


	Sospecha clínica y epidemiológica

Proglótides o huevos en heces.

Test del celofán en margen anal.

Cisticercosis: Ecografía, Rx: calcificaciones intracraneales; TAC y RNM

Biopsia de lesiones musculares.
	Praziquantel 5-10 mgrs/k dosis única.

Alternativa: niclosamida 30 mgrs/k dosis única; adultos: 2 grs dosis única en estómago vacío.

	4.4.8.3.2 Equinococos (Quiste hidatídico)

Equinococus granuloso

E. multilocularis

E. canadiensis

E. oligatus


	Cosmopolita. Endémico en zonas del mediterráneo como Turquía, Medio Oriente, zonas de la India. En Africa es especialmente endémica en el norte de Kenya (tribu Tiurkana).


	Reservorio en perros o zorros: los adultos siembran huevos en las heces. Los huéspedes  intermediarios se infectan a través de contaminación fecal-oral: los habituales son las ovejas, las vacas o los roedores, según especies parasitarias: las larvas invaden tejidos, en especial hígado y pulmón. La ingesta de estos tejidos por perros y zorros perpetúa el ciclo. El hombre es un huésped intermediario accidental. 


	Masa hepática o pulmonar que da síntomas de compresión y dolor local.

Ocasionalmente síntomas alérgicos e incluso shock anafiláctico si el contenido del quiste llega al torrente sanguíneo.

Otras localizaciones: hueso, sistema nervioso central, otras.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Ecografía abdominal y Rx pulmonar.

Serología.


	Tratamiento quirúrgico (marsupialización) en centros de referencia.

Si la cirugía no es posible,  o como tratamiento complementario: 

Albendazol 10-15 mgrs/k/d divididos en 2 dosis durante 28 días (si adulto > 60k: 800 mgrs/d); repetir la dosis 15 días después, 2 o 3 veces si es necesario.

	4.4.8.3.3 Diphilobotrium

Diphilobotrium latum
	Cosmopolita, más en climas templados.
	Reservorio en mamíferos piscívoros y en el hombre: pasa huevos en las heces, los miracidios invaden Cyclops y éstos son ingeridos por peces. La ingesta de peces por los huéspedes definitivos (reservorios) cierra el ciclo.
	Malestar gastrointestinal.

Déficit de B12.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Huevos en heces.
	Praziquantel 5-10 mgrs/k dosis única.

Complementos de B12 IM.

	4.4.8.3.4 Hymenolepsis

Hymenolepsis nana

Hymenolepsis diminuta
	Cosmopolita
	H. nana: Reservorio en el hombre, huevos en las heces, contaminación fecal-oral y desarrollo de larva y adulto en tubo digestivo.

H. diminuta: reservorio en roedores salvajes, huevos en heces, desarrollo larvario en la pulga, transmisión a humanos por ingesta de pulgas infectadas y maduración a adultos en el intestino humano.


	H. nana: cefalea, debilidad, mareos, ( peso, síntomas gastrointestinales.

H. diminuta: generalmente asintomático. A veces, ligeras molestias gastrointestinales.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Huevos en heces.
	Praziquantel 5-10 mgrs/k dosis única.

	4.4.8.3.5 Dipyilidium

Dipylidium caninum
	Cosmopolita. Casos aislados
	Reservorio en perros, huevos en las heces, ingesta por piojos o pulgas: estado cisticercoide; transmisión al hombre por ingesta de los piojos o pulgas donde las larvas maduran a adultos.


	Molestias abdominales.

Urticaria.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Segmentos en heces.


	Praziquantel 5-10 mgrs/k, dosis única.



	4.4.8.3.6 Coenerus
	Cosmopolita, casos aislados.
	Reservorio en perros y felinos, huevos en heces, contaminación fecal-oral e invasión de larvas al sistema nervioso central donde forman quistes multiloculares.


	Hipertensión intracraneal.

Cuadros focales.

Reacciones psicóticas.
	Sospecha clínica y epidemiológica

TAC, RNM

Serología
	Praziquantel.

	4.4.8.3.7 Sparganosis
	Cosmopolita, más en el trópico.


	Reservorio en perros y felinos; huevos en heces (coracidio), ingesta por cyclops, a su vez ingeridos por renacuajos y éstos por anfibios y serpientes. La ingesta por humanos de ranas o serpientes transmite la infección al hombre, donde la larva migra por diferentes tejidos.


	Edemas subcutáneos.

Abscesos,

Complicaciones oculares.
	Sospecha clínica y epidemiológica.

Biopsia.


	Praziquantel.


infección por VIH y SIDA en países de baja renta

Las dos últimas décadas de la Salud en el mundo han sido marcadas por un nuevo virus : el virus de la inmunodeficiencia humana. De orígenes aún confusos en relación con infecciones de simios en Africa; su extensión a la especie humana ha conseguido en tan sólo dos décadas convertirse en la primera causa de muerte de todos los grupos de edad en Africa, el continente más castigado por esta terrible pandemia.

Una población casi equivalente a la española, vive con la infección. La mayoría de los infectados vive  en países que al no poder permitirse la compra de medicamentos antiretrovirales. Casi treinta millones de personas viven con una sentencia de muerte sino obtienen el indulto de quienes aún hoy priorizan los beneficios económicos de las patentes a la vida de millones de congéneres.

Una terrible mezcla de ley del silencio dominada por el miedo a morir y el tabú tradicional ,exacerbado por las religiones del Norte, de hablar de las relaciones sexuales;  con leyes de patentes que limitan el uso de medicamentos a la minoría de pacientes de países ricos; hacen del SIDA una pandemia en expansión en el mundo más pobre (o empobrecido). En algunos países del Africa austral la epidemia ha causado estragos nunca antes conocidos en la Historia de la Humanidad, como el descenso de hasta 15 años (una cuarta parte) de la esperanza de vida. Pero el impacto no sólo golpea a los infectados y a los indicadores de salud globales : millones de huérfanos se enfrentan al futuro más incierto que cabe esperar, familias enteras se quedan sin fuentes de ingresos, comunidades ven mermar su población activa en tal grado que su propia subsistencia peligra; y , aún más, el ritmo de mortalidad puede hacer peligrar la misma existencia de la población en muchas zonas del Africa Central y Austral.

Con tal virulencia epidémica y patogénica y las limitadas armas diagnósticas y terapéuticas, se pone más a prueba que nunca el compromiso de los médicos que trabajan en zonas remotas y con recursos limitados, para controlar la epidemia y aliviar el sufrimiento humano que el SIDA provoca. Las respuestas están en tareas tales como  la movilización comunitaria a todos sus niveles, los principios de los cuidados paliativos y el tratamiento domiciliario, o la denuncia internacional de cómo los beneficios de leyes de patentes tienen un coste en vidas humanas....

4.5 distribución de la pandemia por regiones mundiales:

4.5.1 Africa subsahariana:

· Dos terceras partes del total mundial de personas que viven con el VIH, viven en Africa subsahariana.

· 7,4% de seropositivos en la franja de población de 15 a 49 años. 

· 3,4 millones de nuevas infecciones en 1997

· Unos 530 000 niños infectados a través de la madre, un 90% del total mundial. 

· Sudáfrica (30% de aumento anual). 

· En Botswana duplicado en los últimos cinco años

· En Zimbabwe se estimó que uno de cada cinco adultos estaba infectado en 1996. 

· En Africa occidental las tasas de infección se han estabilizado a niveles inferiores 

· Uganda, figuró entre los primeros en responder con esfuerzos manifiestos y: los datos de 1997 que se están analizando muestran que la proporción de adultos ugandeses infectados sigue disminuyendo.
4.5.2 Asia:

· En Asia las tasas de infección son más bajas que en Africa pero las cifras son elevadas 

· China estimó que al final de 1996 unas 200 000 personas esa cifra podría haberse duplicado al final de 1997. 

· cabe distinguir en China dos grandes epidemias:

·  Usuarios de drogas inyectables sudoeste del país; la otra

·  heterosexuales del litoral oriental, donde está reapareciendo la prostitución 

· India, por debajo del 1% de la población adulta aunque 10 veces superiores a las de la vecina China. 

· Entre 3 y 5 millones de personas viven con el VIH. 

· Es el país con mayor número de personas infectadas por el VIH. 

· En Indonesia, Malasia, Filipinas y Singapur, las tasas de infección están muy por debajo del 1%. 

· En Tailandia, disminución de las nuevas infecciones.

· 750 000 personas actualmente infectadas (el 2,3% de la población adulta)

· Las actividades para fomentar el uso de preservativos y educación sexual han conseguido disminuir la prevalencia.

· Camboya, país en el que una de cada 20 mujeres embarazadas está infectada.

· Vietnam y Myanmar por la rápida propagación del VIH. 

4.5.3 América Latina y Caribe:

· El VIH afecta fundamentalmente a las poblaciones subatendidas que viven en la periferia social y económica de la sociedad. 

· El 30% de los homosexuales en México pueden estar viviendo con el VIH.

· Entre el 5-11% de los adictos a drogas por vía parenteral de México y casi el 50% de la Argentina y el Brasil. 

· Propagación entre los sectores más pobres y menos instruidos de la población. 

· El aumento de las tasas entre las mujeres muestra que la transmisión heterosexual está adquiriendo más importancia. 

· Las tasas de prevalencia entre las mujeres embarazadas aunque son aún comparativamente bajas en general, han alcanzado niveles del 1% en Honduras y de más del 3% en Porto Alegre (Brasil).

· Las tasas son considerablemente más altas en el Caribe, en especial en  Haití y República Dominicana, 

· Caída de la mortalidad por SIDA por la terapia antirretroviral.  

4.5.4 Europa oriental:

· El consumo de drogas propaga el VIH en Europa oriental 

· espectacular propagación de la infección por el VIH observada en varios países de la Europa oriental, En Ucrania, 70% de las infecciones han afectado a adictos a drogas por vía parenteral.

· Propagación sexual potencial. En Rusia, Bielorrusia y Moldavia, los casos nuevos de sífilis se dispararon.

La siguiente tabla refleja la distribución por regiones en el mundo:

Tabla 1: Distribución global de la pandemia por VIH (estimaciones ONUSIDA 12/98)
	REGIÓN
	PERSONAS 

VIH+ 1998
	PREVALENCIA
	HUÉRFANOS POR VIH

	AFRICA 

SUB -SAHARIANA
	22500000
	8,0%
	7800000

	NORTE AFRICA Y 

MEDIO-ORIENTE
	210000
	0,13%
	14200

	SUR Y SUDESTE 

ASIÁTICO
	6700000
	0,69%
	220000

	ESTE ASIA Y 

PACÍFICO
	560000
	0,068%
	1900

	LATINOAMÉRICA
	1400000
	0,57%
	91000

	CARIBE
	310000
	1,96%
	48000

	EUROPA 

ORIENTAL
	270000
	0,14%
	30

	EUROPA 

OCCIDENTAL
	500000
	0,25%
	8700

	NORTE

AMÉRICA
	890000
	0,56%
	70000

	AUSTRALIA Y

 NUEVA-ZELANDA
	12000
	0,1%
	300

	TOTAL
	33400000
	1%
	8200000


4.6 Impacto global en la salud:

El SIDA neutraliza los avances realizados en relación con la esperanza de vida y la supervivencia infantil 

El SIDA está reduciendo sistemáticamente la esperanza de vida en los países donde la enfermedad es más común. Los avances realizados en los últimos decenios en gran parte del mundo en desarrollo quedarán en algunos lugares anulados por el VIH. En Botswana, la esperanza de vida aumentó de menos de 43 años en 1955 a 61 años en 1990. En la actualidad, del 24% al 30% de la población adulta está infectada por el VIH y se prevé que la esperanza de vida retrocederá a los niveles en que se encontraba a fines del decenio de 1960. Al final del presente decenio, la esperanza de vida de un niño nacido en Zimbabwe en 1990 se habrá reducido 10 años. En un estudio realizado en una zona rural de Uganda se determinó la duración de la vida de la población en su conjunto y se la comparó con la de las personas no infectadas por el VIH. Se llegó a la conclusión de que en los lugares donde aproximadamente el 8% de la población era VIH positiva, la presencia de SIDA en la comunidad reducía en 16 años la esperanza de vida general. En los 9 países con seroprevalencia global mayor del 10% (Zimbabwe, Botswana, Mozambique, Zambia, Sudáfrica, Malawi, Kenya, Tanzania y Rwanda), la esperanza de vida caerá en 17 años - hasta 47 años- en la próxima década, en comparación con la década de los 80, al principio de la pandemia.
Ilustración 1: Efecto del SIDA en la esperanza de vida
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En muchos países, el SIDA es la principal causa de mortalidad entre los adultos. En los Estados Unidos, después de haberse introducido en 1996 el tratamiento combinado para desacelerar la evolución de la enfermedad por el VIH, por primera vez desde 1992 el SIDA retrocedió al segundo lugar entre las principales causas de mortalidad de la población de 25 a 44 años de edad. Los traumatismos por accidente pasaron a ocupar el primer lugar. Según los resultados de un estudio sobre la mortalidad de adultos en la Uganda rural, el SIDA era la causa del 41% de las defunciones. Entre los hombres de 25 a 44 años de edad y las mujeres de 20 a 44 años de edad, el SIDA era la causa de 7 de cada 10 defunciones. En los centros comerciales donde vive un gran número de adultos jóvenes, la tercera parte de los cuales están infectados por el VIH, casi 9 de cada 10 defunciones de adultos están relacionadas con el VIH. En Namibia, el VIH causa en todas las edades el doble del número de defunciones que causa el paludismo, la enfermedad mortífera que le sigue en importancia. 

La elevada mortalidad por VIH/SIDA también tiene graves repercusiones en las familias. Se estima que desde el comienzo de la epidemia, más de 8 millones de niños han perdido a sus madres por causa del SIDA antes de haber cumplido los 15 años, y muchos de ellos han perdido también a sus padres. Se estima que para el año 2000 estas cifras llegarán casi a duplicarse. 

Ilustración 2: Efecto del SIDA en la mortalidad infantil
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Lo peor no ha llegado aún. Se estima que desde comienzos de la epidemia en el mundo han muerto de SIDA y otras causas relacionadas con el VIH 11,7 millones de personas. Esta cifra equivale a la tercera parte del número de personas actualmente infectadas. En realidad, este año solamente se ha infectado un número de personas equivalente a la mitad del número total de las que han muerto hasta la fecha por causa de la epidemia. Como la gran mayoría de las personas que viven con el VIH se hayan en el mundo en desarrollo, el acceso a los medicamentos antirretrovirales que prolongan la vida suele ser difícil o imposible. 

Pero aunque se disponga de ellos, esos medicamentos no constituyen una cura; no son eficaces en todos los casos y en la actualidad es imposible predecir cuánto durarán sus efectos. Así pues, tal vez la mayor parte de los 30 millones de personas actualmente infectadas, mueran en un futuro relativamente próximo, quizás en el próximo decenio. 

En los últimos decenios, las naciones en desarrollo han hecho grandes avances para mejorar la supervivencia de los lactantes y niños. Esos adelantos también están amenazados por el VIH. En Zimbabwe y Zambia, la mortalidad de menores de 12 meses ha aumentado un 25% en comparación con el número que cabría prever sin la presencia del VIH. Para el 2010 se prevé que en Zimbabwe la mortalidad de lactantes aumentará un 138% por causa del SIDA y la mortalidad de menores de cinco años aumentará un 109%. En Côte d'Ivoire, la mortalidad infantil aumentará más de dos tercios.

4.7 Estimaciones globales de la pandemia y tendencia actual:

1996 - 1997:Las técnicas mejoradas de estimación revelan que la epidemia es peor de lo que se creía 

Estas cifras que se dieron a conocer en 1997, revelan que el número de personas que viven con el VIH es una tercera parte mayor que el estimado en diciembre de 1996. Este aumento obedece a dos razones. Primero, las infecciones nuevas se suceden a un ritmo alarmante: unas 16 000 infecciones por día han añadido al total,solamente en 1997, unos 5,8 millones de infecciones por el VIH. Segundo, ahora parece que las estimaciones anteriores subestimaban groseramente la tasa de transmisión, en particular en el África subsahariana, donde se concentra la mayor parte de las infecciones. 

•¿Por qué cambian las estimaciones? 

Las estimaciones se basan en ciertas suposiciones acerca del comienzo de la epidemia, la tasa de infecciones nuevas en las zonas urbanas y rurales, el tiempo que media entre la infección y la muerte y el nivel máximo de infección de la población. Hasta hace unos pocos años se disponía de esa clase de datos para un pequeño número de países solamente. Se suponía que las características epidemiológicas de la infección en los demás países de la misma región serían iguales a las de los países sobre los cuales se disponía de datos. Así pues, parecía razonable construir modelos a fin de hacer estimaciones sobre la epidemia región por región. 

Es lo que se hizo por primera vez para el año 1995. Se recogió información del mayor número posible de países acerca de los niveles de infección existentes desde 1994 o antes. A partir de la proporción de personas infectadas en diversos grupos centinela de cada región y otros datos disponibles, se construyeron modelos a fin de estimar la tasa de crecimiento de la epidemia y el número total de personas infectadas, región por región. Se utilizaron extrapolaciones de este modelo para calcular la magnitud de la epidemia en 1996. Sobre esa base se obtuvo una estimación de 3,1 millones de infecciones nuevas en el año y se llegó a una estimación de 22,6 millones de personas que vivían con el VIH. 

En 1997 se disponía de muchos más datos y se puso de manifiesto que había grandes diferencias en la manera en que evolucionaba la epidemia en diferentes países y comunidades dentro de una misma región. Así pues, el ONUSIDA ha mejorado este año sus técnicas de estimación. Los modelos regionales se sustituyeron por modelos separados construidos para cada país sobre la base de medidas mejores de los niveles de infección y teniendo en cuenta las variaciones de las características epidemiológicas de la infección, del tiempo de supervivencia, etc. Se hicieron estimaciones nuevas para cada país y éstas se sumaron luego para obtener nuevos totales regionales. Las estimaciones resultantes, que figuran en el presente informe, muestran que los niveles mundiales de infección de 1996 se habían subestimado en más de un tercio. 

En realidad, las infecciones nuevas ocurridas en 1996 se aproximaron más a los 5,3 millones que a los 3,1 millones comunicados el año anterior. El número total de personas que vivían con el VIH en 1996 era de aproximadamente 27 millones en lugar de los 22,6 millones que se creía. Ello significa que, aunque las estimaciones de este año siguen siendo impresionantemente elevadas, el número de casos no se ha duplicado como parecería si se lo compara con las cifras publicadas el año pasado. Teniendo en cuenta las subestimaciones anteriores, este año hay aproximadamente un 9% más de infecciones nuevas que el año pasado y el número de personas que viven con el VIH ha aumentado un 13%. 
1997-1998 : La relativa estabilidad de la fuente de información epidemiológica del VIH y SIDA en los últimos dos años, permite estimar la tendencia por regiones y global, así como las curvas epidémicas según el modelo matemático que se explica al final de este documento:

Tabla 2: Distribución global y tendencia de la pandemia por VIH (estimaciones ONUSIDA 12/98)
	REGIÓN
	INICIO DE LA 

EPIDEMIA
	PERSONAS 

VIH+ 1998
	PREVALEN

-CIA
	CAMBIO PREVALENCIA 97-98
	%MUJERES VIH+

	AFRICA 

SUB -SAHARIANA
	FIN 70s /

PRINCIPIO 80s
	22500000
	8,0%
	+0,6%
	50%

	NORTE AFRICA Y 

MEDIO-ORIENTE
	FIN 80s
	210000
	0,13%
	=
	20%

	SUR Y SUDESTE 

ASIÁTICO
	FIN 80s
	6700000
	0,69%
	+0,09%
	25%

	ESTE ASIA Y 

PACÍFICO
	FIN 80s
	560000
	0,068%
	+0,018%
	11%

	LATINOAMÉRICA
	FIN 70s /

PRINCIPIO 80s
	1400000
	0,57%
	+0,07%
	19%

	CARIBE
	FIN 70s /

PRINCIPIO 80s
	310000
	1,96%
	+0,06%
	33%

	EUROPA 

ORIENTAL
	PRINCIPIO 90s
	270000
	0,14%
	+0,07%
	25%

	EUROPA 

OCCIDENTAL
	FIN 70s /

PRINCIPIO 80s
	500000
	0,25%
	-0,05%
	20%

	NORTE

AMÉRICA
	FIN 70s/

PRINCIPIO 80s
	890000
	0,56%
	-0,04%
	20%

	AUSTRALIA Y

 NUEVA-ZELANDA
	FIN 70s /

PRINCIPIO 80s
	12000
	0,1%
	=
	5%

	TOTAL
	
	33400000
	1%
	
	41%


4.7.1 Estimaciones de la tendencia de VIH/SIDA en Africa subsahariana

Los siguientes gráficos representan las estimaciones mediante un modelo matemático desarrollado por la Unidad de Salud Internacional del CUSP y sobre la base de 18 indicadores demográficos y de transmisión y evolución natural del VIH/SIDA (más adelante descritos en este documento) según las estadísticas estimadas por ONUSIDA, Banco Mundial y OMS.

Ilustración 3: Evolución de infecciones por VIH en Africa sub-Sahariana
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El número de infectados seguiría aumentando en los próximos 20 años al ritmo actual de crecimiento y también aumentará la proporción de los VIH infectados por transmisión vertical VIH en la infancia), aunque sólo llegaría al 20% del total.

Ilustración 4: Número total de infectados y seroprevalencia en la población global
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La ilustración previa representa las estimaciones para el número total y la seroprevalencia, que aumentaría hasta casi doblarse en 20 años. El número total de infectados pasaría de los 100 millones en 20 años aunque estas estimaciones están basadas en la seroprevalencia estimada por ONUSIDA y la población estimada en el 2.000 para esta región por el Banco Mundial.  Sin embargo, puede que la seroprevalencia estimada por ONUSIDA  no sea tan alta en toda la región (8% en 1.999?) : significaría más de 50 millones de infectados en la región cuando el global mundial se estima en unos 36 millones este año (?)

Ilustración 5: Población infectada y total en Africa subsahariana, 2.000- 2.020
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Como la ilustración previa refleja, la población total en Africa subsahariana seguiría creciendo aunque el ritmo de crecimiento demográfico se enlentecerá y casi estancará en 20 años.

Ilustración 6: Evolución del número de muertes por SIDA en menores de 5 años. Africa subsahariana 2.000-2.020.
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La gráfica anterior representa las muertes anuales por SIDA en menores de 5 años estimadas para Africa subsahariana hasta el 2.020 con el ritmo de progresión actual y las condiciones presentes de nulo acceso a prevención de la transmisión de madre a hijo y de nulo acceso a medicación antirretroviral. : las consecuencias serán un aumento progresivo de muertes en la infancia hasta aproximarse a 700.000 anuales, esto es, 2.000 diarias.

Ilustración 7: Evolución de la tasa de mortalidad en menores de 5 años por el impacto del SIDA.
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La gráfica anterior refleja como la tasa de mortalidad global en menores de 5 años aumentará por el efecto del SIDA aunque según las perspectivas actuales  sólo un 5 por mil en este periodo para toda Africa. Estas estimaciones no tienen en cuenta el exceso de mortalidad que probablemente acompañe a los niños no infectados por los efectos socioeconómicos y epidemiológicos de la pandemia.

4.8 sida en africa subsahariana

4.8.1 Frecuencia y distribución geográfica de la pandemia en Africa subsahariana:

· Población expuesta: Toda la población está expuesta, en especial mediante la transmisión heterosexual (ver más adelante factores de riesgo).

· Incidencia: se calculan unas 12.000 infecciones diarias en la región.

Desde 0.1-1.6% anual
. Si ETS, incidencia de hasta 22%anual 

· Prevalencia: 23.3 millones HIV+: 8% de la población adulta, 4% de la población global infectada. Unos 700.000 niños, 2-3% de la población menor de 5 años, 90% de los niños infectados en el mundo

· Morbilidad : se estima unos 28 millones de AVAD perdidos anualmente (el 15% del global): primera causa de muerte en adultos y en general.

· Mortalidad: se estima una mortalidad del 10% anual en adultos, es decir unos 2.3 millones al año; y un 12% en niños.

· Tendencia: se ha observado una estabilización e incluso descenso de seroprevalencias (estudios antenatales) en zonas de Uganda y Zaire. En el resto de la región sigue aumentando, más en Africa Austral. Impacto demográfico negativo en poblaciones con seroprevalencias > 8%.

4.8.2 Transmisión en países de baja renta  
4.8.2.1 Modos de transmisión:

Tabla 3: Modos de transmisión de VIH en Africa subshariana 
	Mecanismos de transmisión (% global)
	Riesgo y factores asociados
	Peculiaridades en Africa subsahariana

	Sexual 

Heterosexual (92%)

Homosexual <1%?
	0.2% hombre a mujer

0.1% de mujer a hombre

0.05% hombre a hombre

¿Orogenital?

Coinfección ETS (+ si vesico-ulcerativa)

Menstruación

¿No circuncidados?

Viremia (estadíos inicial y final de la infección)


	Serotipos africanos con mayor riesgo de transmisión heterosexual?

Baja incidencia de transmisión homosexual (menor hábito)

ETS de mayor riesgo asociado: chancroide



	Vertical (madre a hijo) (5%)
	20-35% madre a hijo

     30% prenatal?

     60% perinatal?

     20% postnatal (lact.)

Primoinfección durante el embarazo

Rotura prematura de membranas

Duración del periodo de expulsión

Viremia

Vitamina A??
	Mayor tasa de transmisión vertical en Africa (media de 30%, Europa 15-20%)

Lactancia materna: transmisión de 7% anual



	Parenteral (3%)
	0.5% tras exposición parenteral contaminada

60-95% tras transfusión con sangre contaminada

(1/153.000 unidades seronegativas)

Viremia de caso índice

Volumen de sangre

Profundidad de pinchazo
	Presencia de serotipo O en Africa Centrooccidental

(Mayor tasa virémica en seronegativas?)




4.8.2.2 Grupos de riesgo:

Tabla 4: Grupos de riesgo en Africa subsahariana




	Transmisión Sexual

>80% (38)
	Edad media de primoinfección:

       -Mujeres: 15-25 años

       -Hombres: 25-35 años

Relación V: H = 1:1.4 

Presencia de ETS ulcerativas

Uretritis/Cervicitis x clamidia

Grupos con alta promiscuidad

      -Prostitutas (60-90% HIV+)

      -Emigrantes

      -Grupos de alta movilidad

-Presos (transm. Homosexual)

¿Uso de anticonceptivos?

No circuncidados

Bajo nivel de diálogo/decisión femenina en cuestiones reproductivas.

Violaciones de menores (creencias)

Bajo nivel de conocimiento sobre VIH

Bajo acceso a métodos de barrera



	Transmisión vertical (madre a hijo)

10% casos, 30-40% tasa TV (47) 
	Edad: de 0 a 5 años (80% mortalidad antes de los tres años)

Enfermedad avanzada materna 

Primoinfección/reinfecciones durante el embarazo (más por promiscuidad de padres)

Complicaciones perinatales (partos prolongados)

Lactancia materna prolongada

	Transmisión parenteral
	Transfusiones sin screening antiHIV (aún  frecuentes en muchas regiones) 

Niños en zonas de malaria estable (frecuentes anemias severas)

Abuso de medicación I M 

Escarificaciones tradicionales, circuncisión femenina


4.9 Historia natural de la infección por VIH en Países de Baja Renta :

4.9.1 Evolución:

 En general, la infección por VIH progresa más rápidamente a SIDA  -de media 8-10 años desde primoinfección (44 meses en prostitutas con múltiples reinfecciones) y su mortalidad es mayor en Africa -media de 9% anual en seropositivos, vida media de 7 meses desde diagnóstico de SIDA-, que en Europa y EUA.

4.9.1.1 Fases:

Tabla 5: Evolución natural de la infección por VIH
	Fase
	Viremia
	CD4
	Clínica/condiciones oportunistas

	Primoinfección
	++
	N
	<10% MNI-like



	Latente
	+
	N
	Reinfecciones VIH,

Malnutrición, Coinfección TB: aceleran progresión

	Sintomática
	+
	>400
	Cuadros autoinmunes

TBP necrotizante

LGPersistente



	
	++
	200-400
	Inf. habituales severas

Candidiasis oral

PTB atípica (LLII, derrame pleural)

	
	+++
	100-200
	PCP, Candidiasis profundas, S. Kaposi, LNH, TB extrapulmonar

Enteropatía, encefalopatía VIH

	
	++++
	<100
	Micosis sistémicas

Tox. / Cript. cerebral

CMV sistémico

LEMP, MAI

Linfoma cerebral


4.9.2 Condiciones diagnósticas de SIDA:

La siguiente tabla refleja las características de las situaciones clínicas diagnósticas de SIDA (grupo IV-C1 CDC 1993):

Tabla 6: situaciones clínicas diagnósticas de SIDA
	Condición clínica
	Inc. USA/Africa(ref.)
	Comentarios

	Micosis sistémicas

Candidiasis  profundas

Criptococosis

Micosis geográficas

Pneumocystis carinii
	Incidencia similar

 (20-30% / 23) 

Inc. Menor?(infraest)

(5 / 30%)

Histoplasmosis en algunas zonas

Menos frecuente

(0-17 / 25%)
	Limitaciones diagnósticas

Distribución geográfica heterogénea?

Distribución geográfica

Menor supervivencia con CD4 <200? 

	Viriasis

CMV sistémicas

(retinitis/sistémica)

Ulceras crónicas por HVS


	Inc. similar en series de autopsias(20 /25%)

Menor incidencia?

(3 / 25%)
	Dificultades diagnósticas



	Parasitosis

Coccidios intestinales

(+diarrea >1m)

Toxoplasmosis cerebral
	Incidencia similar

(6/9%) 

Incidencia similar

16/18%) 
 
  
	Relación con diarrea crónica?

Dificultad diagnóstica



	Bacterias

Mycobacterias

Salmonella (Sepsis recurrente)

Neumonía recurrente


	Mayor M. tuberculosis

(30/12%) 

Menor M.avium intracelulare.

(0-/8%) 

Inc. igual/mayor?

Mayor incidencia

(40/20%) 
	Mayor exposición. Acelera progresión a SIDA.

Extrapulm: menos neurológico, más pericarditis

Asociación con bilharzia

Mayor exposición ambiental?

	Tumores

Linfomas no Hodgkin

(Burkitt, inmunoblástico o primario SNC)

Sarcoma de Kaposi

Carcinoma de Cervix

 invasivo
	Inc. similar

(1-5/2-8%) 

Incidencia similar

(12-20/10-15%) 

Incidencia similar?


	Mayor inc. Burkitt ?

No asociado. Con homosexual.

Diagnóstico tardío

	Otros

Encefalopatía x VIH/LEMP

“Wasting syndrome”
	?

Mayor inc.(15 / 5 %)7 
	Limitaciones diagnósticas

Etiología no filiada?


Relación con enfermedades endémicas en el trópico rural:

La siguiente tabla demuestra la relación entre la condición de infección por VIH e incidencia de enf. Endémicas:

Tabla 7: relación VIH y enfermedades endémicas en el Trópico
	Grupos
	Mayor incidencia
	Igual incidencia

	Carenciales
	Malnutrición

Hipovitaminosis A
	Déficits de Fe, Iodo

Otras hipovitaminosis

	Autoinmunes
	Psoriasis

Prúrigo
	Otras



	Tumorales
	S. Kaposi (epid.)

LNH Burkitt

Ca cervix

Hepatocarcinoma
	Otros

	Bacterianas
	Tuberculosis

Neumococo

Salmonella
	Lepra (más LL)

Meningococo

ETS (mayor riesgo)

	Virales
	Herpes simplex

Herpes varicela-zóster

CMV
	Hepatitis B (más crónicas)

Arbovirus

Arenavirus

	Parasitarias
	Coccidios intestinales

Leishm. visceral

Strongyloides (hiperinf)

Ectoparásitos

Trypanosoma cruzi
	Malaria (mayor riesgo x Transfusiones)

Más malaria cerebral?

Trypanosoma brucei

Ameba

Helmintos int. / tisulares


4.9.2.1 Manifestaciones frecuentes del SIDA en el trópico rural:

· Enfermedades cutáneas: en más del 90% de casos de SIDA avanzado 

-Exantema papular pruriginoso: en más del 20% de casos a lo largo de su evolución. De alto valor predictivo positivo.

-Herpes Zoster en el 15%.

· Diarrea crónica: en el 40% de casos a lo largo de la evolución. Se han aislado múltiples patógenos de dudosa relación causal. En el 50% de los casos no se aísla ningún germen.

· Síndromes respiratorios: en el 30% de los casos.

-Neumonías bacterianas en el 25% de los ingresos relacionados con VIH 

Tuberculosis y VIH:

El 33% de los casos debutan con Tuberculosis pulmonar,  es la primera infección asociada al SIDA en Africa subsahariana y la primera causa de muerte en series de autopsias. Esta asociación también influye en la incidencia global de TB: el número de casos de TB se ha doblado en Zimbabwe entre 1985 y 1990, después de 20 años de descenso, el 40% de los casos son coinfecciones VIH-TB. La mayor mortalidad de la TB en VIH+, parece asociada a sobreinfecciones  bacterianas 

4.9.3 SIDA en la infancia:

· Estudios de mortalidad:

Tabla 8: Mortalidad por VIH en la infancia
	Edades
	Madres HIV-
	Madres HIV+

	Prematuros
	3.8%
	12.7%

	Bajo Peso al nacer
	
	4.4%

	7.7% (HIV+=HIV-)
	
	

	Mortalidad <12m
	68o/oo
	223o/oo

	Mortalidad <24m
	106o/oo
	317o/oo

	Mortalidad <30m
	118o/oo
	360o/oo


· Morbilidad:



-Malnutrición, crecimiento estático

-Linfadenomegalias, hepatoesplenomegalia, hipertrofia parotídea



-Infecciones respiratorias de repetición:

-Pneumococo, Haemophilus, Staphilococo,

Gram negativos + Pseudomona (si malnutrición)



-Neumonía intersticial linfocitaria



-Infecciones diarréicas de repetición

-Candidiasis orofaríngea y esofágica



-Enfermedad caquectizante: +/- vómitos, diarrea, buen apetito



-Exantema maculo-papular pruriginoso (?)

-Tuberculosis: difícil diagnóstico, presentación atípica (no gana peso)

· Causas más frecuentes de muerte:



-Neumonías



-Gastroenteritis



-"Failure to thrive (no ganancia de peso)

Así mismo, la mortalidad de huérfanos VIH negativos de madres VIH +: 3 veces mayor.
Más del 90% de los casos de SIDA infantil provienen de Africa subsahariana. La mortalidad es mayor en este continente, con supervivencia media de 4 años, 21% antes del primer año  y 44% antes del segundo .

4.10 Diagnóstico de SIDA e infección por VIH en ca subsaariana

4.10.1 Criterios clínicos:

Una vez comercializado el test serológico en 1986,  la CDC (EUA) propuso la siguiente clasificación clínica de la infección por VIH, con fines pronósticos y terapéuticos , que luego fue modificada en 1993  (se añadieron wasting syndrome, Tbc pulmonar, neumonía recurrente y Carcinoma invasivo de cervix al estadío IV C1) :

Tabla 9:  Estadiaje clínico CDC 1993

	Grupo I
	Infección aguda (+seroconversión)

	Grupo II
	Infección asintomática

	Grupo III
	Adenopatías generalizadas persistentes

	Grupo IV

Subgrupo A

Subgrupo B

Subgrupo C

Categoría C1

Categoría C2

Subgrupo D

Subgrupo E
	Otras enfermedades

Enfermedad constitucional

Fiebre >1m + Diarrea >1m o

 ( Peso >10% (Wasting syndrome)

Trastornos neurológicos

Demencia, mielopatía, neuropatía periférica

Enfermedades infecciosas asociadas

Ver Tabla 7

Leucoplasia oral vellosa, muguet, herpes zoster multidermatómico, bacteriemia recurrente por Salmonella, nocardiosis y tuberculosis pulmonar

Neoplasias asociadas:

Sarcoma de Kaposi, Linfomas no Hodgkin o primarios del SNC

Otras enfermedades


Con la generalización del uso de niveles de CD4 como marcador inmunológico en países ricos, la clasificación de 1993, también tiene en cuenta estos niveles para definir las siguientes categorías clínicas:

Tabla 10: Categorías clínico-inmunológicas

	Cifras de CD4
	Categoría A
	Categoría B
	Categoría C

	>500/uL, >29%
	A1
	B1
	C1

	200-499, 14-28%
	A2
	B2
	C2

	<199, <14%
	A3
	B3
	C3


Con el uso progresivo de número de copias de RNA viral (carga viral) y su significado pronóstico, en los últimos dos años; los criterios terapéuticos actuales suelen tener en cuenta niveles de CD4 y nivel de carga viral.

El diagnóstico del SIDA en Países de Baja Renta según las anteriores clasificaciones,  tiene las siguientes limitaciones, en especial en zonas rurales:

Tabla 11: limitaciones diagnósticas en Países de Baja Renta 

	Diagnóstico clínico de condiciones diagnósticas de SIDA (IV-C)
	Baja/nula accesibilidad a técnicas diagnósticas: endoscopias digestivas/bronquiales, servicios de histología, serologías de infecciones oportunistas, cultivos microbiológicos y técnicas de imagen (TAC, RMN)

	Serología VIH
	Accesibilidad parcial

Problemas éticos (ver más adelante)

	Niveles de CD4
	Casi nula accesibilidad

Estimación por Linfocitos totales

	Carga viral
	Casi nula accesibilidad


Por ello, la OMS propuso en 1985-86 los siguientes criterios diagnósticos :

Tabla 12: Criterios clínicos de SIDA, OMS 1985

	Criterios mayores

Marcados * o al menos dos de los otros para diagnóstico de SIDA
	( Peso >10%

Diarrea crónica >1m

Fiebre >1m (intermitente o cte.)

Astenia o debilidad corporal

Sarcoma de Kaposi diseminado*

Meningitis criptocócica*

	Criterios menores

Al menos uno
	Tos persistente >1m

Dermatitis extensa y pruriginosa

Herpes zoster recurrente en 5 años

Candidiasis orofaríngea

Herpes simple crónico diseminado

Linfadenopatías generalizadas

(Infecciones de repetición o madre VIH+, también en niños)


Estos criterios han sido evaluados en diferentes zonas de Africa, donde en general han demostrado buena especificidad pero baja sensibilidad .

Por otro lado, la accesibilidad al test serológico de VIH se ha ido generalizando en Africa.

Por ello, la OMS propuso una clasificación basada en datos clínicos y/o de “performance” (usados en oncología), en presencia de serología VIH +. La clasificación propuesta es la siguiente :

Tabla 13: Estadíos de SIDA según clínica y capacidad funcional

	Estadíos 
	Clínica
	Performance

	1
	Asintomático

Linfadenopatía generalizada persistente
	Asintomático y actividad normal

	2
	Pérdida de peso<10%

Manifestaciones mucocutáneas menores

H. zoster en últimos 5 años

Inf. Recurrentes en vías respiratorias altas
	Sintomático y actividad normal

	3
	Pérdida de peso >10%

Diarrea >1m

Fiebre >1m

Candidiasis oral

Leucoplasia oral vellosa

TBc pulmonar en último año

Neumonía, polimiositis
	Encamado <50% del día

	4
	Criterios IV-C2(tabla7)
	encamado >50% del día


Se considera criterio clínico o performance, el que sea más avanzado.

4.10.2 Diagnóstico de infecciones oportunistas en el trópico rural :

La Tabla 16 enumera las técnicas de imagen y de laboratorio que pueden ser apropiadas para hospitales de distrito en Africa subsahariana y que ayudan en el diagnóstico y estadiaje de SIDA, así como en el tratamiento de infecciones oportunistas:

Tabla 14: Tecnología diagnóstica apropiada en África subsahariana 

	Técnicas de imagen y

“bedside procedures”
	Rx simple y de contraste

Ecocardio, ECO abdominal, pélvica y de tejidos blandos

Biopsias cutáneas, ganglionares, recto-sigmoideas, intestinales, hepáticas, pulmonares y pleurales

Punción medular, lumbar, esplénica, pleural, peritoneal, trans-traqueal, 



	Técnicas de laboratorio
	Microscopía óptica + fondo oscuro +/- adaptación de fluorescencia 

Tec. de concentración de esputo 

Tinciones Gram, Giemsa, Ziehl, metenamina. Auramina, Tinta china

Cultivos aerobios / anaerobios / Lowenstein

Serología RPR, Widal, AgHBs, PPD

(Posibles: CMV, Toxoplasma,

Ag rotavirus, Ag criptocócico, Ag Str. pneumoniae)

Linfocitos totales/uL ( correlación con CD4) 

Formogelificación (correlación con( IgM en <12m)


En cursiva, técnicas introducidas en Bulilila-mangwe, especialmente útiles en el diagnóstico de infecciones oportunistas asociadas a VIH.

4.10.3 Diagnóstico serológico:

Tests: los tests de ELISA de 3ª generación tienen sensibilidades cercanas al 100% y especificidades entre el 80 y 100%, por lo que son útiles en el screening de donantes de sangre. Existen también kits de dot-ELISA apropiados para el uso a niveles de hospital de distrito .

Estas son las limitaciones del diagnóstico clínico:



-Falsos +: <18 meses de madres HIV+, 0.2-0.5% seronegativos.



-Falsos -: periodo de ventana, infección avanzada, HIVo

Si se tiene acceso, es conveniente la confirmación por Western-blot (en laboratorio central) o un ELISA diferente, antes de informar al paciente o tomar decisiones terapéuticas.

Además de las limitaciones técnicas, debemos valorar beneficios y riesgos del test antes de proponérselo al paciente:


-Beneficios y riesgos del test serológico en países de baja renta :

Tabla 15: Beneficios y riesgos de la serología VIH en Países de Baja renta

	Nivel
	Beneficio
	Riesgo

	Salud Pública
	Dx fase latente: a voluntarios: utilidad discutible (100)
	Ansiedad

Discriminación si fallo de confidencialidad

	Asistencial
	Trat. Precoz TB MB-va?

Profilaxis primaria?
	Ansiedad, progresión de la enfermedad?

Abandonos de tratamientos (TB, PAI en niños…)

	Familiar/Personal
	Decisiones de Salud reproductiva (si voluntario y compartido?)
	Ansiedad

Violencia familiar


-Limitaciones en la infancia:

-<12-18 meses ("cut-off point"): falsos positivos de serología por presencia de Acs maternos.


Diagnóstico por PCR-detección de Ag o DNA viral: precisa varias 


determinaciones positivas en los primeros tres meses.


->18 meses: test sensible y específico (baja % de seroconversión tardía o 
inmunotolerancia)

4.11 Tratamiento de la infección por VIH y sus condiciones asociadas en Países de Baja Renta :

El tratamiento de la infección por VIH depende de los siguientes factores:

-Accesibilidad y demanda de servicios de test serológico voluntario para un diagnóstico precoz de la infección (importante para el control), seguimiento clínico y analítico y tratamiento precoz según indicadores inmunológicos, virales y clínicos.

-Accesibilidad a técnicas de medición de CD4 y carga viral.

-Accesibilidad a fármacos antirretrovirales.

-Accesibilidad a técnicas diagnósticas de infecciones y condiciones oportunistas.

-Accesibilidad a fármacos útiles en la profilaxis primaria, tratamiento y profilaxis secundaria de condiciones asociadas al SIDA.

Todos los factores anteriores son negativos en Africa subsahariana. La siguiente tabla  nº 15 muestra la accesibilidad a fármacos indicados en países ricos:

Tabla 16: Limitaciones terapéuticas del SIDA en Países de Baja Renta 

	Indicaciones terapéuticas
	Fármacos

indicados
	Profilaxis indicada

1aria            2aria
	Coste aprox. tto./pfx

Tto             Pfx / m
	Accesibilidad  PVD

Tto                Pfx
	Alternativas al tto

apropiadas en PVD

	Terapia antirretroviral

CD4 200-500

CD4 <200 ó

>30000 c.v.
	ZDV + ddi/ddc/3TC

ZDV + ddi/ddc/3TC +

inh. Proteasa      
	NA               NA
	     400-500 $/m

      1.000 $/m


	       Baja/nula

       Nula
	Descenso de precio?

Pentoxifilina?

N-acetil-cisteína?

	Infecciones virales

CMV sist/ret

HerpesVS

HVZoster

Papova JC
	Ganciclovir EV

Aciclovir EV/v.o.

Aciclovir EV/v.o.

(no existe tto eficaz)
	No                 Sí

No                 A veces

No                 No

NA                NA
	800 $           270 $/m

1.050$           90 $/m

1.050$            NA

NA                  NA
	Nula             Nula

Nula             Baja

Nula             NA

NA               NA
	               ?

tto por v.o. (120$)?

  “          “  si severo

                ?

	Infecc. Bacterianas

Salmonella

Str.pneumonie

Staph aureus

Trep.pallidum

M.tuberculosis

M.avium I-C
	Ciprofloxacino EV/vo

Ceftriaxona EV

Cloxacilina EV

Penicilina G Na

2RHZE + 7RH

Claritr+RE/Ecpx
	No                 No

Sí (vacuna)    No

No                 No

No                 No

Sí (H)            No ?

Sí?                Sí?
	126$               NA

400$              10$d.u.

140$               NA

60$                 NA

40$                 3$/m

800$                ?
	Baja             NA

Baja             Irreg            

Irreg             NA

Alta              NA

Alta              NA

Nula             Nula
	TMP/SMX vsAmpEV

Penicilina G Na

Cloxacilina v.o.

Pfx embarazo?

N’ 2RHZE+4RH

(poca/nula incid.)

	Infecc. Fúngicas

Cryptococo

Candid.superf

  prof.

Histopl.,Cocc.
	Anfot./Fluconazol EV

Ketoconazol vs Fluc.

Anfot /Fluconazol EV

Itraconazol
	?                    Sí

No                  Sí?

No                  Sí

No                  No    
	700$              300$/m

10$                 24$/m

700$              300$/m

300$               NA
	Nula             Nula

Irreg             Baja

Nula             Nula

Baja              NA
	Fluconazol v.o.?

Viol. Genz; Pfx Flu/m

Fluconazol v.o.?

	Infecc.Parasitarias

Pneumocystis

Toxoplasma

Leishmaniasis

Tryp. Cruzi
	TMP/SMX EV

Sulfadiazina+Pirimet

Antimoniales EV

Nifurtimox
	Sí                   Sí

Sí                   Sí

No                  No?

No                  No
	300$                30$/m

20$                  30$/m

 ?                      NA

 ?                      NA
	Baja              Irreg

Irreg              Irreg

Baja               NA

Alta                NA
	TMP/SMX (dosis vo.

TMP/Dapsona

Antimoniales MI

(react. ,precisa tto)

	Sarcoma Kaposi
	ZDV/IFN/Bleom/Vin
	No                  Sí         
	Baja (Bleom)     Baja
	Radioterapia
	


La tabla anterior resume criterios terapéuticos de EEUU , España  y Zimbabwe. Compara accesibilidad a los fármacos más eficaces en el tratamiento de la infección por VIH y sus condiciones asociadas. Como se puede ver, la accesibilidad a la mayoría de los fármacos de primera elección es baja o nula.

Existen tratamientos disponibles  para tuberculosis el tratamiento de más impacto en la supervivencia en el SIDA en Africa subsahariana , algunas micosis  o viriasis superficiales y las infecciones bacterianas a fármacos clásicos como la penicilina o el cotrimoxazol. Se pueden modificar dosis o vías de administración para el tratamiento de la neumonía por Pneumocystis, la sepsis por Staphilococo o la meningitis criptocócica.

Algunos estudios demuestran la eficacia de la profilaxis primaria con INH  o INH 2 veces/sem x 6m vs RIF+PZA 2/sem x 2 meses  en pacientes VIH+ en los casos tuberculín +  y profilaxis secundaria en los casos anérgicos para PPD . 

No existen protocolos ni estudios de coste-eficacia en Africa subsahariana, para terapias potencialmente accesibles como la profilaxis primaria o secundaria para PCP y toxoplasmosis (TMP/SMX diario), la Bleomicina MI en el Sarcoma de Kaposi, la vacuna antineumocócica o la profilaxis primaria anti-TB.

4.11.1 Tratamiento domiciliario ("Home-based care")-Cuidados paliativos:

El tratamiento domiciliario es esencial por varias razones:

-Ya existe saturación en los Servicios de Salud (ver aspectos de la Planificación y Control) de las estructuras y personal asistencial.

-Los tratamientos suelen ser crónicos y sintomáticos, manejables a nivel domiciliario.

-Al involucrar a las familias en el cuidado de los pacientes con SIDA, se obtiene sensibilización, disminuye la estigmatización y el paciente recibe apoyo psicológico y espiritual adecuados.

Los tratamientos domiciliarios deben ser apoyados por todos los niveles de Salud: 

Trabajadores comunitarios de Salud, Medicina Tradicional,  Equipo profesional del distrito; así como por la familia y voluntarios de la comunidad. La formación de grupos de Gente Con SIDA (“People With Aids”) juega también un papel clave.

Los recursos necesarios deben ser objetivados en cada nivel de atención. El apoyo 

económico es esencial: se deben satisfacer primero las necesidades básicas: alimentación, agua, vivienda digna. Los recursos  sanitarios  necesarios deben incluir transporte de los cuidadores,  Equipamiento para la atención (Antisépticos, guantes, McIntosh, material de curas...) y la medicación seleccionada para cada nivel de atención. 

Aplicación de los conceptos de cuidados paliativos:



-Indicaciones principales:




-SIDA + Slim disease





+ Encefalopatí por HIV/ LEMP





+ Resistente a tratamiento de inf. oportunistas

+ caquexia extrema sin Dx de inf. oportunistas 





+Tumoraciones no tratables



-Principios: 
aumentar la  calidad de vida (no la cantidad)

ayudar al paciente y familia a asumir la enfermedad y vivir positivamente con ella.





apoyo médico/psicológico/social/espiritual/material



-Sintomatología asociada tratable:

Tabla 17: Medicación útil en cuidados paliativos para el SIDA 

	Síntomas
	Medicación

	Dolor

Anorexia

Sequedad de mucosas

Náuseas, vómitos

Estreñimiento, 

Diarrea

Ansiedad, depresión

Insomnio

Confusión

Prurito

úlceras de decúbito
	Analgesia, AINEs, Opiáceos

Prednisona

Hidratación, cremas, vaselina

metoclopramida, prometazina, fenotiacina

laxantes, enemas

Suero oral, Loperamida

Psicoterapia, ansiolíticos, amitriptilina

Ansiolíticos, amitriptilina, otros

Fenobarbital, Haloperidol, fenotiacina

Antihistamínicos, hidratantes, corticoides, calamina.

Curas, Métodos naturales


Muchos de estos síntomas se benefician de tratamientos tradicionales locales. Es otra razón para coordinar el apoyo con los médicos tradicionales.

4.12 Prevención:

-Principios generales:


Información objetiva


Acceso a métodos preventivos


Decisión libre

4.12.1 Aspectos generales: conocimiento del estado de infección por VIH:

Más de 27 millones de personas no saben que están infectadas 

El ONUSIDA estima que, de los 30 millones de personas aproximadamente que en la actualidad viven con el VIH, la gran mayoría no saben que están infectadas. Como sucede con muchas otras características de la epidemia, cuando se trata de conocer la situación relativa al VIH hay una brecha que separa los países en desarrollo del mundo industrializado. 

En los Estados Unidos, los Centros de Control y Prevención de Enfermedades (CDC) estiman que las dos terceras partes de las personas que viven con el VIH saben que están infectadas. En Alemania, la proporción de pacientes de SIDA que conocen su situación respecto del VIH por lo menos seis meses antes del diagnóstico se mantuvo en un nivel estable de casi las tres cuartas partes en 1994 y 1995. Desde 1995, cuando salieron al mercado los fármacos que pueden retrasar el comienzo del SIDA, la proporción ha disminuido en realidad a las dos terceras partes. Ello obedece a que las personas que conocían tempranamente su situación habían sido ya tratadas y habían conseguido retrasar el comienzo del SIDA. Quienes no conocen su situación tienen más probabilidades de contraer el SIDA. La disponibilidad de tratamiento es un incentivo poderoso para someterse a una detección precoz. En el mundo en desarrollo, donde se concentra cada vez más la epidemia, el panorama es muy diferente. Las pruebas de detección del VIH se efectúan principalmente con fines de vigilancia, en muestras muy pequeñas de la población y de forma "anónima" sin identificar por su nombre a las personas que se han sometido a la prueba. Pocas personas tienen alguna esperanza de tratamiento, de manera que es escaso el incentivo para someterse a la detección. Pero incluso quienes quisieran enterarse de su estado tal vez no puedan hacerlo. En muchos países sencillamente no hay servicios que efectúen pruebas voluntarias de detección y faciliten orientación; las gentes no tienen ninguna forma aceptable de enterarse de que están infectadas por el VIH. Un estudio en curso en un hospital rural de Sudáfrica sugiere que sólo el 2% de las personas que son VIH positivas conocen su estado. La situación en la Kenya urbana parece ser igualmente mala. De 63 mujeres VIH positivas elegidas al azar en un estudio, sólo una sabía que estaba infectada. 

El hecho de que los procedimientos actuales suelen requerir por lo menos dos visitas al lugar donde se efectúa la prueba complica aún más el acceso a ésta, que puede resultar difícil o costoso para las personas que viven en zonas aisladas. En Sudáfrica rural, sólo el 17% de las personas que pidieron someterse a la prueba regresaron para obtener los resultados y el asesoramiento y apoyo que los acompañan. Cuando se ensayó una prueba que daba resultados inmediatos, casi todos (el 96%) quisieron conocerlos. 

Dado que la epidemia está concentrada en el mundo en desarrollo, una estimación moderada sugeriría que 9 de cada 10 personas infectadas en el mundo no conoce su situación relativa al VIH. Según las estimaciones actuales, ello sugeriría que en el mundo hay actualmente más de 27 millones de personas que desconocen que están infectadas. 

Hay muchas razones por las cuales las pruebas de detección del VIH y la orientación para quienes deseen conocer su situación respecto de la infección deberían pasar a formar parte del extenso conjunto de intervenciones de prevención, atención y apoyo relacionadas con el SIDA. Se encuentran cada vez más maneras de retrasar la enfermedad sintomática por el VIH, inclusive la fase final llamada SIDA, y prevenir o tratar las infecciones que padecen las personas cuyo sistema inmunitario ha sido dañado por el virus. No todos esos tratamientos son prohibitivamente caros. Cuanto más temprano se enteren los pacientes de que están infectados, mayores serán sus posibilidades de acceso al tratamiento o de ejercer presión sobre sus comunidades y países para mejorar el acceso allí donde éste sea insuficiente. Otro beneficio favorecería a los individuos y sus familias. Cuanto más temprano se enteren los individuos de que están infectados, en mejores condiciones estarán para adoptar decisiones informadas y responsables acerca de sus hijos y de la transmisión a sus cónyuges o compañeros sexuales, así como prever el bienestar de sus familias para cuando ellos se enfermen o mueran. 

Tal vez el beneficio más importante del propio conocimiento sea que contribuye a desenmascarar la epidemia invisible y permite que haya una respuesta comunitaria genuina. La experiencia del decenio pasado muestra que, mientras el VIH se propague silenciosamente y sin ser visto, sigue siendo en el mejor de los casos una amenaza teórica para la gente y no se lo toma en serio. Si los individuos se enteran de su infección tempranamente, cuando están aún relativamente sanos, tendrán tiempo y energía para apoyarse unos a otros y alertar a sus comunidades acerca de la epidemia, así como ayudar a otros a prevenir la enfermedad o hacer frente a sus consecuencias. 

Sin embargo, estos beneficios para los individuos, las familias y las comunidades son factibles de forma realista sólo si las personas se sienten suficientemente seguras para averiguar si están infectadas. Los esfuerzos de los gobiernos y la sociedad civil para combatir el rechazo y la discriminación hacia las personas con el VIH son vitales. 

4.12.2 Transmisión heterosexual:

La forma más segura de prevenir la infección heterosexual es, lógicamente, la fidelidad mutua. En este mensaje se basa la educación sobre el SIDA de la mayoría de los grupos confesionales, de importante impacto en la Salud de Africa rural .

En muchos casos, dicha estabilidad de pareja no ha existido o no existirá. En zonas de alta prevalencia de VIH+, muchas parejas son seromixtas. En estos casos, son imprescindibles por prevención y por indicación terapéutica, los métodos de barrera. Numerosos estudios han demostrado la eficacia de los preservativos . El nivel de protección depende de su uso correcto: el estudio más amplio (256 parejas seromixtas estudiadas durante 22 meses) reflejó protección total cuando el uso fue correcto .

Actividades:

-Educación de la población:  en escuelas primarias, secundarias, grupos focales: adolescentes, "Peer-educators", embarazadas (Clínica antenatal), madres, profesiones de riesgo: militares, conductores,  trab. sexuales; Lugares de riesgo: bares, discos, hoteles, consultas ETS, hospitales...


-Mensaje: Contenidos:

Magnitud del problema




Mensaje positivo/constructivo




Tolerancia/Solidaridad




Información objetiva




Decisión personal / responsabilidad socia l/ 

aspectos legales




Lenguaje local


-Medios:
Reuniones comunitarias




Radio, TV?, prensa




Música, teatro, cine... (mejor métodos participativos)




Sociodramas




Participación de grupos PWAs

Prevención de la Transmisión Vertical : 

Intervenciones apropiadas para Países de Baja renta :

· En 1994, varios estudios de Semba et al, apuntaron hacia la relación entre niveles de vitamina A y tasas de transmisión vertical de VIH en Africa , pero aún no se ha podido confirmar que suplementos de vitamina A puedan reducir esta tasa.

· Algunos estudios demostraron claramente la asociación entre tiempo de rotura de membranas antes del parto y la tasa de transmisión vertical  reforzando la tesis de la transmisión perinatal por contacto (e ingesta) con secreciones cervicales infectadas. Biggar intentó disminuir la tasa de transmisión vertical mediante el lavado vaginal con clorhexidina antes del parto, sin éxito.

· Además de los estudios del grupo europeo, un estudio en Sudáfrica, ha demostrado tasa de transmisión vertical menores por cesáreas, pero su indicación en VIH+ no es posible a nivel general.

· El estudio ACTG 016 demostró la eficacia del tratamiento con ZDV (zidovudina) en la reducción de la transmisión vertical de VIH en un 70% . Las dosis y tiempo recomendadas suponen un coste superior a los 1.000 US $, inaccesible para poblaciones de Africa rural. La OMS recomendó estudios placebo-control para evaluar la eficacia de regímenes cortos de AZT . Pautas más cortas (desde la 36 semana e intraparto) en madres VIH+ no lactantes en Tailandia han demostrado cierta eficacia (reducción de un 40-50%: del 25 al 13% . A la luz de estos resultados, Glaxo-Welcome anunció una reducción del precio de AZT (zidovudina) y 3TC (lamivudina) para los programas nacionales de reducción de la tasa de transmisión vertical en PVD.  La implementación de estos estudios con grupos placebos sin acceso a AZT ha suscitado una polémica sobre sus aspectos éticos . Es posible que la información más objetiva y precisa de los estudios placebo-control ante otros  “diseños de equivalencia” (ACTG 076 vs régimen corto) o controles históricos permita a la OMS apoyar programas nacionales de prevención de transmisión vertical en países en desarrollo. Lo que parece totalmente inaceptable éticamente es la realización de más estudios descriptivos de transmisión vertical sin intervención alguna con AZT .  La aplicación de esta intervención a nivel nacional se ha estimado en unos 20$ por mujer embarazada y su coste-eficacia es de 1100- 3748 US $ por infección prevenida . Aún a estas bajas dosis y costes, aún no se ha incluido en ningún programa nacional de Africa subsahariana, donde las dificultades económicas y organizativas dificultan la aplicación de los avances en la lucha contra el SIDA . Recientemente, los resultados preliminares  del estudio UNAIDS-PETRA (perinatal transmisión), de 1792 participantes de 5 países en Africa subsahariana, han demostrado una reducción de la tasa de transmisión cuando se trataba sólo intraparto y una semana al recién nacido (reducción del 37%) 

· El siguiente análisis simboliza los riesgos y beneficios de la lactancia materna en zonas prevalentes de VIH de Africa subsahariana:

Tabla 18: Mortalidad infantil según lactancia e infección por VIH 

	Edad
	Madres seronegativas

LM                       LA
	Madres seropositivas

LM                         LA

	0-5 años
	9%                       17%
	39%                       47%

	0-12 meses
	5%                       11%
	15%                       21%

	> 12 meses
	4%                        6%
	24%                       26%


Riesgo global de transmisión vertical durante lactancia materna  de madres seropositivas: 5% (121)

Supuestos:

· Lactancia artificial en <12 meses: -previene 5% infecciones HIV= 5% mort. infantil y aumenta mortalidad  8%

· Lactancia artificial después de 12 meses: -previene 2-3% infecciones? y aumenta mortalidad 2%

En general se puede afirmar durante los primeros 12 meses de vida en Africa rural subsahariana,  con condiciones 
habituales de escaso nivel educativo y acceso a medios higiénicos para lactancia artificial segura, los riesgos de malnutrición e infecciones por la lactancia artificial superan al 
beneficio de la disminución del 5% de transmisión de madres infectadas por VIH a sus hijos lactantes.

Se debe analizar en cada situación individual el desaconsejar la lactancia materna a madres seropositivas de hijos de 12 meses o mayores seronegativos.

5. Conceptos Básicos de Salud Pública

5.1 Situación de la Salud en el mundo a principios del s. XXI

5.1.1 Análisis de los informes de la OMS de 1.998 y 1.999 

La situación de la Salud en el mundo según la visión de la Organización Mundial de la Salud, se resume en los Informes Mundiales de la Salud de 1998 y 1.999
. En el de 1.999 se exponen las líneas principales de actuación con la nueva etapa bajo la dirección de Gro Harlem.

En él se exponen, las líneas generales, los siguientes aspectos:

5.1.1.1 Exitos: 

La Salud global ha mejorado más en los últimos 50 años que en el resto de la historia de la Humanidad. Como consecuencia de ello, se estima que para el año 2025, la esperanza de vida media en la Tierra será de 73 años (en comparación con 48 años en 1955) y las muertes en menores de 5 años de edad se habrán reducido a la mitad (5 millones), con una tasa global de 37 por mil (29 por mil en el primer año). 

5.1.1.2 Fracasos: 

En 1997, la población mundial es superior a los 6000 millones de personas, con unos 36500 nacimientos y 14000 muertes diarias. De estas muertes, dos quintas partes  -20 millones al año- se consideran “prematuras”, por causas previsibles o curables con los medios de los que la Humanidad dispone. La mitad de estas “muertes innecesarias”, se dan en los primeros cinco años de vida (más de diez millones al año). 

5.1.1.3 Retos:

· Salud Infantil: 24 millones de niños nacen cada año con bajo peso, medio millón nace con la infección por VIH y más de 10 millones mueren antes de los 5 años.

· Salud adolescente: el tiempo óptimo para la promoción de la Salud.

· Adultos: Aún 15 millones de muertes entre los 15 y 64 años, medio millón de ellas durante el embarazo, dos millones por tuberculosis y 1, .8 millones por el SIDA.

5.1.1.4 Situación actual de las principales enfermedades:

5.1.1.4.1 Enfermedades Infecciosas:

· Aumento: esquistosomiasis, Tripanosomiasis africana, cólera, malaria, tuberculosis, meningitis epidémica, dengue hemorrágico, leishmaniasis

· Emergentes/ reemergentes: SIDA, Rift Valley fever, viruela de monos, legionelosis, Ebola, Creutzfeld-Jakob, nuevas gripes (como la de Hong-Kong)

· Erradicables: después de la erradicación de viruela, estas son las enfermedades potencialmente erradicables hasta el 2025:

· Para el año 2000: Poliomielitis, Frambesia, Dracunculiasis (gusano de Guinea)

· Para el 2010: Lepra, Oncocercosis, Chagas, Sarampión

· Para el 2025: Tracoma, Filariasis

5.1.1.4.2 Enfermedades no transmisibles:

Las principales son la enfermedad coronaria (12 millones de muertes al año), el cáncer (6 millones) y la enfermedad obstructiva bronquial crónica (3 millones).

5.1.1.5 Tendencia:

· Enfermedades Infecciosas: aumento de las resistencias a antibióticos. Hay más esperanzas en el desarrollo de vacunas que en el de terapias, con las dificultades de las resistencias.

· Enfermedades no transmisibles: Aumento global en los países en vías de desarrollo (PVD) número de diabetes se duplicará para 2025, aumentan los cáncer, globalmente aumenta el cáncer colorrectal y el de pulmón (en especial en PVD) y disminuyen los de estómago, cervix y hígado. 

· Aumento de la población senil, con los consiguientes problemas económicos en la financiación de la Salud.

· Persiste la discriminación de la mujer y aunque aumenta su esperanza de vida, también aumenta la discapacidad y la carga de morbilidad.

5.1.1.6 Expectativas para el año 2025:

· Esperanza de vida: 73 años

· Disminución de la mortalidad infantil (<1 año) a 29 por mil, y juvenil (<5 a.) a 37 por mil.

· Población global de más de 8.000 millones, con menos población joven y más población senil.

5.1.1.7 Programas principales de la OMS:

· Programa de la Atención Integrada de las Enfermedades Prevalentes de la Infancia (desde 1990)

· Programa Ampliado de Inmunización (desde 1974)

· Programa “DOTS” (tratamiento corto ambulatorio supervisado de la tuberculosis)

· Programas del SIDA (investigación, accesibilidad, vacunación)

· Iniciativa Global contra el Tabaco (desde 1.999)

· Control de la malaria (desde 1.999)

5.1.1.8  Salud Para Todos en el siglo XXI:

Objetivos (1.998):

1. Alcanzar las condiciones de seguridad para la Salud (“Health security for All”)

2. Conseguir Equidad Global en la Salud

3. Aumentar la esperanza de vida saludable.

4. Acceso global a los cuidados esenciales de Salud, de buena calidad.

5. Promover la Paz y la Estabilidad.

5.1.1.9 Retos  de la OMS (1.999):

1. Reducir el exceso de carga de morbimortalidad que afecta a los pobres (en relación con el reto de la OCDE de reducir a la mitad el número de personas que viven en pobreza absoluta)

2. Contrarrestar amenazas para la Salud: tabaco y enfermedades emergentes y resistencias a antibióticos (en relación al progreso económico y educativo)

3. Desarrollo de sistemas de Salud más efectivos (inspirado en la política del Banco Mundial).

4. Invertir en aumentar la base del conocimiento (con más investigación de enfermedades que afectan a los pobres)

5.1.1.10 Comentarios al Informe Mundial de la Salud de 1998 y 1.999:

En general, la OMS evita la mención al enorme fracaso del lema de 1978 “Salud Para Todos en el año 2000”. Mal comienzo para plantearse nuevos retos es no analizar errores pasados.

Si es cierto que hay un avance global en una menor mortalidad infantil y juvenil y una mayor esperanza de vida, pero habría que matizar que estos avances se deben en una proporción importante al avance de la Salud en el mundo industrializado en los últimos 50 años y en China en los últimos 20 años. Si se analiza con detalle por regiones y por décadas, Africa subsahariana e India permanecen en una situación no mucho mejor que la de los años 50 y, lo que es peor, la década de los 80 ya se conoce como “the lost decade” en gran parte de Africa en cuanto a desarrollo y también en Salud; y al hacer ahora balance de la década de los 90, vemos que los indicadores de Salud de muchos de los países más pobres han retrocedido, al tiempo que los recursos en Salud han disminuido por el Ajuste Estructural del banco Mundial, el cual aún no ha dado sus frutos en la mayoría en relación a la fortaleza de sus economías. En conclusión, la salud en los países más pobres apenas ha mejorado en los últimos 50 años, y en especial en los últimos 20 años en los que globalmente ha retrocedido; además de aumentar -y seguir en aumento- su población, sus necesidades y disminuir sus recursos.

Dicho esto, parece que la OMS, a tenor de sus programas, se vuelve a “verticalizar” y olvida la Salud Primaria. El PAI, el AIEPI, el DOTS y los programas hacia las enfermedades “erradicables” -las más “rentables”- dominan el panorama: vuelta a los protocolos verticales. Además, a pesar de toda una agencia de las Naciones Unidas como ONUSIDA, dedicada a esta pandemia, el SIDA de los pobres, el que afecta al 90% de los infectados, sigue intacto: prevenciones ineficaces, mensajes educativos confusos, aún países sin transfusiones seguras, vacío en cuanto al uso del test serológico, esfuerzos hacia el counceling sin nada que ofrecer, limitadísima accesibilidad a terapias eficaces, ni siquiera a las pautas más “recortadas” de prevención de la transmisión vertical…

Pero al margen del ímpetu en los programas de Salud Pública verticales, cómo llegarán esos “servicios clínicos esenciales” (insipirados en el análisis de eficiencia del banco Mundial), a una población con recursos menguantes, infraestructuras  insuficientes y aumento de demanda; en la que ya no nos podemos agarrar a la utopía de la Salud Comunitaria? Ciertamente, la subsistencia de los servicios asistenciales en los países más pobres está en peligro. Ahí es donde en Banco Mundial se esfuerza en encontrar una sostenibilidad, como se analiza en el siguiente capítulo.

5.1.2 Análisis de las políticas de Salud del Banco Mundial

5.1.2.1 Panorama general:

El informe del Banco Mundial de 1.993 (“Invertir en Salud”), expone el avance desigual  de los indicadores de esperanza de vida y mortalidad infantil en el mundo. Si bien nunca en la historia de la humanidad se ha producido una mejora global en la Salud como en los últimos 50 años, la heterogeneidad del proceso plantea el gran reto para las próximas décadas: reducir las 11 millones de muertes en menores de 5 años prevenibles (si la mortalidad infantil de los PVD se igualaran a las de occidente) y la diferencia en la carga de morbilidad (hasta 5 veces superior en Africa subsahariana que en Occidente).

Tales diferencias están relacionadas con la desigualdad de recursos públicos  para la Salud en el mundo, 30 veces menores en los PVD (media de 41$ por habitante y año). Dadas las externalidades en el mercado de la Salud y la relación Salud-Desarrollo, se asume que los Estados deben intervenir en el sector de la Salud. El informe del Banco Mundial debate como los gobiernos de los PVD pueden reformar sus políticas de gastos en Salud para aumentar la eficiencia de las mismas.

5.1.2.1.1 Avance desigual  

· En la esperanza de vida y la mortalidad infantil. En los PVD la esperanza de vida ha aumentado a de 40 a 63 años y la mortalidad en menores de 5 ha descendido de 200 a 100 por mil. Aún hay 11 millones de “muertes previsibles” en menores de 5 años (si se igualasen las tasas de mortalidad con las de los países industrializados), el 50% de ellos por  infecciones respiratorias y diarreas; y una alta proporción con la base de malnutrición anemia crónica, en especial por malaria.

· La tendencia es al aumento de la población y demandas, del SIDA, la tuberculosis y el cáncer de pulmón.

5.1.2.1.2 Problemas de los sistemas de Salud:

· Mala asignación de recursos: utilización de terapias de bajo coste-eficacia.

· desigualdad en la accesibilidad

· ineficiencia

· explosión de costes (en países de ingreso mediano)

El 90% de gastos globales en Salud corresponden a los países industrializados (PEMC y PEAS), con una media de 1500 US $/persona y año; y sólo el 10% para 5/6 partes del mundo (PVD), con una media de 41 US $/ persona y año (30 veces menor).

5.1.2.1.3 Principios que justifican la acción de los gobiernos en el sector de la Salud:

· Servicios con externalidades:

· Positivas (ej: tratamiento de infecciones): precisan suministro por el Estado

· Negativas (ej: alcohol, alteración del medio-ambiente): requieren control por el Estado.

· Reducir la pobreza (financiación para aliviar la pobreza e influir en el desarrollo)

· Ante la incertidumbre de Salud-enfermedad aparecen los sistemas de seguros que a su vez pueden beneficiar a quienes menos necesitan (cream-skimming) y quienes más recursos tienen, por lo que el Estado debe intervenir para aumentar la equidad.

5.1.2.2 Enfoque del Banco Mundial:

· Promocionar un entorno favorable por crecimiento económico de los pobres, y aumento de la educación y promoción de la mujer.

· Mejorar gastos en Salud por la redistribución más eficientes de recursos (del nivel terciario al nivel de distrito) y financiación para la cobertura total de servicios clínicos y de salud Pública esenciales.

· Estimular la diversidad y la competitividad por los servicios privados para servicios discrecionales, y apoyo al sector privado que atiende a los más desfavorecidos (ONGs)

Medidas esenciales de Salud Pública:

5.1.2.2.1 Servicios dirigidos a grupos demográficos:

-Programa Ampliado de Inmunización (PAI) (global: 25 US $/AVAD, sarampión: 10 US $/AVAD), cobertura del 80% en <5 años y 35% de mujeres embarazadas. Coste: 15 $ vacunación completa. Desde 1988, reto de erradicación de polio y sarampión. Y aumento de cobertura al 95%

-PAI-Plus: + VHB, +F.Amarilla (según regiones); +vitamina A, yodo, Fe. según regiones.

-tratamientos antihelmínticos (mebendazol, albendazol, praziquantel, ivermectina): aumento del crecimiento, del desarrollo, del rendimiento escolar: 15-30 US $/AVAD

-Screening del Cáncer de Cervix cada 10 años y en mujeres mayores de 35 años: 15-200 US $/AVAD.

5.1.2.2.2 Dieta alimentaria y nutrición:

El 40% de los niños de 2 años en Países en Vías de Desarrollo tienen baja altura según edad, el 11% bajo peso según edad y altura; las tasas son especialmente altas en India. Además existe déficit de oligoelementos: hierro durante el embarazo (88% de mujeres embarazadas anémicas en India), vitamina A en menores de 5 años en algunas regiones y déficit de yodo en otras. Estas deficiencias contribuyen al 25-30% de la mortalidad y dejan secuelas en los que sobreviven. Se deben a déficit de lactancia materna en menores de 1 año, a bajos ingresos familiares e inseguridad alimentaria, al círculo vicioso entre infección y malnutrición y a problemas de información y educación.

Intervenciones propuestas:

-Educación

-Enriquecimiento /Suplementos con micronutrientes

-Suplementación alimentaria / subvención de alimentos básicos

5.1.2.2.3 Fecundidad

-Mejorar la Salud materna por servicios de planificación familiar (4-5 US $/AVAD) que incluyan:

-normativa de anticonceptivos orales

-llegar a grupos rurales de bajos ingresos

-llegar a las más jóvenes

-aumentar la calidad y las opciones

-acceso a terminación segura?

5.1.2.2.4 Control de los efectos del tabaco, el alcohol y las drogas

El tabaco es causa del 6% de la carga global de morbilidad y la tendencia es al aumento, estimándose que para el año 2025 ocasionará más de 10 millones de muertes al año. Es esencial la educación de la población sobre sus efectos.

El alcohol causa el 3% de la carga global de morbilidad y también está en aumento en los Países en Vías de Desarrollo. Tanto la educación como la legislación sobre su consumo son servicios esenciales de salud Pública.

5.1.2.2.5 Influencias ambientales:

· Entorno familiar: agua y saneamiento: los problemas de higiene son la causa primera del 10% de la carga global de morbilidad. El Banco Mundial plantea sistemas mixtos privados-públicos de mejora de infraestructuras con parte de pago por la población beneficiada. Otro aspecto esencial de la higiene del entorno familiar es el control de la contaminación del aire en las viviendas, en relación a la incidencia de infecciones respiratorias. Por último, la mejora de la vivienda y disminución del hacinamiento tendrá efectos en enfermedades como la tuberculosis o el sarampión.

· Entorno profesional: control de la contaminación industrial y de los riesgos laborales. En especial, la contaminación del aire por plomo, CO2, azufre y partículas en suspensión.

· Entorno de seguridad en el transporte vial.

5.1.2.2.6 SIDA:

El aumento global del SIDA amenaza con convertirla en la primera causa infecciosa de morbi-mortalidad en la próxima década en los Países en Vías de Desarrollo. Ya lo es en muchas regiones de Africa. 

· Además de la educación  y el acceso a preservativos, el control de las enfermedades de transmisión sexual (considerado -como luego se detalla- servicio clínico esencial)  es la medida más eficiente en el control de la transmisión.

· Los cuidados de salud domiciliarios son n imperativo en los países de alta prevalencia y bajos recursos.

5.1.2.3 Elección, financiación y prestación de los Servicios Clínicos esenciales:

5.1.2.3.1 Servicios clínicos esenciales:

Los siguientes servicios clínicos esenciales son los de mayor eficiencia a nivel global y los que el Banco Mundial recomienda para los países de menores ingresos. Si llegasen al 80% de la población, disminuirían la carga global de morbilidad en un 24% en los países de ingresos bajos.

· Embarazo y parto sin riesgo: mediante atención obstétrica en la comunidad y en el distrito, que incluye atención antenatal (con inmunización para tétanos, suplementos de hierro, ácido fólico y en algunas zonas yodo; profilaxis antipalúdica en los primeros embarazos de algunas zonas y detección de embarazos de alto riesgo), buenas comunicaciones y atención segura al parto en la comunidad o en el hospital de distrito (con capacidad de cesáreas y atención neonatal). La eficiencia de estos servicios se estima en 30-110 US $/AVAD.

· Tratamiento integrado del niño enfermo:  que incluye la terapia de las principales causas de morbi-mortalidad: diarreas, infecciones respiratorias, sarampión, malaria (juntas causan más del 50% de las muertes de menores de 5 años), unidas a las específicas de cada zona.

· Tratamiento de las enfermedades de transmisión sexual: 1-40 US $/AVAD por los tratamientos precoces standard.

· Tratamiento corto ambulatorio (DOTS) de la tuberculosis 

· Tratamiento de las infecciones y traumatismos leves. Tratamiento del dolor

 Estos servicios pueden ser complementados por terapias de rehabilitación a bajo costo y prestaciones complementarias según presupuesto.

5.1.2.3.2 Infraestructura necesaria:

Para ofertar estos servicios, se precisa un mínimo de:

· una cama por cada 1000 habitantes 

· un número de médicos de 0,1-0,2 por cada 1000 habitantes 

· 2-4 enfermeros por médico.

5.1.2.4 Formas de financiación:

El Banco Mundial identifica 4 formas de financiación:

· Seguro obligatorio (Seguridad social)

· Financiación pública

· Seguro privado voluntario

· desembolsos directos

Según ingresos de los países, estas son las fórmulas de financiación más frecuentes:

· Ingresos bajos: 2-40 US $/hab. y año: >50% del desembolso directo. Mayor provisión por ONGs

· Ingreso mediano: 20-400 US $/hab. y año: Dos formas: financiación pública y seguros privados para las capas privilegiadas (ej: Sudáfrica, Zimbabwe); o seguridad social de trabajadores y financiación pública para las capas de bajos ingresos (la mayor parte de Latinoamérica)

· Este de Europa: 30-200 US $/hab. y año: nuevos seguros públicos y privados

· Países de economía de mercado consolidada (PEMC): 400-2500 US $/hab. y año: dos tipos: sistema nacional de salud o seguridad social

· Estados Unidos: 3000 US $/hab. y año: Seguros privados y financiación pública  limitada a ciertos servicios de capas desfavorecidas.

Propuestas del Banco Mundial:

· Servicios clínicos esenciales: financiación pública con cobertura global o de las capas más pobres, con o sin sistemas de copago si éste supone menos del 1% de ingreso anual

· Financiación de los servicios discrecionales: 

· Reorientación de la financiación pública de los servicios discrecionales hacia servicios esenciales y recuperación de costos de los no esenciales por sistemas de seguros privados (si lato desempleo, con fórmulas de subvenciones progresivas para los más pobres), seguros sociales (con alta tasa de empleo) o pago por servicio.

5.1.2.4.1 Prestación:

Orientada a aumentar la cobertura y mejorar la eficiencia:

Aumento de cobertura y equidad de los servicios clínicos esenciales mediante:

· Sector Público: mejorar la infraestructura periférica (distritos) y proteger parte del presupuesto no destinado a sueldos mediante flexibilidad de contratos, políticas de suministro de fármacos y equipamiento y retener pagos por servicios.

· ONGs (importantes en Africa subsahariana): asociaciones constructivas entre el Estado y las ONGs mediante subvención de la prestación de servicios de salud pública y servicios clínicos esenciales a las capas más desfavorecidas.

· Sector privado: estimular la contribución del sector privado a prestar servicios clínicos esenciales, formación (India), gestión (ej: Malí), integrar a la medicina tradicional (ej: programas de SIDA en Zimbabwe, paludismo en Tailandia, planificación familiar en Kenya) así como a parteras nativas, etc.

Mejora de la eficiencia:

· Descentralización de la planificación y de la gestión mediante capacitación y desarrollo institucional.

· Mejorar la administración hospitalaria, potenciando el nivel de distrito, la gestión individual por fundaciones semiautónomas o la contratación de servicios auxiliares.

· Reglamentación del acceso, calidad, confidencialidad y precios de los servicios mediante la inspección y la regulación de profesionales y sistemas de seguros.

5.1.2.5 Reforma sectorial:

Básicamente, el enfoque de las reformas sectoriales recomendadas por el banco Mundial se basa en tres líneas:

1. - Estimular un entorno familiar favorable para el crecimiento económico a través del ajuste estructural. Lo paradójico es que los ajustes estructurales suponen un aumento de los precios, disminución de los salarios y del gasto público en Salud.

2. - Mejorar la eficiencia de los gastos en Salud por redistribución de gastos del nivel terciario hacia el nivel de distrito, y la financiación (cobertura total) de servicios de Salud Pública 
 y servicios clínicos esenciales
. Los servicios esenciales (clínicos y de Salud pública) propuestos por el Banco Mundial son aquellos cuya eficiencia se ha estimado en menos de 50$/AVAD para los países menos desarrollados  (PMD) y <150$/AVAD para los países de ingresos medianos (PIM). Actualmente, sólo un 25% del gasto público en Salud en los PVD se destina a estos servicios esenciales.  El impacto en la disminución de AVAD sería, según el Banco Mundial, el máximo posible para un gasto público de unos 12 $/habitante en los PMD y 22 $/hab. en los PIM. Los PMD necesitarían unos 10.000 millones $ para asumir dichos gastos (se proponen mecanismos de copago o aumento del gasto público: en contradicción con las políticas de ajuste estructural).

3. - Estimular la diversidad de sistemas de financiación, pago y provisión, aumentando la competencia. Los sistemas privados podrían ofrecer servicios discrecionales a través de sistemas de seguros supervisados por la reglamentación del Estado. Aquellos sistemas privados que atienden a la población de bajos ingresos -generalmente ONGs- podrían participar en la provisión de los servicios esenciales financiados por el Estado.

5.1.2.6 Comentarios al informe y propuestas del Banco Mundial:

El enfoque de introducir los servicios de Salud Pública y servicios clínicos esenciales como el “paquete básico” financiado por el gasto público, y dejar el resto de la prevención y atención a la Salud a expensas de servicios discrecionales por el sector privado, conlleva, a mi juicio, los siguientes problemas:

1. - La eficiencia estimada para estos servicios varía en diferentes situaciones:

-Según incidencia y prevalencia en cada país (incluso con diferencias dentro de cada país) varía la eficiencia y también la  planificación de estos servicios (objetivos de control o erradicación según casos).

-Según la infraestructura, dispersión de la población y recursos disponibles, así como los sistemas económicos locales, variarán los costes de dichos servicios.

2 - La selección de medidas esenciales, no  tiene en cuenta las percepciones de las comunidades sobre sus prioridades sentidas respecto a la Salud.

3. - En los países menos desarrollados, el déficit de recursos para financiar estos servicios esenciales no podrá ser satisfecho por aumento de los presupuestos en Salud, los cuales disminuirán muy probablemente en la siguiente década por las políticas de ajuste estructural. Este déficit sólo podrá ser cubierto por sistemas de copago, ya introducidos en muchos de los PMD y en los que se ha comprobado un  impacto negativo en la equidad.

4. - El aumento de la eficiencia del gasto público mediante la cobertura global de unos servicios esenciales y de mejor calidad, se corresponde con el cuarto objetivo de la OMS de Salud para Todos en el siglo XXI.  Sin embargo la exclusión de servicios discrecionales para la población de  menos recursos (rural y suburbana) se contradice con los objetivos de  Salud Segura (Health Security) para Todos(1), Equidad global de la Salud (2) e incluso la promoción de paz y estabilidad (5) (por delimitar claras diferencias en la Salud de ricos y pobres).
5. - El planteamiento de servicios de Salud según eficiencia de los mismos, básicamente es incompatible con el derecho a la Salud: si una persona sin recursos para acceder al sector privado de la Salud (“servicios discrecionales”), sufre un problema de Salud cuya atención no es considerada “eficiente” (por ejemplo, padecer hipertensión o diabetes -en aumento en los PVD, en especial en los PIM-), el Estado se inhibe de su atención.

Dados los insuficientes recursos para la Salud en los PVD, en especial en los PMD, el análisis de eficiencia permite priorizar medidas de Salud Pública. Sin embargo, la discriminación de servicios clínicos esenciales (públicos) y discrecionales (privados), afecta a dos principios fundamentales: la equidad en la Salud y al acceso universal a los cuidados de Salud. 

5.1.3 Estrategias de la OMS

5.1.3.1 “Hacer retroceder al Paludismo” (HRP)

A través de una coalición del PNUD,  UNICEF, OMS y el Banco Mundial, HRM está ayudando a los sistemas de salud  a implementar intervenciones eficientes como: mejor tratamiento, mosquiteras impregnadas y mejor tratamiento medio-ambiental. Así mismo, HRM está incentivando el apoyo de los sectores público y privado en el desarrollo de nuevos medicamentos y vacunas contra la malaria.

5.1.3.2 AIEPI ante la mortalidad infantil

Las enfermedades infecciosas en la infancia, exigen un tratamiento rápido y efectivo. La estrategia de la Atención Integral a Enfermedades Propias de la Infancia (AIEPI), permite un tratamiento inmediato en la periferia de los sistemas de salud, de las 5 mayores causas de muerte en la infancia: neumonía, enfermedades diarreicas, malaria,  sarampión y malnutrición. Los protocolos de tratamiento de la estrategia AIEPI se han desarrollado para facilitar a los trabajadores de la salud el reconocimiento precoz de estas enfermedades y tomar medidas adecuadas. La AIEPI también favorece la prevención de la enfermedad a través de la promoción de la nutrición y la vacunación.

Se estima que esta estrategia radical y a bajo coste podría evitar el 70% de las muertes por neumonía, diarrea, malaria, sarampión, malnutrición y otras enfermedades infecciosas como la meningitis.

Los tratamientos protocolizados para estas condiciones frecuentes incluyen terapias de rehidratación oral para las diarreas, antibióticos a bajo coste para la neumonía, antipalúdicos y suplementos vitamínicos y minerales. Otra área clave es la prevención a través de inmunización, lactancia materna y mejora de las prácticas de nutrición.

5.1.3.3 Inmunización de la infancia (ver 10.1.4)

Una utilización más extendida de vacunas de bajo coste podría prevenir 1,6 millones de muertes al año de niños menores de 5 años. Sin embrago, actualmente aún uno de cada 5 niños no están inmunizados contra las seis enfermedades principales evitables por vacunación: difteria, tosferina, tétanos, polio, sarampión y tuberculosis.

5.1.3.4 DOTS

Millones de muertes por tuberculosis podrían ser evitadas mediante la utilización de DOTS (“Directly Observed Treatment, Short-course”)  una estrategia barata para la detección y tratamiento de la TB. Incluye la detección de casos de Tbc mediante frotis de esputo, seguidos de tratamiento combinado durante 6-8 meses. Un componente fundamental es el apoyo continuado al paciente. Esto supone observación para asegurarse que los pacientes siguen correctamente el tratamiento y seguimiento de frotis de esputo para monitorizar la eficacia del mismo. La estrategia puede detectar y curar la enfermedad hasta en el 95% de los pacientes contagiosos, incluso en los países más pobres. La estrategia DOTS está siendo impulsada por la iniciativa “Stop TBC” de la OMS
.

5.1.3.5 Mosquiteras impreganadas

Uno de cada 4 muertes de niños por malaria podría prevenirse si los niños expuestos a malaria durmiesen bajo mosquiteras impreganadas para evitar picaduras de mosquito. Las mosquiteras sumergidas en insecticidas cuestan unos 10 dólares cada una y de 0,50 a 1 $ al año el insecticida para volver a impregnar la mosquitera. En total, el coste de la mosquitera y el insecticida para tratarla un año cuesta menos que una hora de aparcamiento en Nueva York, París o Tokio.

5.1.3.6 Disponibilidad de medicamentos esenciales

Millones de personas en los PVD están muriendo innecesariamente por enfermedades que podrían tratarse fácilmente con fármacos seguros y no caros. Más de una tercera parte de la población mundial carece de acceso regular a medicamentos vitales. En Africa, donde muchos países pobres tienen menos de 1$ por habitante y año para gasto en medicamentos, menos de la mitad de la población tiene acceso a medicamentos esenciales.

5.1.3.7 Estrategias para la prevención del VIH/SIDA

Aunque las caras terapias antirretrovirales para el VIH/SIDA están aún muy alejadas del acceso de los países de bajos ingresos, estrategias de bajo coste de prevención y tratamiento pueden ser de un gran impacto en la extensión del VIH.

Se podrían prevenir millones de nuevas infecciones a través de intervenciones de bajo coste, que incluyan:

· Acceso a condones baratos y, donde sea necesario, jeringuillas y agujas desechables.

· Utilización de medicamentos esenciales para tratar otras ETS.

· Consejo asistido y test voluntario del VIH

· Apoyo a madres seropositivas junto a medicamentos antirretrovirales y consejo asistido sobre alternativas seguras a la lactancia materna.

· Promoción de prácticas parenterales seguras

· Educación sexual en las escuelas y en la comunidad.

5.1.3.8 Otras estrategias importantes

· Los suplementos vitamínicos y minerales pueden también salvar muchas vidas. Tantas como una de cada 4 muertes en la infancia por enfermedades infecciosas -sobre todo por sarampión y diarrea- podrían ser prevenidas mediante suplementos de vitamina A. Las muertes por malaria en niños podrían reducirse mediante la administración de hierro para tratar la anemia. Sin embargo, estos tratamientos sencillos y baratos no están disponibles donde más se necesitan.

· La educación para la salud puede también contribuir a evitar muchas muertes -mediante la promoción de relaciones sexuales seguras, buena nutrición e higiene, inmunización y asegurándose de que los padres saben  qué haber cuando sus hijos enferman.

5.1.3.9 Ejemplos de intervenciones efectivas:

· Eliminación del sarampión en Las Américas durante los 80 mediante compromiso político, campañas de movilización social y masivas campañas de vacunación incluso durante altos el fuego en países en guerra.

· Un programa intenso y decidido contra el paludismo en Vietnam, consiguió reducir las muertes por malaria en un 90% y el número de casos en un 40%, mediante campañas de fumigación y distribución de mosquiteras impregnadas.

· Guinea Konakry ha demostrado ya los efectos de la estrategia DOTS: a los 4 años de iniciar esta estrategia la detección de casos se ha doblado y e se han curado más del 80% de los pacientes diagnosticados.

· Méjico ha conseguido disminuir las muertes infantiles por diarrea en un 60% durante la última década. También en Méjico, se consiguió un descenso dramático de las tasas de letalidad por cólera en la epidemia de 1990-92.

· En Senegal se ha conseguido que una movilización amplia y de base pueda haber mantenido los niveles de VIH/SIDA mucho más bajos que en otros países de la región. Esto se consiguió mediante la educación sexual en las escuelas secundarias, la provisión de tratamiento para las ETS. y la promoción activa del uso de preservativos. Como resultado de ello, la seroprevalencia en Dakar se ha mantenido por debajo del 2% y más del 40% de las mujeres y 60% de los hombres utilizan preservativos de forma regular con parejas inestables: la distribución de preservativos subió de 800.000 anuales en 1.987 a más de 7 millones en 1.998.

5.1.3.10 La erradicación de la Poliomielitis

Se ha demostrado que la poliomielitis puede ser controlada en cualquier país. En sólo 10 años, el número de casos ha descendido en casi el 90% en el mundo, hasta los 5000 anuales actuales. Las Américas, Europa y China la han erradicado. La transmisión se limita ahora a una banda en Africa subsahariana y al subcontinente indio.

Las campañas de vacunación en masa que llegan a cientos de millones de niños en unos pocos días, han tenido su efecto. La CDC y el Club Rotario Internacional han contribuido en esta lucha. En muchos países las campañas de vacunación de polio se han utilizado también para la distribución de vitamina A. Pero los problemas persisten: los países más afectado son Afganistán, República Democrática del Congo, India, Nigeria y Pakistán.  Los frágiles sistemas de salud en algunos países limitan la detección de casos y vacunación de contactos. En otros países las guerras han contribuido a favorecer epidemias como en Angola a principios de 1.999. Además del impacto en la salud, la erradicación de la polio supondrá un ahorro de 1500 millones de dólares al año (250 para EEUU).

5.1.3.11 Erradicación de otras enfermedades

· La enfermedad causada por el gusano de Guinea (dracunculosis), está también en su última época. En la última década el número de casos se ha reducido en un 90%. La estrategia utilizada implica educación sanitaria, contención de casos y provisión de agua potable. Actualmente sólo hay casos en 14 países africanos. En este caso, están colaborando el CDC y la Fundación Carter con UNICEF. Más de 100 países se han liberado de esta enfermedad. Sin embargo, las guerras están limitando los resultados en esta lucha y en Sudán han aumentado los casos desde 1.996.

· El tétanos neonatal también ha sido eliminado de más de 100 países pero la enfermedad continúa matando a casi 300.000 recién nacidos cada año, y el tétanos también mata a unas 40.000 madres cada año.  La enfermedad podría eliminarse mediante la vacunación durante el embarazo y mediante prácticas asépticas durante el parto. Sin embargo, en 1.997, sólo el 64% de las mujeres embarazadas fueron inmunizadas correctamente, y de los 50 países donde aún hay casos de tétanos neonatal, sólo 17 tienen planes para su eliminación.

· Casi 10 millones de personas se han curado de la lepra en los últimos 15 años. Hoy prácticamente todo los pacientes registrados con lepra están recibiendo terapias combinadas. El número de países donde la enfermedad es un problema de salud pública ha descendido de 122 en 1.985 a sólo 29 actualmente. Pero la lepra continúa siendo un serio problema en 16 países que agrupan al 90% de los casos mundiales. En esta lucha colaboran la International Federation of Antileprosy Associations y la  Nippon Foundation. Aún se dan casi medio millón de casos al año.

· Las campañas de vacunación en masa contra el sarampión, incluso en campos de refugiados, están disminuyendo la incidencia de sarampión en muchas regiones. En Las Américas, donde más del 90% de los niños están inmunizados contra el sarampión, se aspira a la eliminación para este año.

· También se aspira a la eliminación de la filariasis linfática. Este reto es hoy factible por la mejora de los métodos diagnósticos y terapéuticos. La colaboración de SmithKline Beecham y Merck aseguran disponibilidad de fármacos para este reto.

· En Latinoamérica, hay un compromiso político global para la erradicación del Chagas. La primera iniciativa surgió en 1.991 por Argentina, Brasil, Bolivia, Chile, Paraguay y Uruguay. Hasta ahora, sólo lo ha conseguido Uruguay. La estrategia utilizada implica screening de donantes y control vectorial. Recientemente las regiones centroamericana y andina han iniciado esfuerzos similares. Una de las herramientas es la utilización de una pintura con insecticida desarrollada en la región.

· La oncocerquiasis ha sido casi erradicada en 11 países de Africa Occidental después de 20 años de un programa que inicialmente consistía en la fumigación aérea de insecticidas en los ríos infestados y ahora se complementa con ivermectina anual suministrada de forma gratuita por Merck que en colaboración con el Banco Mundial y la OMS pretenden la eliminación de esta parasitosis de los 19 países africanos donde continúa siendo un serio problema de salud pública.

5.1.4 El programa Ampliado de Inmunización de la O.M.S.

Las dos intervenciones de Salud Pública de mayor impacto en la Salud han sido el acceso a agua potable y la vacunación. La inmunización es una de las intervenciones de Salud de mejor coste-eficacia (2-15 US $/AVAD para sarampión y 20-40 US $/AVAD para polio-DPT). Sin embargo, casi dos millones de niños mueren cada año por enfermedades prevenibles por vacunación y más de 90.000 quedan paralíticos por las secuelas de la polio. De hecho demasiados años pasaron entre el descubrimiento de la efectividad de las vacunas y su utilización en Salud Pública:

Desde que Jenner descubriese la vacunación hace más de 200 años, estas son las fechas y las vacunas que se han utilizado a escala global:

1798   Viruela 

1885   Rabia

1897   Peste 

1923   Diftheria 

1926   Tosferina

1927   Tuberculosis (BCG)

1927   Tétano
1935   Fiebre Amarilla 

1955   Vacuna inyectable de la Polio (VIP)

1962   Vacuna Oral de la polio (VOP)

1964   Sarampión

1967   Paperas

1970   Rubeola

1981   Hepatitis B 

(en itálicas, aquellas incluidas en el Programa Ampliado de Vacunación)

Siguiendo la estela del éxito en el programa de erradicación de la viruela, la OMS creó en 1974 el Programa Ampliado de Inmunización. Se llamó “ampliado” pues la mayoría de los programas nacionales incluían uno o varios de los siguientes: viruela, BCG y DTP (difteria, tétanos y  pertussis. La OMS incluía dos enfermedades más: sarampión y polio. La selección se hizo en función de la morbi-mortalidad de estas enfermedades, el acceso a vacunas de demostrada eficacia y seguridad, y bajo precio.  También “ampliado” significaba que aspiraba a una cobertura global. En 1974, menos del 5% de los niños en países en vías de desarrollo tenía acceso a los programas de vacunación nacionales.

Gradualmente, la cobertura de inmunización para las seis enfermedades del PAI, fue aumentando, aunque el éxito no fue uniforme. Las regiones y países con más recursos, infraestructura y compromiso político, aumentaron la cobertura más y antes. Muchas organizaciones como la UNICEF y Rotary Internacional  se hicieron socios del programa.  Algunos países han ido añadiendo otras vacunas según necesidades y recursos: fiebre amarilla (en algunos países endémicos), hepatitis B (en países de ingresos medianos y altos), y combinación de sarampión, rubéola y parotiditis en países industrializados.

Aunque la cobertura del PAI aumentó progresivamente en todo el mundo, a lo largo de los años 80 (por el impulso de Alma-Ata), la incidencia de las enfermedades no estaba descendiendo en igual proporción. Se llegó a la conclusión que bolsas de baja cobertura en casi todos los países, perpetuaban la transmisión de las enfermedades. A mediados de los 80, se hizo énfasis en los sistemas de vigilancia epidemiológica, reforzado con el reto de erradicación de la polio en los 90. 

5.1.4.1 Erradicación de la Polio para el año 2000 

En 1988, la  Asamblea de la OMS, inspirada en el éxito de la región de las Américas en el control de la poliomielitis, seleccionó esta enfermedad como reto de erradicación global para el año 2000. En septiembre de 1995, el 78% de los niños del mundo había recibido al menos tres dosis de la vacuna oral de la polio antes de los 12 meses por vacunación de rutina y campañas activas de vacunación masiva. En muchos países, estas campañas se complementan con visitas a domicilio en zonas donde aún hay casos.

La llave para la erradicación de la polio recae  en un sistema eficaz de vigilancia de todos los casos de parálisis flácida en niños. Este sistema está activo en 107 países. Seis laboratorios especializados, 16 regionales y 60 nacionales proveen de pruebas confirmación virológica en casos de sospecha. 

En 1994, las Américas se declararon libres del virus, así como zonas de Europa Occidental y el Pacífico. En septiembre de  1995, 146 países no declararon ningún caso de polio. Sin embargo, aún hay zonas y países donde conflictos armados continuados impiden mantener los programas de vacunación.  Se han propuesto treguas para campañas de vacunación de mujeres y niños. 

5.1.4.1.1 Situación actual:

Exitos:

1. Viruela : 1967. endémica en 31 países, 1980: erradicada

2. Polio: 1988: 35.251 casos, 1998: <3000 casos  (Erradicación 2000?)

3. Sarampión: 1986: 2,23 mill. de casos; 1996: 0,76 mill. casos (Eliminación OPS)

4. Tétanos: Sólo endémico en 12 países, pero aún 400.000 casos

5. PAI: cobertura global: 1974: 5%, 1990:80% (90-98 estable)

(“la mayor movilización social en tiempos de Paz”)

Problemas:

1. Aún elevada mortalidad infantil (10,4 mill <5 en 1995), por IRAs, diarreas, sarampión, problemas perinatales y paludismo (+ malnutrición sinergística): 2 millones por enfermedades inmunoprevenibles
2. Nuevas enfermedades: VIH: 40 millones de infectados en el 2000, otras emergentes y reemergentes: tuberculosis, cólera, fiebre amarilla, difteria (ex-URSS: 50.000 casos en 1995) y resistencias a antibióticos.
5.1.4.2 Características de las vacunas y políticas del Programa Global de Vacunación (PGV) para las enfermedades del PAI:

5.1.4.2.1 Tuberculosis

Vacuna:

No existe aún una vacuna eficaz contra la tuberculosis. La BCG (Bacillus Calmette Guerin) se inventó en 1921. Es útil en la prevención de algunos casos de TB (miliar y meníngea) en el primer año de vida, además de protección cruzada contra la lepra; pero no está clara su eficacia en otras edades y formas.  Al darse al nacimiento, su cobertura global es del 85%. 

La seguridad de la vacuna de la BCG depende en gran medida de la técnica de administración: si se administra intradérmica es muy segura, pero si se inyecta más profunda da con frecuencia reacciones locales. En raras ocasiones se han descrito casos de infección diseminada en pacientes inmunocomprometidos. 

Política del PGV:

El PAI recomienda que todos los países con alta incidencia de tuberculosis vacunen con una dosis única de BCG al nacer. No se debe dar a individuos sintomáticos de infección por VIH. Algunos grupos de riesgo en países con prevalencia baja, pueden beneficiarse de la vacunación (ej: inmigrantes?)

5.1.4.2.2 Polio

Vacuna oral (atenuada):

La acción de la vacuna oral de la polio es doble: anticuerpos séricos protectores ante los tres tipos de virus los cuales previenen, en caso de infección, la diseminación del virus al sistema nervioso. La otra acción de l vacuna es generar una respuesta inmune local a nivel de la mucosa intestinal, previniendo de la multiplicación local e infección.  

Ventajas de la vacuna oral: vía oral, barata (unas 10 ptas./dosis), diseminación fecal y vacunación “pasiva” en comunidades con poca higiene, además de prevenir la enfermedad, limita la transmisión.

Desventajas: en casos muy aislados (1 por cada 3 millones de dosis), la vacuna (de virus atenuados) puede causar parálisis (tanto en el niño vacunado como en sus contactos), posiblemente por inmunodeficiencia del vacunado. El riesgo es mínimo al lado del beneficio de la vacunación, aunque puede que la alta prevalencia de infección por VIH en Africa subsahariana, en especial en zonas con muy baja incidencia de polio, (como Zimbabwe), ponga en cuestión la vacunación de rutina(?)

Vacuna inyectable (inactivada):

La vacuna inyectable de la polio sólo induce anticuerpos séricos y protección de la invasión neurológica del virus. 

Ventajas: no tiene riesgo de parálisis.

Desventajas: No limita la transmisión (por lo tanto no es útil en los brotes epidémicos), más cara que la oral (5 veces) además del coste de la vía inyectable.

Política del PGV: ¿Erradicación de la polio para el año 2000? :

La polio es erradicable por ser una enfermedad sin reservorio animal, para la que existe una vacuna eficaz y barata; y el virus tiene sólo una vida limitada en el medio ambiente (a diferencia del tétanos).

La estrategia de erradicación tiene 4 áreas:

Vacunación de rutina con la vacuna oral

Vacunación suplementaria en los días nacionales de inmunización Actividades de inmunización en zonas donde existan casos

Progresos: 

En 1988, el virus salvaje de la polio circulaba en todos los continentes excepto en Australia. Para 1998, la región de las Américas se declaró libre del virus, la transmisión se ha interrumpido en el Pacífico Oeste, China y la región Europea (excepto por una zona en el sudeste de Turquía). Sólo persisten tres focos: Sur de Asia (Afganistán, Pakistán, India), Africa occidental (sobretodo en Nigeria) y Africa central  (sobretodo en la república democrática del Congo). 

5.1.4.2.3 Difteria:

La vacuna:

El toxoide de difteria es una preparación de la toxina de difteria inactivada en formaldehído y absorbida en sales de aluminio para aumentar su potencia antigénica.  Los anticuerpos ante el toxoide protegen de l acción de la toxina aunque no previene la infección (que es asintomática). Aunque la carga de morbilidad de esta enfermedad no es alta pues en países en vías de desarrollo pues la mayoría de los niños se inmunizan por infecciones subclínicas o cutáneas, brotes epidémicos recientes han ocurrido en Argelia, China. Jordania, Lesotho, Sudán y Yemen. Los brotes de difteria en adultos del este de Europa muestran la necesidad de mantener la inmunidad a lo largo de la vida. Investigaciones durante los brotes (no hay ensayos controlados) han estimado una eficacia clínica de la vacuna del 87%. 

La vacuna de la difteria se utiliza de forma aislada y en combinaciones: DPT, DT (para niños de 7 años) y Td (para niños mayores y adultos, con dosis menor de toxoide diftérico por el riesgo de hiperreactividad). 

Hay un riesgo teórico de anafilaxia después de DPT (como con cualquier proteína extraña). La probabilidad es de 2 por cada 100.000 dosis. Convulsiones febriles pueden ocurrir en uno de cada 2.000 dosis. Febrícula y signos inflamatorios locales son frecuentes pero banales. 

Política del PGV:

La vacuna DPT es la vacuna central del programa de inmunización. Desde 1990, la cobertura de DPT (3 dosis) se ha estabilizado en torno a un 80% Existen tres pautas según los países: 3 dosis en el primer año (Africa y Sudeste Asiático); igual pero con recuerdo en el segundo ó tercer año (la mayoría de Europa); e igual pero con un segundo recuerdo hacia el sexto año (Región americana). 

La cobertura de inmunización varía mucho: aunque en 1994 un tercio de los países tenían coberturas superiores al 90%, el 13% de los países no llegaban al 50% de cobertura. 

5.1.4.2.4 Tosferina

Vacuna:

Por varias décadas, las vacunas de células completas inactivadas han sido parte de los programas nacionales de vacunación, reduciendo de forma importante el impacto de la tosferina en la Salud Pública. Las - poco frecuentes - reacciones neurológicas agudas o crónicas, han estimulado el desarrollo de vacunas acelulares, con menos efectos secundarios. Las vacunas celulares son mucho más baratas y de eficacia similar (superior al 80%).   

Vacunas celulares:

Las vacunas celulares demostraron una eficacia superior al 80% y han producido un descenso de la morbimortalidad por tosferina. Sin embargo, en años recientes se está viendo un aumento de casos, sobre todo en niños mayores y adultos, en EEUU, Australia y Europa. No se conocen bien las razones de este aumento, posiblemente por una aumento de precisión diagnóstica y porque la exposición natural al bacilo ha disminuido en estos países por debajo de un nivel crítico y parece ser necesaria para mantener una inmunidad protectora en el tiempo. Las vacunas celulares cuestan solo unos centavos de dólar por dosis, se producen en varios países en desarrollo. 

Vacunas acelulares: 

Las primeras vacunas acelulares se desarrollaron en Japón, donde se empezaron a comercializar en 1981. Hasta 1991 no se comercializaron en EEUU, y actualmente se utilizan en la vacunación de rutina en varios países industrializados. La menor reactividad a estas vacunas puede hacerlas de elección en los países que puedan justificar su coste-eficacia, o al menos en las dosis de recuerdo en mayores de dos años. Parece que además de una eficacia similar a las celulares en la prevención de la tosferina típica, pueden `prevenir del desarrollo de la tosferina leve con cultivos positivos. 

Seguridad:  efectos secundarios leves (inflamación, dolor, confusión) aparecen en una de cada 2-10 dosis de vacuna celular. Llantos prolongados y convulsiones aparecen en menos de uno de cada cien, y episodios hipotónicos-hiporreactivos por encefalopatía aguda son raros (menos de uno cada 2000) y no hay evidencia de secuelas. Las vacunas acelulares muestran menor toxicidad pero los efectos locales parecen aumentar en frecuencia con las dosis subsecuentes (al revés que con la vacuna celular).

Política del PGV:

Por más de 4 décadas, el uso de vacunas celulares de pertussis ha resultado en una disminución efectiva del número de casos de tosferina en todo el mundo. Las vacunas celulares son mucho más baratas, tan efectivas y sólo presentan efectos adversos poco frecuentes y transitorios, luego siguen estando indicadas en los programas nacionales de vacunación. Las vacunas acelulares parecen presentar menos efectos adversos leves y moderados, pero igual incidencia de efectos adversos severos. Los niveles de eficacia tienen más que ver con la calidad de cada vacuna que con el tipo de vacuna. La OMS recomienda el uso de vacunas acelulares de calidad demostrada, en países en los que el nivel de aceptación es bajo por la reactividad de la vacuna celular.

Se precisa más investigación sobre la duración de la protección en ambos tipos de vacunas (en especial en zonas de baja transmisión natural) y la epidemiología de la tosferina en la población adulta. 

5.1.4.2.5 Tétanos:

Vacuna: 

Un curso de vacunación (0, 1 mes y 1 año en adultos; tres dosis separadas un mes en niños)  subcutánea con toxoide del Clostridium tetani, protege de los efectos neurológicos de la infección durante unos 10 años. Boosters cada diez años mantienen la inmunidad protectora. En mujeres en edad fértil se recomiendan cinco dosis para dar inmunidad de por vida. Existen aisladas reacciones al toxoide, sobretodo si se han administrado excesivas dosis previamente.

Política del PGV:

Eliminación del tétanos neonatal  

Desde principios de los 80, se ha avanzado hacia la eliminación del tétanos neonatal. En 1989, la Asamblea de la OMS, declaró su compromiso para la eliminación del tétanos neonatal para el año 1995. En 1994, se estimó que se habían prevenido 733000 muertes de tétanos neonatal, y la cobertura de inmunización de mujeres embarazadas con al menos dos dosis de toxoide tetánico era del 48% globalmente. La OMS promovió la vacunación de todas las mujeres en edad fértil  (5 dosis para la protección de por vida). 

Lamentablemente, la cobertura de vacunación de las madres no ha sido tan alta como la de los niños en muchos países. Como estrategia complementaria, se promueve la asistencia aséptica al parto, pero aún muchos niños nacen en sus casas sin la atención de una partera entrenada para las técnicas asépticas. En septiembre de 1995, el número estimado de muertes por tétanos neonatal fue de 489000. El 80% de estas muertes ocurre en 12 países, y otros 13 países tienen tasas superiores al 5 por mil. 

5.1.4.3 Sarampión:
Vacuna:

La vacuna es el virus del sarampión atenuado. Se puede administrar junto a otro virus atenuados (rubéola, parotiditis, recientemente fiebre amarilla). Induce inmunidad protectora en el 95% de los vacunados. El problema fundamental es la función bloqueante de los anticuerpos maternos, presentes hasta los 15 meses. En Africa, donde las infecciones severas son frecuentes antes de los 15 meses, se recomienda vacunar a los 9 meses, aún a riesgo de disminuir su efectividad. Si existen recursos y riesgo alto de infección y morbimortalidad antes del noveno mes, la OMS recomienda la vacunación con la cepa (alta dosis y alta inmunogenicidad) de Edmonson-Zagreb, a los 6 meses.

Política del PGV:

Control del sarampión 

En 1990, la Asamblea de la OMS fijó otro reto: reducir en un 90% los casos y en un 95% las muertes pro sarampión - comparados con los niveles preinmunización- para 1995.  En septiembre de 1995, la cobertura global de sarampión era del 78% y en muchos países se había conseguido el objetivo de control. Pero en muchos otros países, especialmente en Africa, el objetivo será difícil de alcanzar: muchos no empezaron la inmunización hasta 1985 (30 años después de que estuviera disponible!). Las altas tasas de transmisión en zonas densamente pobladas, significa que se precisarán niveles muy altos y uniformes de cobertura. 

Las campañas masivas de inmunización - vacunación de niños entre 9 y 14 meses independientemente de su estado de vacunación - en las Américas han conseguido que prácticamente haya desaparecido esta enfermedad en esta región. 

5.1.4.4 “PAI-Plus”:

En algunas zonas, según recursos y necesidades, el Banco Mundial y la OMS recomiendan complementar las seis vacunas básicas con otras vacunas como la hepatitis B y la fiebre amarilla, así como suplementos de vitamina A en <5 años, hierro en el embarazo y yodo en algunas zonas, además de introducir tratamientos colectivos de helmintiasis (mebendazol para Asacaris, Anquilostomas, Trichuris; albendazol para filariasis linfática y praziquantel para Esquistosomiasis) en edad escolar. 

5.1.4.4.1 Hepatitis B

Vacunas:

Las vacunas de virus de hepatitis B son preparaciones purificadas del antígeno de superficie  (HBsAg) - la glicoproteína que forma la envoltura exterior del virus, con adyuvante alumínico. Este antígeno se puede  purificar del plasma de portadores del virus (vacunas derivadas de plasma) o se puede producir en levadura o células de mamíferos por tecnología de recombinación genética HBsAg (vacunas recombinantes). Las vacunas son altamente inmunogénicas, incluso en recién nacidos, e inducen inmunidad protectora (de enfermedad o de estado de portador) en el 90-97% de individuos sanos, según la edad del sujeto, y ya se ha demostrado una reducción de la incidencia de hepatocarcinoma en Taiwan. 

Vacunas derivadas de plasma:

En la infección natural por el virus, las células hepáticas producen antígeno de superficie en exceso y forman partículas esféricas o tubulares. Estas partículas se purifican y se inactiva cualquier otro organismo que pueda estar presente en el plasma de origen. Se usan desde 1981 y ya se han vacunado 70 millones de personas con ellas con unos resultados excepcionales de eficacia y seguridad. 

Vacunas recombinantes

Estas vacunas se producen con el HBsAg derivado de levadura o células de mamíferos con plásmidos replicantes con el gen viral HBsAg insertado.  Se pueden producir en grandes cantidades y a precios más bajos. 

Inmunoglobulina:

Si se da inmunoglobulina inmune a hepatitis B a neonatos de madres HBeAg positivas, además de la vacuna HB, la eficacia de prevención aumenta. El uso de inmunoglobulina aumenta mucho el coste de tratamiento ($US 25-50 por niño), y además precisa tests serológicos en las madres. 

Seguridad: Las vacunas HB son extremadamente seguras.  Reacciones leves y transitorias son frecuentes. Aunque hay informes alarmantes, no hay ninguna evidencia científica en la relación entre la vacuna HB y la esclerosis múltiple. 

Política del PGV

El PAI fijó en 1991 el objetivo de introducir HB en los programas de vacunación nacionales. La Asamblea de la OMS se propuso introducir la vacunación por HB en todos los países con tasas de portadores  de HBsAg del 8% o mayores  antes de 1997. Actualmente (1999), ningún país de Africa subsahariana (excepto Sudáfrica) la  ha introducido en su programa nacional. Cuando la prevalencia es del 2% o mayor, la estrategia más eficaz es introducir vacunación de rutina. Los países con tasas menores pueden plantearse la vacunación de adolescentes. En 1994, la Asamblea de la OMS añadió el reto de bajar la incidencia en un 80% para el año 2001. 

5.1.4.4.2 Fiebre Amarilla:

Vacuna:  Una vez descubierta y distribuida en 1935, la vacuna de la fiebre amarilla se utilizó de forma extensiva entre 1939 y 1952 en Africa Occidental francófona, disminuyendo la incidencia. La vacuna se siguió administrando por escarificación, junto a la de la viruela. Cuando se erradicó la viruela y cesaron las campañas, se dejó de vacunar contra la fiebre amarilla. La producción de la vacuna neurotrópica francesa cesó en 1980.  A consecuencia de ello, hubo un rebrote de Fiebre Amarilla con epidemias durante los años 90 (Kenya, 1992; Ghana 1993; Gabón 1994, Liberia 1995, Perú 1995) y continua siendo endémica en 33 países de Africa (468 millones de personas) y sólo con casos aislados (<200/año) en Sudamérica. La vacuna actual deriva de la cepa 17D y es de las más efectivas, dejando inmunidad de por vida en el 95% de los vacunados. 

Política del PGV:

Se proponen 4 estrategias: control precoz de epidemias, inmunización de rutina (recomendado para Africa desde 1988 -a la vez que el sarampión-  pero sólo 4 países con cobertura >45%).  El más claro ejemplo a seguir es Gambia, donde una campaña masiva en 1979 consiguió una cobertura del 97% de los mayores de 6 meses y desde entonces no ha habido ningún caso autóctono. 

Vacunas en desarrollo para introducción en el PAI: 

5.1.4.4.3 Meningococo:

Los grupos A y C de Neisseria meningitidis son los principales causantes de epidemias en Africa subsahariana. Las vacunas actuales de polisacáridos no son efectivas en inducir inmunidad en lactantes y sólo se utilizan en situaciones epidémicas en niños mayores. El objetivo es desarrollar vacunas conjugadas eficaces para introducir en el calendario del PAI.

Con respecto al grupo B, éste el principal causante de meningitis en situaciones endémicas, también responsable de brotes periódicos en todo el mundo.  Debido a la débil inmunogenicidad del polisacárido principal de este meningococo y su similitud con la glicoproteína neurológica humana (con el consecuente riesgo de reacciones autoinmunes), las vacunas actuales se basan en proteínas de la membrana externa. 

5.1.4.4.4 Neumococo:

En países en desarrollo, el Streptococo pneumoniae es la causa principal de mortalidad en niños menores de 5 años (20-25% de la mortalidad). De más de 80 serotipos, los 7 más comunes son responsables del 50-80% de la patología.

5.1.4.5 Las prioridades de investigación en el momento actual son:

1. Ensayos de las vacunas conjugadas de N. meningitidis A-C.

2. Ensayos de las vacunas conjugadas de S. pneumoniae. 

3. desarrollo de vacunas N. meningitidis B.

4. Estudio epidemiológicos de enfermedades invasivas debidas a bacterias encapsuladas, especialmente de neumonía y meningitis bacterianas.

5. Desarrollo de técnicas de manipulación inmunológica para conferir inmunidad duradera a antígenos T-independientes.

6.  Aumentar la comprensión de la relación entre la inmunogenicidad de las vacunas conjugadas y sus características físico-químicas.

7. Formulación menos cara de vacunas conjugadas, con especial énfasis en la vacuna de Hemófilus influenzae tipo B (HiB).

8. Investigación en la inmunización materna como vía de prevenir enfermedades neonatales debidas a bacterias capsuladas.

5.1.4.5.1  Nuevas tecnologías:

1. Vacunas combinadas, ej. hexavalente: DPT+Hib, VHB, polio inactivada

2. Vacunas monodosis: ej: microesferas de copolímeros (Ag en partículas degradables a diferentes velocidades)

3. Administración nasal y oral: por coadyuvantes específicos o sustancias particuladas. “Vacunas comestibles”: gen del patógeno en la planta: vacunación al comer una planta (! Primer ensayo fase II exitoso!)

4. Vacunas de ADN: introducción del ADN patógeno (gen de antígenos) en un ADN portador: introducción por vía IM en la célula muscular

5. Más seguras y estables: líquidas o sólidas, no reconstituibles, burbujas Uniject…

6. Grupos especiales:

· Neonatal: estímulo TH2, coadyuvantes específicos para TH1 vs vacunas ADN vs Inmunización materna (polisacáridos)

· Grupos de riesgo: VIH?

· Uso terapéutico: VHB, TB

· Cáncer: Ag. tumorales.

Otras vacunas previstas para el futuro próximo:

1998-99:

Combinada DTPa-VHB-Hib-Polio inactivada.

Rotavirus

1999-2000:

Neumococo conjugada

Meningococo conjugada A-C

Meningococo B proteica

hepatitis E

Dengue

Herpes

ECET-Cólera

VRSincitial

2001-2002:

Streptococo pneumoniae

Helycobacter pylori

Papiloma

Virus Ebstein-Barr

2002-2010:

Shigella

Tuberculosis

Malaria*

Hepatitis C

VIH

5.1.4.6  Financiación de los programas de vacunación:

El coste de las vacunas es el siguiente:

Tabla 1: Coste de las vacunas del PAI

	vacuna
	precio*/dosis
	coste/año  PMD

(<650$/a)
	coste/año PVD

((<10.000$/a)
	coste/año Global

	BCG
	0,045
	4725000
	6426000
	7195500

	DPT
	0,049
	15435000
	20991600
	23505300

	Sarampión
	0,1022
	10731000
	14594160
	16341780

	Polio
	0,066
	20790000
	28274400
	31660200

	TT
	0,02
	4200000
	5712000
	6396000

	PAI
	
	55.881.000
	75.998.160
	85.098.780

	VHB
	0,82
	258300000
	351288000
	393.354.000

	Fiebre Amarilla
	0,2
	2760000
	
	

	PAI-plus
	
	316.941.000
	427.286.160
	478.452.780


Estimaciones según indicadores demográficos y de fecundidad del Banco Mundial, y datos de precios/vacuna del PGV.

La financiación del Programa Global de Vacunación corre en un 80% a cargo del Gobierno de EEUU y el Rotary Internacional. 

La OMS y la UNICEF han aportado las vacunas a los servicios centrales de los países más necesitados, por mucho tiempo. Actualmente se intenta potenciar la capacidad de autosuficiencia en la provisión de vacunas. 

Tabla 2: Enfermedades prevenibles del PAI, por regiones

	
	REGIONES: MILL.AVAD/AÑO (COBERTURA VACUNAL)

	ENFERMEDAD
	AFRICA 

(560)
	INDIA

(940)
	SEA

(780)
	ALA

(490)
	O.MEDIO

(550)
	PEAS

(350)
	PEMC

(790)

	PAI

Tuberculosis

Difteria(DPT)

Tétanos

Tosferina

Sarampión

Polio
	124 (80)

0,4 (50)

54,6  

44

155 (60)

12(58)
	90 (90)

1,2 (>80)

54

30

97 (>80)

15 (60)
	74 (90)

0,4 (>80)

19,6

11,2

38,6 (>80)

3,4 (91)
	20 (60)

0,2 (70)

2,2

6,8

3,8 (70)

0 (87)
	36 (60)

0,2 (70)

25,4

15,8

38,8 (70)

5,6 (82)
	1 (90)

0 (>80)

0

0,4

0 (>80)

0 (90)
	0,5 (5)

0 (>80)

0

0,6

0 (>80)

0 (92)

	PAI-PLUS

Hepatitis B

Fiebre Amarilla
	1,3 (-)

2,0 (15%)
	1,7 (-)

0
	1,4 (-)

0
	0,9 (-/+)

0
	1,0 (+)

0
	0,2 (+)

0
	0,3 (+)

0

	Investigación

Neumococo

Meningococo

Malaria?

VIH?


	153

6,4

308

180
	161

8

9,4

26
	93

4,1

25

9,8
	29

3,3

4,4

20,4
	84

5,3

3

1,2


	13,2

1,2

0

0,4
	23,4

1

0

6,8


Tabla 3 : Muertes por enfermedades prevenibles por el PAI
	MUERTES POR ENFERMEDADES INMUNOPREVENIBLES

	ENFERMEDAD
	PVD (“Transición demográfica”) 

4900 mill
	PD (PEAS y PEMC) 

1250 mill

	PAI

Tuberculosis

Difteria(DPT)

Tétanos

Tosferina

Sarampión

Polio
	2.300.000

4.000

50.000

321.000

1.100.000

24.000
	38.000

<1.000

<1.000

<1.000

<1.000

<1.000

	PAI-PLUS

Hepatitis B

Fiebre Amarilla
	72.000

40.000
	6.000

0

	Investigación?

Neumococo

Meningococo

Malaria?

VIH?


	1.800.000

200.000

926.000

2.100.000
	160.000

5.000

0

43.000


5.2 Perspectiva histórica y situación actual de la Salud comunitaria:

5.2.1 Conceptos de Salud y el reto de Alma-Ata:

El concepto de Salud integral (“…bienestar físico, psíquico y social…”) que introdujo la OMS en 1.946,  junto con la inclusión de la Salud como derecho humano preparó sin duda el camino hacia el concepto social de la Salud y su promoción que nació con Alma-Ata en 1.978. 

Realmente, el significado esencial de la Salud como derecho universal concretado en el reto con el que el mundo soñó en los 80 (“Salud para todos en el año 2.000”) significaba la revolución francesa (“…liberté, egalité, fraternité…”) dos siglos más tarde en quizás el derecho más fundamental de los derechos humanos. La estrategia de participación comunitaria unida a la declaración de Alma-Ata también puede encontrar su símil político en el lema demócrata americano: …la Salud para la comunidad, con la comunidad y por la comunidad.

Este concepto social de la Salud concebido a mitad del siglo XX y aplicado por la estrategia de Alma-Ata en el último cuarto, ha ido integrando la importancia de lo subjetivo en la Salud, ya sugerida por el término de “bienestar”, y bien descrito por autores como Terris y Laín Entralgo. Las percepciones de Salud también tienen relación con factores socioculturales y así la antropología de la Salud ha ido teniendo una importancia progresiva en la Educación para la Salud. Estos conceptos han permitido ver la Salud como un proceso dinámico. La Salud es pues un constante equilibrio entre los determinantes descritos por Lalonde, esto es la biología humana, el medio ambiente, el sistema de asistencia sanitaria y, en muchos medios el principal determinante, el estilo de vida.

5.2.2 Evolución de la Educación y la promoción para la Salud:

La educación para la Salud también ha evolucionado con el concepto de Salud. El modelo médico heredado de la revolución científica, había limitado la Educación para la Salud a un concepto biológico, un enfoque positivista y tecnológico, reduciendo su ámbito al sistema sanitario.

La orientación social de la Salud ha influido  en la evolución de la Educación para la Salud hacia un enfoque radical - crítico - participativo - emancipatorio. Vuori  ya ve en 1.979 la importancia de los valores adquiridos en la infancia y la necesidad de complementar la prevención y la elección informada con la generación de una conciencia pública hacia medidas legislativas y sociales saludables.  Casi una década después, la carta de Ottawa sanciona la necesidad de mediar y abogar por condiciones sociales, políticas, culturales y ambientales favorables para la Salud. El motor de los conceptos de Educación para la Salud vuelve a ser la participación comunitaria.

5.2.3 La euforia de la Salud Comunitaria en los 80

El lema de Alma-Ata, tan unido al derecho a la Salud y a los nuevos conceptos de educación y promoción de la Salud, alimentó la ilusión de muchos pueblos y gobiernos que en verdad creyeron posible el reto de Salud para todos en el año 2.000.

También centenares de médicos, en su mayoría europeos, se unieron a este reto animando la salud comunitaria desde su unidad central, el distrito sanitario. El exceso de médicos en países del Sur de Europa, unido al reto social en el Sur en contraste con el dominante capitalismo del Norte, animó a muchos a unirse al movimiento de cooperación, hasta entonces casi exclusivo de grupos religiosos o coloniales. Así nacieron las principales ONGs de cooperación médica.

La seducción por la responsabilidad de tratar directamente, sin posibilidades de referencia y a menudo improvisando tecnología apropiada por la escasez de recursos,  urgencias vitales médicas y quirúrgicas reservadas para un rosario de especialistas en zonas urbanas puede equivaler al lema de los colonos americanos los dos siglos pasados “go West, young man” como “ go South, young doctor”. A esta sensación, se unía el sentir en las trincheras más crudas de la Salud el idealismo de los años 70 y 80 de Alma-Ata, la revolución francesa resucitada en el mayo del 68 y llevada al terreno de la Salud y a la población más marginada del planeta.

Con esta fuerza nació la participación comunitaria  en Africa subsahariana en los 70 y acogió el reto de la Salud para todos en el año 2.000 mediante las estrategias que la OMS y UNICEF promocionaban como prioridades de mayor impacto: monitorizar el crecimiento infantil para la detección precoz de la malnutrición, rehidratación oral temprana de la diarrea, promocionar la lactancia materna, inmunización infantil, promoción de la nutrición, capacitación de la mujer para el cuidado básico de la higiene y Salud infantil, y Planificación familiar.

5.2.4 La crisis de la participación comunitaria

La ilusión con que comenzó los 80 pronto se vio atrapada en una profunda crisis económica, en especial en los países más pobres. La ”década perdida”, como algunos la llamaron, supuso un estancamiento económico y de indicadores de Salud. 

No sólo los factores macroeconómicos encadenaban la revolución de Alma-Ata. También la conciencia ecológica sobre la Salud del planeta apuntaba con un dedo acusador al crecimiento demográfico del Sur y en verdad previos idealistas de Alma-Ata como Maurice King comenzaron a alertar sobre el crecimiento demográfico como un peligro capaz de anular por sí mismo todo empeño en mejorar la salud que se podría incluso convertir en prolongar el sufrimiento de pueblos atrapados en la segunda famosa fase de Notestein. 

Por otro lado, poco a poco fue creciendo la desmotivación en la participación comunitaria que guió el reto de la Salud para Todos en el año 2.000. El trabajo voluntario en aras del bien (Salud) comunitario, con honrosas excepciones, ha ido sucumbiendo. La iniciativa de Bamako intentó resucitar la estabilidad de los trabajadores comunitarios de Salud mediante el comercio de medicamentos esenciales, que en muchos casos sólo consiguió “medicalizar” un sistema que se basaba en lo opuesto: la educación y la prevención. 

Durante los 80, la década (primera?) perdida para el desarrollo en gran parte de Africa subsahariana, también el SIDA ha ido azotando de forma trágica la ya débil Salud de esta zona y en especial a la generación formada en los 70 en la que las recientes independencias africanas invirtieron el mayor esfuerzo. Apenas hay estudios sobre el impacto psicosocial de la alta mortalidad de esta generación, pero no es difícil imaginar cómo esta pandemia ha hecho perder ilusión en el futuro a muchas comunidades. 

También durante los 80 se fue fraguando el fin de las economías socialistas y el dominio global de las políticas neoliberales. Siguiendo el símil político, nos hemos concentrado en la liberté  (del privilegio individual), y hemos dejado en un segundo plano la fraternité y la egalité.  Desde entonces, prácticamente todas los gobiernos africanos, hasta los más socialistas desde su origen como los liderados por Rollings, Mugabe o Nyerere en Ghana, Zimbabwe o Tanzania respectivamente - por nombrar sólo algunos -, ahogados por la deuda externa y por economías dependientes y frágiles, se han acogido al Ajuste Estructural del Fondo Monetario Internacional y el Banco Mundial y han recortado los ya exiguos gastos sociales, entre ellos los sanitarios. 

En relación al neoliberalismo dominante y la influencia de las políticas del Banco Mundial (BM) no sólo en los gobiernos de los países pobres/empobrecidos, sino también en los organismos de las Naciones Unidas como la OMS, cabe analizar aunque brevemente la receta de la “reforma sectorial” de la salud, por la que irán pasando indefectiblemente todos los países pobres. Esta reforma sectorial, comienza a fraguarse en países como Guatemala y Colombia, pronto se extenderá a otros países en Centro América y Africa subsahariana. Se basa en la identificación por expertos del BM, de intervenciones “eficientes” que rentabilicen al máximo los exiguos presupuestos en salud disponibles por los países pobres. No sólo se delimitan los posibles servicios de salud pública y asistenciales del estado, sino que se intenta mejorar aún más allá la eficiencia mediante la apertura del “mercado de la salud” a los proveedores privados que concursen a ello. Estos dos conceptos: programas verticales, y provisión por empresas privadas, pueden terminar de aniquilar la ya muy maltrecha participación comunitaria en sus asuntos de salud, tema que centra este curso.

Para terminar de ahogar al sueño del 78, la década de 90 ha supuesto un aumento del número de conflictos, de víctimas, desplazados internos y refugiados; en la región más pobre y con menos esperanzas en un futuro próximo: Africa subsahariana.

A pesar del sombrío panorama, aún hay experiencias de participación comunitaria que posibilitan cambios sostenibles en la Salud, a pesar de las situaciones socioeconómicas adversas. Tanto en Salud como en la cooperación para el desarrollo es necesario que la comunidad participe en todas las etapas del proceso de cambio, de otra manera siempre se verá como un proceso externo generador de dependencia y debilitador de la fibra social, auténtico motor de cambio y de lucha por los derechos universales.

5.3 Conceptos sobre la investigación para el desarrollo

El 98% de la investigación médica se realiza en países de rentas altas, y generalmente, se dirige a enfermedades que afectan a las sociedades “desarrolladas” de alto consumo. Una buena parte de esta investigación se destina a objetivos comerciales. La investigación básica no suele superar el 10% de los presupuestos de investigación de los compañías farmacéuticas. Conforme avanza el proceso (ensayos clínicos, análisis de eficacia, estudios operacionales, estudios de mercado), se va “inflando” el proceso y dirigiéndose hacia los beneficios, más que a las necesidades. En cualquier caso, la investigación tiene cierta relación con las necesidades de la población desde su inicio, aunque esta relación no es el principal motor de la misma, y además se “contamina” de otros factores: necesidades creadas por la publicidad, necesidades de los “agentes” de la salud (médicos) antes que de sus pacientes, necesidades con mercados rentables (aquí quedan descartadas muchas necesidades de individuos o sociedades con baja capacidad de consumo).

Como en tantos otros aspectos de la cooperación, la “exportación” directa de nuestro “progreso” hace mucho daño a otras sociedades. Es por ello que nuestras ideas sobre la investigación deben pasar un “filtro de ética en la cooperación”, antes de invadir de ideas, con nuestro poder económico, otras sociedades.

En la línea de Alma-ata, un concepto denominado “Essential National Health Research” intentó en los años 80 infiltrar el mundo científico y académico del mismo espíritu: la investigación con la comunidad, por la comunidad y para la comunidad…

Estas pueden ser algunas de las preguntas antes de diseñar un estudio epidemiológico en una comunidad con la que queremos cooperar:

1. ¿ Qué tejido social existe en la comunidad que la representa y puede ser sensible a sus necesidades? En ocasiones de extrema marginalidad o en emergencias agudas, el tejido social puede ser muy débil e incluso inexistente, o haber sido destruido o dañado. El proceso de cooperación debe considerar entre sus objetivos el refortalecer dicho tejido. La investigación participativa puede favorecer el proceso.

2. ¿ Cuál es nuestra relación con esa comunidad? :

A través de un contacto:

¿Integrante o representante de ese tejido social?

¿Es un “agente” de la Salud de la comunidad? : agente de los servicios estatales, agente de servicios privados, agente de cooperación…

Por referencias del problema:

Información a nivel nacional o internacional de la severidad del problema.

Por el testimonio directo de un miembro de nuestra organización.

Por la solicitud desde la zona: del gobierno, de otras organizaciones, de representantes de la comunidad…

Idealmente, la génesis de la solicitud de estudio de un problema debe partir de los representantes de la comunidad que lo padece. Si no fuera así (a menudo no existe un tejido social que lo permita), debemos redirigir las otras iniciativas a dicha comunidad y comprobar si dicha iniciativa está genuinamente relacionada con las necesidades sentidas de la comunidad: es muy fácil en este punto, “convencer” a la comunidad de que tiene tal o cual problema que “otros” sienten o de cuyas consecuencias de estudio y apoyo “otros” pueden beneficiarse.

3. Una vez que se ha involucrado primaria o secundariamente a la comunidad, debemos comprobar si el estudio del problema se dirige hacia objetivos ligados a una acción más o menos inmediata hacia la resolución o alivio del problema sentido.

4. La planificación del estudio del problema de salud sentido debe contar con la participación de la comunidad que lo representa y los agentes de salud de la misma. En epidemiología esto significa que la investigación debe contar casi siempre con todos los niveles de atención a la salud, muy especialmente los equipos de Atención Primaria.

5. Una vez que ha habido una génesis comunitaria y una planificación participativa, el estudio debe reconsiderar si la planificación del estudio cumple unos criterios éticos mínimos en el respeto a los derechos de los individuos incluidos en el estudio, incluyendo su auténtico consentimiento informado (a menudo consentimiento “inducido”).

6. El desarrollo de la investigación debe contar con la comunidad y los recursos humanos y técnicos disponibles en ella. Debemos evitar que la movilización de dichos recursos sea inducida por recursos externos no sostenibles: el ejemplo más extendido son las “dietas” (“allowances”) promovidas por la cooperación para movilizar a la comunidad en estudiar y trabajar por sus propios problemas, lo cual actúa como una “bomba de relojería” contra el tejido social.

7. Cuando sean necesarios recursos humanos o técnicos externos, éstos deben integrarse en los recursos locales y, en la medida de lo posible, utilizar y generar “tecnología apropiada” y evitar generar dependencia.

8. Una vez realizado el estudio, el análisis de los resultados debe ser participativo y llegar a unas conclusiones, si bien objetivas, consensuadas por el equipo de estudio.

9. Las conclusiones del estudio deben ir ligadas a la priorización participativa de las posibles soluciones al problema, teniendo en cuenta los recursos disponibles, la percepción social de cada alternativa y la sostenibilidad de las acciones.

10.  El proceso de génesis comunitaria, planificación, desarrollo y priorización participativas, debe ser en todo momento la guía del estudio epidemiológico. Ante influencias ajenas a este proceso (casi siempre presentes) por intereses económicos, políticos, académicos, etc.; se debe tener la estrategia de aglutinar dichos intereses hacia la necesidad sentida y el proceso participativo.

5.4 El Diagnóstico de Salud Comunitario en PVD
5.4.1 Justificación del diagnóstico de salud de la comunidad

El análisis de una situación dada debe preceder a toda iniciativa de acción, para garantizar la pertinencia (orientada hacia los problemas prioritarios) y la coherencia del programa (acciones conectadas con resultados y objetivos). 

Este axioma que se basa en una simple lógica, es a menudo no tenido en cuenta en los programas de cooperación. Se actúa asumiendo que los problemas son bien conocidos por expertos que generalizan los principales problemas de salud y aplican sus recetas de forma sistemática; o por personas que están próximas o proceden de la comunidad y que sienten conocer bien sus problemas y consideran cualquier análisis de situación redundante, en especial cuando urgen acciones asistenciales.

Ante estos argumentos cabe decir lo siguiente:

· Si no actuamos con el objetivo de solucionar un problema, sino para aliviar las necesidades crónicas sin ir a sus causas, estaremos “prestando un servicio” (a menudo necesario) pero no desarrollando un proyecto (orientado a un cambio).

· Existen peculiaridades sociales, culturales, geoepidemiológicas, económicas, demográficas e incluso genéticas que hacen que cada comunidad deba ser considerada en cuanto a sus necesidades específicas. En condiciones socioeconómicas y climáticas similares puede ayudar  el definir  un marco general de los problemas más frecuentes de morbimortalidad y las medidas preventivas y asistenciales básicas; pero debe ser contrastado con la situación particular de cada comunidad.

· Desde la urgencia crónica de cada día de asistir a las necesidades de la comunidad se está muy cerca del conocimiento de sus problemas. Sin embargo, pueden existir algunos sesgos en dicha percepción:

· A menudo, la percepción desde los servicios de salud está sesgada pues se infraestiman los problemas y necesidades de la población con baja accesibilidad.

· La percepción de los problemas de una comunidad desde la posición de “experto” y “agente” de su salud, puede ignorar las necesidades sentidas por la población, o la percepción de los sistemas alternativos de cuidados de salud (medicina tradicional), entre otras.

Existe otra razón importante para analizar la situación en su conjunto antes de iniciar cualquier acción: si no conocemos la magnitud del problema al inicio, no podremos conocer la efectividad de nuestra acción, no podremos evaluar el programa.

En los programas que se centren en un problema de Salud o en la situación en general de Salud, es necesario apurar la información en esta área. Otros campos del desarrollo, precisarán Diagnósticos de situación específicos para los mismos. En condiciones ideales, se debe enfocar el estudio a los problemas generales en la comunidad, e integrar las acciones de salud que resulten pertinentes de dicho análisis con el resto de los sectores de desarrollo.

5.4.2 Carácter participativo en el diagnóstico de salud:

Al igual que se ha descrito en los conceptos de salud, atención primaria, promoción de la salud o investigación; el diagnóstico de salud comunitario (DSC), que consiste en un estudio ligado a una acción, debe ser lo más participativo posible.

El carácter participativo del DSC tiene las siguientes ventajas:

1. La comunidad y sus representantes se sentirán parte del análisis y la planificación del proyecto, y estarán motivados para colaborar con el proyecto y afrontar las dificultades y conjugar sus intereses con los del grupo.

2. La participación de la comunidad y sus representantes permitirá acceder a información relativa a la misma.

3. Dicha participación permitirá contrastar las necesidades objetivas y mensurables por indicadores y estudios epidemiológicos, con las necesidades sentidas estimadas por encuestas, técnicas cualitativas y de consenso.

4. Una vez analizados los problemas o necesidades, se pueden priorizar también de forma participativa; y de nuevo priorizar las estrategias más adecuadas para superar dichos problemas.

El Diagnóstico de Salud consta de la recogida de datos de los Sistemas de Salud, que ya existen en las estadísticas regionales o locales, los registros de los servicios de Salud, documentos y estudios previos, observaciones en los sistemas de Salud. Ciertos datos de los Sistemas de Salud  (cobertura, accesibilidad, calidad, etc.) precisarán información de la población.

En cualquier caso, siempre es necesario complementar los datos recogidos de los Sistemas de Salud, con información objetiva medida en la población que defina la magnitud real de los problemas (datos Comunitarios de Salud) y con la información subjetiva respecto al problema o problemas de Salud (percepciones de la Comunidad).
 Además de por el concepto mismo de cooperación, es esencial que el análisis de situación sea participativo en todas sus etapas (concepción, delimitación, diseño, ejecución, análisis, conclusiones). Esto permitirá estimar, si bien a modo subjetivo, el grado de motivación y participación comunitaria, clave para la sostenibilidad y el éxito de cualquier programa.

5.4.3 Partes del DSC:

5.4.3.1 Análisis de la iniciativa del DSC:

En base a lo antes descrito, podremos definir nuestra posición ante el DSC:

· La iniciativa del DSC, ¿es nuestra o es respuesta a una demanda?

1. - Si la iniciativa surge del exterior (de la ONG internacional o  grupos de cooperación), debemos analizar cómo surgió el interés en los problemas o las comunidades objeto del DSC:

· Información de la prensa o sistemas de noticias internacionales (sobre situaciones de emergencia habitualmente).

· Información sobre los indicadores de salud o desarrollo.

· Información de un contacto local.

· Presencia de la ONG en la región e interés por “expandir” sus actividades.

· Disponibilidad de fondos para la cooperación en la región (según políticas de donantes).

· Interés en la zona o el problema en cuestión por razones: académico-científicas, ideológicas, religiosas-proselitistas, e incluso la misma “curiosidad” por situaciones o comunidades poco conocidas.

La presencia de intereses desde el exterior en la aproximación al problema, no es necesariamente negativa e incluso pueden favorecer la relación, siempre que no se antepongan al objetivo solidario de la cooperación.

2. -Si es una respuesta a una demanda, de quién emana:

· de la comunidad y sus representantes

· De ONGs locales: grado de representatividad de la comunidad

· de parte de la comunidad sólo

· de las instituciones oficiales

· de otros sistemas paralelos de servicios

· de cooperantes o ONGs internacionales

En el caso -frecuente- de no ser la comunidad la que genera la iniciativa del estudio, debemos analizar la relación de quien demanda el estudio con la comunidad y sus posibles intereses en el mismo, en contraste con los de la comunidad. Recordemos que en muchos países la cooperación internacional es el sector que más recursos movilizan en el país y atrae muchos intereses y grupos a su alrededor, no necesariamente comprometidos o vinculados a los problemas y necesidades de las comunidades, pero que manejan con “soltura” el lenguaje “políticamente correcto” de la cooperación: “participación, inculturación, sostenibilidad, globalización, género y medio-ambiente, autosuficiencia…”. Es muy normal que la mezcla entre necesidad y las oportunidades que ofrece el arrimarse” a la cooperación (salarios, acceso a recursos, poder…) alimente toda una “picaresca” a la que debemos estar atentos.

· ¿Está bien definida la población diana objeto del DSC?

Puede estar bien definida la población diana o ser un análisis nacional o regional (este documento lo estoy escribiendo durante un análisis de situación sobre el SIDA en Zimbabwe) a través del cual se deben ir definiendo prioridades geográficas, de grupos de población y sectores del problema): Ante esta situación nos debemos preguntar que criterios nos han llevado a la selección del problema o la zona e intentar contrastarlos con criterios de necesidad. Si al llegar a un país o una región la agenda está abierta para definir prioridades será útil obtener información de:

· Las autoridades y las instituciones que representan: registros sobre los indicadores relevantes y por áreas.

· Los consorcios de ONGs locales e internacionales, en general o en torno a problemas concretos: identificar zonas donde es menor la presencia de cooperación externa.

· Debemos hacer un balance entre las necesidades aparentes y la presencia de ayuda externa. Otros factores a tener en cuenta son la marginación del poder central, la inestabilidad socio-política, otros factores de vulnerabilidad como los climáticos o culturales.

· Existe una discusión interesante sobre si considerar como criterio de prioridad la presencia y fortaleza o ausencia y debilidad de un tejido social que permita la movilización comunitaria desde el inicio.

5.4.3.2 Formación del equipo del DSC:

Según de donde y cómo surja la iniciativa del DSC. Idealmente debe incluir a líderes de la comunidad,  representantes de los servicios de salud y de otros sectores relevantes como la educación, un representante oficial del distrito y los agentes externos (cooperantes) con la capacidad técnica y de motivación y animación necesarias.

Si no existe un tejido social fuerte que se manifieste en asociaciones y líderes representativos y comprometidos con los problemas de la población, uno de los objetivos de todo proyecto, desde la fase del estudio, es estimular la cohesión social, facilitar mecanismos de asociacionismo, capacitar en las cuestiones organizativas o legales para la promoción de ONGs locales. El anexo 1 describe una ONG local creada en Nicaragua durante un proceso de cooperación. 

5.4.3.3 Búsqueda de “datos pasivos”

5.4.3.3.1 Revisión bibliográfica

Incluso en zonas remotas y poblaciones muy aisladas, con frecuencia ya ha habido estudios previos de un tipo u otro sobre la población diana o sobre los problemas a tratar. Hoy en día es fácil nuestra primera aproximación al problema y a la comunidad, mediante Internet, aunque debemos consultar también los centros de documentación impresa accesibles:

· Identificar datos generales del país, de la región y de la zona: Mapas, datos demográficos, sociales, económicos, culturales e históricos: webs del PNUD, universidades e instituciones científicas y académicas diversas, textos relevantes.

· Analizar la situación política histórica y del momento: informes de Amnistía Internacional, Human Rights Watch, etc.

· Buscar los problemas fundamentales de salud en la región de referencia. Se pueden buscar en las páginas web de la OMS u OPS, UNICEF, Banco Mundial; y en ocasiones, en páginas web de las instituciones del país.

· Una vez identificados los 5- 10 problemas principales de morbimortalidad; en páginas relacionadas con esos problemas y en Medline, Popline, Cochrane u otras bases de datos relevantes.

· Hacer una búsqueda de instituciones públicas relevantes en el país y en la región en la que se enmarca la comunidad que se mueve -siendo nuestro impulso primario o secundarios- hacia el análisis de sus problemas.

5.4.3.3.2 Registros oficiales de datos

Registros de las actividades institucionales o privadas en materia de salud, educación u otras áreas sociales  y de los indicadores relacionados con la Salud: 

· Registros de los sistemas de información de los diferentes ministerios y planes nacionales.

· Instituciones a nivel regional o de distrito.

· Oficinas de los organismos internacionales como el Banco Mundial, OMS-OPS, UNICEF, PNUD, UE, etc.

La siguiente es la lista de los indicadores relacionados con la salud sobre los que debemos intentar obtener información de la búsqueda bibliográfica o de los registros estadísticos

5.4.3.3.3 Datos en registros y documentos sobre los Indicadores relacionados con la Salud

5.4.3.3.3.1 Factores económicos

· Producto Nacional Bruto (PNB)

Comprende el Producto Interior Bruto (PIB) más los ingresos o ganancias generados en el exterior.

El Programa Internacional de Comparación de las Naciones Unidas, propone el uso del poder de compra monetario (purchasing power of currencies (PPCs)), en lugar de las tasas de cambio, normalmente expresadas en dólares.

· Porcentaje de pobres

Se define como la proporción de la población con ingresos menores que los necesarios para satisfacer la · ”Cesta básica” (dieta mínima nutricionalmente adecuada) y las necesidades no nutricionales. Se basa en estudios sobre presupuestos familiares, ingresos y gastos.

5.4.3.3.3.2 Factores demográficos

· Tasa total de fertilidad: Representa el número de niños nacidos por mujer si viviera hasta el final de su edad fértil y tuviese la fertilidad media en cada grupo de edad. 

· Tasa  bruta de natalidad: Es el número de nacidos vivos por cada 1.000 habitantes y año.

· Tasa bruta de mortalidad: Es el número de muertes por cada 1.000 habitantes y año.

5.4.3.3.3.3 Factores sociales

· Tasa de alfabetización (masculina y femenina): es el porcentaje de personas (hombres o mujeres) de 15 años o mayores que pueden, entendiendo, leer y escribir un enunciado sencillo sobre su vida diaria. Si la definición nacional de alfabetización es distinta, debe reseñarse.

5.4.3.3.3.4 Aporte y estado nutricional

· Porcentaje de recién nacidos con >2.500 grs al nacer: Es el número de niños por cada 1.000 nacidos vivos, cuyo peso es igual o superior a 2.500 grs, pesados preferiblemente en las primeras horas de vida, antes de que tenga lugar una pérdida significativa de peso.

· % de niños con peso según edad y altura según edad aceptables (para los estándares internacionales): La proporción de niños menores de 5 años cuyo peso según edad (malnutrición global), peso según altura (malnutrición aguda) y altura según edad (malnutrición crónica) que está entre el 80 y el 120% de los valores de referencia del país, o +/- dos desviaciones standard de este valor (denominados “Z-scores”: +/ - 2 Z). Un grupo de trabajo de la OMS ha recomendado que los mejores datos disponibles a este respecto, son los establecidos por el United States National Center for Health Statistics (NCHS). Pueden ser utilizados para niños hasta 5 años de edad, puesto que la influencia de factores genéticos o étnicos en niños menores de 5 años se considera insignificante. Se puede hacer inicialmente con screening con perímetro braquial en niños de 2 a 5 años; y medir peso y altura según edades y entre sí, a los niños con perímetro braquial menor de 12,5 cms. También es útil definir entre las malnutriciones severas los casos de marasmo y de Kwashiorkor.

5.4.3.3.3.5 Estilo de vida

· Porcentaje de fumadores crónicos (en la población adulta: 15 años o mayores). Un fumador es aquél que, en el momento del estudio, fuma cualquier producto del tabaco, bien diariamente u ocasionalmente. La prevalencia de fumadores (en adultos mayores de 15 años) se mide por la proporción de la población de adultos mayores de 15 años que es fumadora diaria u ocasional en el momento del estudio.

5.4.3.3.4 Abastecimiento de agua y saneamiento

· Acceso a agua potable: La proporción de la población con acceso razonable desde su hogar (a menos de 15 minutos de camino*) a agua potable.

* en zonas urbanas la distancia no debe ser superior a 200 metros del hogar.

Acceso a cantidad suficiente de agua

· Cantidad suficiente de agua: cantidad necesaria para satisfacer las necesidades metabólicas, higiénicas y domésticas, esto es, 20 litros de agua potable*, por persona y día. 

· Agua potable: No contiene agentes biológicos o químicos a concentraciones directamente perjudiciales para la salud.

· Proporción de la población con saneamiento de excretas adecuado: Proporción de la población con acceso a un sistema de saneamiento de excretas humanas adecuado*  (*aísla las excretas humanas de  contacto con personas, animales, alimentos y fuentes de agua).

5.4.3.3.4.1 Recursos humanos para la Salud

· Médicos por cada 10.000 habitantes

· Matronas por cada 10.000 habitantes

· Enfermeras por cada 10.000 habitantes 

· Farmacéuticos por cada 10.000 habitantes

· Dentistas por cada 10.000 habitantes

· Otros trabajadores de Salud (incluyendo trabajadores comunitarios y agentes de medicina tradicional) por cada 10.000 habitantes

5.4.3.3.4.2 Recursos financieros para la salud

· Total del PNB destinado al gasto sanitario: Indica la parte del PNB destinada al gasto sanitario, el cual incluye: gastos públicos (Ministerio de Salud y gastos relacionados con la salud de otros Ministerios, además de los gastos en Seguridad Social), copagos de pacientes, ayudas externas al sector, gastos privados, contribuciones a seguros médicos, gastos por ONGs. Se refiere a los gastos de hospitales, maternidades y centros dentales, clínicas,  tasas de los seguros, pagos a ONGs. 

· Porcentaje del gasto en salud destinado a la Atención Primaria: Atención Primaria definida como el contacto sanitario (asistencial y preventiva) de primer nivel, excluyendo el nivel hospitalario.

· Porcentaje del PNB destinado al gasto público en salud: El gasto público en salud incluye los gastos por regiones, provincias y distritos. (a menudo los datos de los gastos descentralizados no se incluyen)

5.4.3.3.4.3 Medicamentos esenciales y otros suministros

· El porcentaje de medicamentos esenciales disponibles en una muestra de establecimientos remotos*. Precisa de una definición nacional de la “canasta básica de medicamentos esenciales ("basket of essential drugs").

*Establecimientos remotos: situados a distancias de más de 100 km. de una ciudad de 100.000 habitantes y fuera de la red primaria de carreteras. 

Se calcula de la siguiente forma
:

Numerador: Número de medicamentos esenciales disponibles en cantidad adecuada / número total de medicamentos esenciales necesarios.

5.4.3.3.4.4 Contribución Internacional a la Salud (“International partnership for health”)

Se refiere a la cantidad de ayuda internacional (oficial bilateral y multilateral, ONGs) para la Salud recibida, como porcentaje del gasto público en Salud.

5.4.3.3.4.5 Salud Materno-Infantil y Planificación familiar

· Atención al embarazo: % de mujeres embarazadas atendidas por personal cualificado, durante el embarazo, con al menos una consulta prenatal. Como el número de mujeres embarazadas no se suele conocer, se utiliza normalmente como denominador el número de nacidos vivos.

· Atención al parto: % de partos asistidos por personal cualificado.

· Atención a la infancia: % de niños atendidos por personal cualificado, con al menos una consulta durante el primer año de vida. 

· Atención a la planificación familiar: % de mujeres en edad fértil (normalmente 15-49 años) que utilizan algún método de planificación familiar (por ellas o sus parejas) National criteria. (Indicar los métodos utilizados).

· Vacunación: % de la población definida  que han recibido vacunación completa según el programa nacional:

Niños mayores de un año (y por años): Tuberculosis, DPT, sarampión, polio, (otras según países: VHB, Fiebre amarilla, MMR, Hemófilus, meningitis…)

Mujeres embarazadas: Tétanos

5.4.3.3.4.6 Esperanza de vida 

· Esperanza de vida a una edad determinada: dado el patrón de mortalidad por edades, el número medio de años restante de vida a determinada edad. 

5.4.3.3.4.7 Mortalidad

· Tasa de mortalidad infantil: El número de muertes de menores de 1 año de edad, por cada 1.000 nacidos vivos durante el mismo periodo.

· Probabilidad de morir antes de cumplir 5 años (mortalidad juvenil): Mide el número de niños que se estima mueran antes de cumplir cinco años.  La medición exacta sería mediante el seguimiento de  los recién nacidos vivos durante un año, y registrar sus muertes durante sus cinco primeros años de vida. Si la mortalidad juvenil es bastante estable en los cinco años previos, podríamos estimarla mediante el número de muertes de menores de 5 años dividida por el de nacidos vivos en un determinado periodo (generalmente un año).

· Tasa de mortalidad materna: Es el número de muertes maternas (durante el embarazo y puerperio: 3 meses post-parto) dividido por el número de nacidos vivos en el mismo periodo. Normalmente se expresa en muertes por 100.000 nacidos vivos. 

· Tasas de mortalidad específica: 

· T.M. por IRAs (infecciones respiratorias agudas) en < 5 años

· T.M. por diarreas agudas (infecciones respiratorias agudas) en < 5 años

Igual para otras enfermedades prioritarias en cuanto a mortalidad en los diferentes grupos de edad (intentar conocer las tasas de las cinco primeras causas en menores y mayores de 5 años). 

5.4.3.3.4.8 Indices de morbilidad

· Principales causas de morbi-mortalidad

· Factores de riesgo: tóxicos (alcohol, tabaco, drogas), cont. ambiental, riesgos profesionales, otros.

· Incidencia, prevalencia y morbimortalidad de las principales enfermedades ("checklist" en PVD: en <5a: IRAs, diarreas, malnutrición, anemia, enf. cutáneas y tuberculosis; en adultos,  neumonías, tuberculosis, SIDA, enfermedades vasculares, traumatismos, enfermedades psiquiátricas); y posibles endemias en zonas tropicales ( malaria, esquistosomiasis, filariasis, oncocerquiasis, etc.)

· Carga global de morbilidad:



-Pérdida de vida por muerte prematura (a)



-

"
 saludable por discapacidad (b)



Medida por AVAD (años de vida ajustados a discapacidad): según esperanza de vida en la zona (a) y valor relativo de la gravedad de la discapacidad y ponderación del valor de la vida activa según edades (b).

· Déficit Vitamina A: La OMS recomienda utilizar una combinación de dos indicadores: proporción de niños y mujeres embarazadas con ceguera nocturna (donde sea fácilmente identificable), y proporción de niños, mujeres embarazadas y lactantes con niveles de Vit A <=0.70 µmol/l. 

· DCEA a los 12 años (nº medio): Nº medio de dientes cariados, empastados o ausentes a los 12 años

5.4.3.3.4.9 Discapacidad

· Prevalencia de ceguera: Se define ceguera como la agudeza visual cuya mejor corrección por lentes es insuficiente para contar dedos a 3 metros con el mejor ojo.

5.4.3.4 Análisis de los Sistemas de Salud:

El estudio de los sistemas de salud locales puede ser nuestra primera aproximación a la zona. A los indicadores obtenidos por datos pasivos, podremos complementar información recogida “in situ” en los sistemas locales de salud. Pero para definir bien su efecto en la comunidad será necesario combinar esta información con los estudios comunitarios que se detallan en la siguiente sección.

5.4.3.4.1 Indicadores estructurales (/población):

· Dispensarios, centros de Salud, hospitales, camas, equipamiento, disponibilidad de medicamentos esenciales.

· médicos, enfermeros, técnicos de Salud Pública, 

· sistema de financiación, provisión y pago

· accesibilidad geográfica, económica, cultural,

· otros sistemas de Salud:

· Organizaciones sin ánimo de lucro

· Medicina Privada: centros, servicios, actividad, accesibilidad

· Sistema Tradicional: practicantes, métodos, actividad, costes

· Venta directa de medicamentos: lugares de venta, tipos de medicamentos de venta libre, calidad, coste.

5.4.3.4.2 Indicadores de proceso:

· número de consultas, ingresos-estancias medias, intervenciones, partos institucionales, análisis de laboratorio, radiografías, derivaciones, vacunaciones, seguimiento del niño sano...

5.4.3.4.3 Indicadores de resultado: nuevas consultas /hab. y año

· cobertura antenatal, obstétrica, vacunal, infantil

· índice de ocupación hospitalaria

· cobertura de vacunación y de atención al parto

· Gasto medio /hab. y año

5.4.4 Datos Comunitarios de la Salud: 

Esta es la parte más importante de todo DSC, por dos razones:

· Sea externa o interna la iniciativa del DSC, hasta aquí puede haber sido variable el grado de participación comunitaria  en la recolección de información. Desde este momento, la participación de la comunidad y sus agentes y representantes debe ser parte esencial del DSC: facilitará el estudio, incentivará el sentido de pertenencia y compromiso hacia el cambio y posibilitará la sostenibilidad de dichos cambios.

· La revisión de los indicadores de salud disponibles por los datos pasivos demostrará las limitaciones de los datos disponibles y la necesidad de complementar dicha información con estudios en la comunidad. Por otro lado, a menudo,  los datos disponibles carecen de la representatividad (baja cobertura de los servicios de Salud en PVD) o la fiabilidad necesaria. Existen, además, ciertas informaciones que precisan estudios complementarios. En cualquier caso, casi siempre será esencial tener información del momento de estudio, que sirva como información de partida para evaluar el impacto del programa en el futuro, en especial en cuanto a los problemas prioritarios presumibles o identificados como tales:

5.4.5 Estudios epidemiológicos: 

Para definir la magnitud real de uno de los problemas de Salud prioritarios - en especial en los casos de enfermedades endémicas crónicas -  es necesario analizar en una muestra representativa de la población un estudio de la presencia de signos de infección o secuelas, que orienten hacia la prevalencia de la enfermedad: ejemplos:

· malaria: índices esplénico y parasitario en 1-9a

· esquistosomiasis: hematuria en 5-9 a

· tuberculosis: riesgo anual de infección (por diferencia de % PPD+ entre edades)

· Parasitosis intestinales: parásitos en heces en 1-9a

· malnutrición: circunferencia media braquial en 1-5 a, y estudios de Ps/E, Ps/A y As/E. Prevalencia de signos de hipovitaminosis A.

· SIDA: seroprevalencia antenatal, seroconversión anual.

· EDAs y IRAs: incidencia referida, estudios microbiológicos de sensibilidad a antibióticos.

· Hipertensión arterial: prevalencia, grado de control y cobertura.

· diabetes: prevalencia (glucosurias) y grado de control y cobertura.

· ETS: seroprevalencia a clamidia, incidencia de gonorrea.

· Anemia en grupos de riesgo: prevalencia en < 5 años, en embarazadas.

Definir los  principales problemas de salud en la zona según registros locales y regionales, diseñar estudios epidemiológicos de corte-prevalencia o incidencia referida.

5.4.6 Estudios de cobertura vacunal y de otros servicios de salud: 

Los registros de los servicios de Salud, pueden no indicar la cobertura vacunal si los censos no son fiables, la población de cobertura no está bien definida o las actividades de vacunación en los Centros y en campañas, no permiten seguimiento individual de cada niño. En estos casos, la OMS recomienda estudio de cobertura que consiste en elegir una muestra estratificada de 210 menores de 5 años (30 racimos de 7 niños).

Método:

1. Hacer una lista de las unidades de muestreo de primer nivel (pueblos o grupos de hogares) con su población y la población acumulada.
2. Dividir la población total por el número de unidades de primer nivel (30 en el caso de la cobertura vacunal): Número de “intervalo”.
3. Elegir un número al azar entre 0 y el número del intervalo: Número de inicio.
4. Elegir la primera unidad de primer nivel de la muestra: Aquella cuyo número de inicio está incluido en su población acumulada.
5. Elegir la segunda y subsecuentes unidades de primer nivel en cuya población acumulada estén incluidos los números que resultan de sumar el intervalo.

6. Una vez seleccionadas las 30 unidades de primer nivel, elegir al azar 7 niños en cada una de ellas.

5.4.7 Percepciones de la comunidad: 

5.4.7.1 Encuesta poblacional 

Útil para estudiar Conocimientos, Actitudes y Prácticas (CAP), patrones de búsqueda de cuidados para la salud*, cobertura y calidad de los servicios de salud, gastos en salud o coste de la enfermedad**, incidencia referida).

*La Universidad de las Naciones Unidas desarrolló los Procedimientos de Asesoramiento Rápido (“Rapid Assesment Procedures “-RAP) para la evaluación de los éxitos y problemas de las recomendaciones de Alma-Ata. Permite la recolección de datos en periodos cortos (de 4 a 8 semanas) en la comunidad, los hogares y los proveedores de atención primaria de salud. Equivale a un “mapa de altura”: no se pueden medir la altura de las montañas ni la profundidad de los ríos. Los manuales RAP aportan guías para confeccionar cuestionarios adaptados a la situación sociocultural local y las necesidades del estudio o del proyecto en curso.

**Dentro de la iniciativa de Bamako promovida por UNICEF, se confeccionaron guías para estimar la demanda, coste e intención de pago por los cuidados de salud, con objeto de basarse en esta información antes de introducir políticas de copago (contribución directa de la comunidad en los costes de los servicios de salud). Precisa de los siguientes bloques de información:

· Socioeconómica: tamaño del hogar, de las tierras de cultivo, ingresos por las cosechas, ahorros y créditos, patrimonio familiar, tipos de vivienda, número de personas por cuarto, accesibilidad a electricidad, agua, letrinas… a veces es posible una gradación de los niveles socioeconómicos.

· Comportamiento ante la enfermedad: estado de salud, ingresos y disponibilidad líquida de dinero, educación, calidad percibida de los servicios de salud, distancia a los mismos, coste de los mismos, percepción de la severidad de la enfermedad, tabúes y significado de ciertas enfermedades según culturas, religiones…

· Usuarios de los recursos de salud: tipo, distancia, transporte, trabajadores de salud consultados, tiempo de espera, tiempo de consulta, coste de la consulta, coste de la medicación y dónde se consigue, coste de las técnicas de laboratorio, coste del transporte, modos de financiación y pago de estos costes, consecuencias económicas de la inactividad y el tiempo de consulta,

Pasos:

· Definir objetivos a investigar e información necesaria.

· Seleccionar el tipo de cuestionario: personal, por teléfono, correo, en grupo…

· Definir tipos de preguntas (abiertas -generar ideas-  o cerradas -cuantificar opciones).

· diseñar un primer borrador

· pre-test en muestra piloto

· redacción final (EPED)

· formar encuestadores

· calcular el tamaño muestral y el tipo de muestreo

· encuesta

· introducción de datos (EPI-Info /Enter) y análisis de resultados

· conclusiones

5.4.8 Estudios cualitativos:

5.4.8.1 Entrevistas individuales estructuradas o semi-estructuradas:

Útil para involucrar a personas influyentes (ver más abajo el método de consenso “informadores clave”), para generar ideas sobre las causas de los problemas y las posibles soluciones.

5.4.8.2 Grupos de discusión focal:

Útil para conocer los significados, interpretaciones e impacto de los problemas, las motivaciones de los comportamientos, las expectativas de los grupos…

5.4.9 Técnicas de "búsqueda de consenso": 

Las técnicas de consenso analizan los problemas y necesidades según la percepción de personas de la comunidad o relacionadas con dichos problemas. Las técnicas de consenso buscan, mediante la síntesis o interacción de las opiniones, los problemas sentidos y los priorizan. Son técnicas participativas en menor o mayor grado, y esenciales en el desarrollo del DSC, la priorización de problemas y de soluciones u objetivos en el diseño de la planificación del programa resultante.

5.4.9.1 Informadores Clave: 

Son personas que viven y/o trabajan en la comunidad y a quienes se les presume un bien conocimiento de la misma (por su trabajo o su relación y compromiso con la misma). Se suele incluir a administradores/planificadores de los servicios de salud, representantes de la comunidad, otras personas relacionadas con la salud (religiosos, comerciantes, pacientes, familiares…).

Método:

· Selección de informadores clave: tomar en cuenta sugerencias de la comunidad, de los trabajadores de salud, del equipo del DSC; Seleccionar al azar, por nominación directa o por la técnica de “bola de nieve”. El número adecuado es de 10 a 15 para un área y población igual o menor al nivel de distrito.

· Realizar entrevistas individuales a cada uno en que se reflejen sus impresiones y opiniones sobre los problemas prioritarios o el problema a analizar.

· Hacer un resumen de cada entrevista, agrupar comentarios según temas.

· Analizar concordancias y discrepancias entre ellos.

	Ventajas
	Inconvenientes

	Introduce e involucra a personas clave

Simple de realizar

Información variada
	relación variable con la comunidad

Costoso, largo.

Información sesgada por la relación/interés con el problema. Poca visión de futuro.


5.4.9.2 Técnica DELPHI:

También se realiza con informadores clave aunque se introduce un método de grupo si bien sin interacción directa entre sus miembros: Se llega a un consenso sin previa comunicación entre sus miembros.

Método:

· Precisar objetivos de la investigación.

· Selección de los informadores clave: precisan un buen grado de motivación para responder a tres encuestas durante 45 a 70 días. Se suelen precisar unos 25-30 en grupos relativamente homogéneos, más aún si se  prevén resultados muy dispares.

· Enviar carta de introducción al estudio y primer cuestionario.

· Realizar el primer análisis: Relación de temas y de los comentarios por grupos, breve y concisa.

· enviar segundo cuestionario con los resultados del primero y preguntando por el acuerdo/desacuerdo de los mismos y la selección de los 10 problemas más importantes, puntuados de 10 a 1 (si se pretende priorizar)

· Realizar un segundo análisis: Seleccionar los 10 problemas más votados.

· Enviar el tercer cuestionario con el voto total y los comentarios de cada problema. Votar de nuevo los 5 más importantes.

· tercer análisis (como el segundo)

· Redacción de un informe final.

	Ventajas
	Inconvenientes

	permite tiempo para la reflexión

mantiene el anonimato y la independencia respecto al grupo

permite participar a personas alejadas
	tiempo largo para completarlo, puede tener un bajo seguimiento

puede dejar de lado las opiniones extremas

puede ser difícil el interpretar las respuestas


5.4.9.3 Técnica del Grupo Nominal

También se basa en informadores clave aunque en este caso el grupo interactúa, si bien la reflexión es en silencio.

Método:

· Seleccionar los participantes: Similares características a las de los informadores clave en número de 7-10. Formar 10 a 30 grupos nominales.

· formar a los animadores de cada grupo (mejor externos a los grupos o comunidades)

· el animador presenta la pregunta objeto de investigación

· Cada participante responde en frases breves en un papel (10-15 min. En silencio).

· Cada participante enuncia sus ideas. No se discuten, comentan ni critican.

· Se agrupan las ideas en un panel: 20-25 temas

· Turno de discusión aclarando ideas, añadiendo o eliminando algunas de ellas por consenso.

· Votación de los temas prioritarios tras discutir los criterios de importancia.

	Ventajas
	Inconvenientes

	Útil en situaciones complejas de toma de decisiones

todos expresan sus opiniones sin confrontación ni competición
	falta de precisión (sólo se enuncian de forma superficial los problemas)

se desechan las posiciones extremas mediante la votación

precisa del desplazamiento de los participantes


5.4.9.4 Redacción de ideas (“brain-writing”)

Similar al grupo nominal pero la interacción es por escrito y evita las confrontaciones o polémicas a las que puede abocar el grupo nominal.

Método:

· Los participantes (6 a 8 informadores clave) escriben las ideas  (problemas, necesidades o soluciones).

· Cuando no se tienen más ideas, se cambia el papel por otro en la mesa a la que se añaden nuevas ideas originadas de la interacción.

· Seguir cogiendo papeles hasta agotar las ideas.

· El animador agrupa y expone las ideas.

· Se votan para priorizar.

5.4.9.5 Tormenta de ideas (“brain-storming”)

Es uno de los métodos más efectivos para generar ideas. Es útil para el análisis de las causas de los problemas y explorar alternativas de intervención.

Método:

· Seleccionar a las personas (10 a 12) con conocimientos y/o experiencia en el tema.

· Establecer las normas: no se pueden criticar las ideas de otros participantes, se expone una sola idea cada vez, animar a aportar cuantas más ideas (de las más convencionales a las más originales)

· en una sesión posterior se evalúan los resultados

	Ventajas
	Inconvenientes

	simple y accesibles

no requiere mucho tiempo por los participantes
	menos “formal” 

difícil de no hacer ninguna valoración


5.4.9.6 El Fórum Comunitario

Consiste en una asamblea abierta a todos los miembros de una comunidad (“audiencia pública”). No hay límite en la forma de participación.

Puede utilizarse como única técnica de consenso o en combinación con técnicas de informadores clave que previamente marquen el contenido del fórum.

Este método motiva la movilización y la participación directa de la comunidad, si bien precisa de un grado de cohesión y armonía interna importante, la elección de un territorio “neutral”, la elección de un presidente entre los miembros más respetados y según las costumbres locales. Dura unas 3-4 horas. Si la asistencia es muy numerosa, puede ser útil dividir al grupo en pequeños grupos.

	Ventajas
	Inconvenientes

	Económico

Permite la expresión de una amplia gama de ideas y que los diferentes grupos se sensibilicen con las necesidades comunes.

Estimula la participación y sensación de pertenencia del proyecto que emane del estudio
	No todos los miembros o grupos participan con igual libertad de expresión

Puede ser utilizado por algunos grupos según intereses.

Crea expectativas en la comunidad (no es recomendable si no hay suficiente evidencia de la capacidad de reaccionar a los problemas identificados).


5.4.10 Grado de motivación y participación comunitaria: 
Es imprescindible tener alguna idea del grado de interés por el problema y por participar en la posible solución, que existe en la comunidad. Además de lo que pueden las encuestas o entrevistas revelar de ideas expresadas, son esenciales las evidencias de su iniciativa y esfuerzos propios invertidos y en activo, hacia la resolución o alivio del problema. Debe analizar la presencia de:



-Sistema comunitario representativo de Salud como Comités de Salud rurales o de barrio, grupos de enfermos (ejemplo: personas con SIDA), grupos de riesgo, etc.



-Acciones propias emprendidas por estos grupos u otros (grupos comunitarios en general)



-Relación con la iniciativa de análisis del problema: solicitud, receptividad, colaboración durante el estudio, comunicación y aceptación de la comunidad...

Una vez definidos los problemas debemos sopesar las diferentes dimensiones de cada problema o necesidad en cuanto a la magnitud objetiva del mismo (medida en carga de morbilidad), a la percepción subjetiva por la comunidad que lo sufre y desde la factibilidad de soluciones.

Esta valoración permitirá priorizar los problemas.

El siguiente esquema refleja dicha relación y las fuerzas que acercan cada enfoque y pueden agrupar progresivamente a más problemas en la comunidad:



5.5 Identificación y Priorización de problemas:

El análisis convergente de los datos de las diferentes etapas del análisis de situación, llevará a una lista de problemas y sus posibles causas. Podremos estimar y baremar entre ellos su importancia atendiendo a las percepciones de la población afectada, y los datos objetivos de amplitud (incidencia, prevalencia), gravedad (mortalidad, incapacidad) y tendencia (cambio en el tiempo y predicciones). Esta puntuación o valoración, nos permitirá priorizar el o los problemas fundamentales, aunque la priorización final tendrá que ver con el análisis detallado de las causas, su conversión en actividades, resultados y objetivos esperados y agrupación en estrategias.

Tabla 4: Priorización de problemas

	Problema
	Percepciones de la Comunidad

(Grado de percepción como prioridad)
	Datos objetivos

Amplitud  Gravedad  Tendencia

	1.

2.

3.

.


	
	


5.5.1 Determinantes y Factores de Riesgo asociados a los problemas

Es importante incluir en la descripción del problema, sus posibles factores asociados.  En el campo de la Salud pueden considerarse en cada categoría de determinantes y factores de riesgo: biológicas, estilo de vida, servicios sanitarios y entorno ambiental.

Tabla 5: Factores y determinantes de Riesgo de los Problemas
	Problema
	Factores de Riesgo

Biológicos  Estilo/vida  M/Ambiente   Serv/Sanit.



	1. -

2. -

3. -
	


La intención del análisis de situación es aproximarse a la realidad del problema, contando con métodos de medida de  los datos objetivos, y con técnicas de análisis de las percepciones subjetivas en la población. Ambos aspectos son esenciales y se complementan, y por ello se enriquecerán en un fórum que incluya a los expertos y a las partes implicadas (Fórum Comunitario). 

Además de la definición de los problemas, el análisis de situación podrá aproximarnos a dos informaciones clave para el éxito de cualquier programa: el grado de motivación / participación comunitaria (emanado del Diagnóstico Participativo), y la situación basal del problema (para evaluar en su curso o final, la efectividad y el impacto del programa).

5.5.2 Diagrama de problemas:

Una vez definido un problema o problemas por el análisis participativo de situación, debemos analizar sus causas y consecuencias, de una forma lógica. 

La información científica general del problema, los detalles de magnitud (amplitud y gravedad), tendencia  y distribución del problema en la zona, el cómo responden ante el los servicios de Salud (si el problema es de Salud) y la Comunidad, y muy especialmente, las percepciones y reacciones ante el mismo por la población vulnerable y vulnerada; nos permitirán desgranar los determinantes y factores de riesgo asociados en general y en nuestra zona en particular, atendiendo a determinantes biológicos, de estilo de vida, medio-ambientales o de los servicios sanitarios. (ver tabla 3)

Etapas del análisis de problemas:

El árbol de problemas se desarrolla mediante los siguientes pasos:


-Definir el problema general 



(Ej. : alta mortalidad por SIDA)


-Preguntar el primer nivel lógico del porqué del problema general: los problemas específicos que llevan al problema general:



(Ej. : 
1. -alta incidencia de SIDA





2. -alta letalidad del SIDA


-Preguntar el segundo nivel lógico del porqué de los problemas específicos: las razones que llevan a los problemas específicos:



(Ej. :
1.1. -alta transmisión vertical





1.2. -alta transmisión sexual





1.3. -alta transmisión parenteral





1.4. -alta progresión de infección a enfermedad





2.1. -alta virulencia de la cepa





2.2. -baja efectividad de las terapias


-Preguntar el tercer nivel lógico del porqué de las razones de los problemas: las causas  que llevan a las razones de los problemas:



(Ej. :
1.1.1. -alta prevalencia antenatal





1.1.2. -alta tasa de transmisión periparto





1.2.1. -alta tasa de compañeros sexuales no regulares (CSNR)





1.2.2. -bajo uso del preservativo con CSNR





1.2.3. -alta tasa de relaciones con prostitutas.





1.2.4. -alta tasa de otras enfermedades de transmisión sexual





1.3.1. -alto número de transfusiones





1.3.2. -baja cobertura de screening de transfusiones


-Se pueden preguntar uno o dos niveles más, intentando aportar datos concretos de las causas últimas de la situación del problema en la zona.


- Por otro lado, el problema no es siempre la última consecuencia y es interesante también analizar las consecuencias del problema general en la población: ej: menor capacidad productiva de la comunidad, más familias (viudas, huérfanos) vulnerables económicamente; por la alta mortalidad del SIDA.

Limitaciones:

En general, intentamos así construir un diagrama jerárquico de problemas y sus causas. Los dos primeros y parte del tercer nivel, suelen ser bastante comunes para el mismo problema (ej: SIDA) en diferentes situaciones. Un esquema lógico de la enfermedad o la situación precaria de Salud, nos puede llevar a un "diagrama marco" que adaptemos (quitando, modificando o añadiendo problemas y sus razones) a las diferentes situaciones. Desde el tercer nivel, las causas de los problemas deben definir la situación específica local respecto al problema, detallada durante el análisis de situación.

Las causas ("raíces") del problema pueden ser interminables e ir "enraizando" con otros problemas complejos (ej: Baja cobertura de tratamiento por baja accesibilidad económica por limitada actividad productiva por limitadas capacidades técnicas...). Es importante definir problemas lo más concretos posibles y lo más específicos al problema, pues sino cualquier diagrama de problemas se convierte en un diagrama de problemas globales de desarrollo. A cualquier programa concreto, se le supone su integración en los programas generales de desarrollo.

No es real que una causa (nivel inferior) genere -con o sin otras- una sola consecuencia (nivel superior); ni que una consecuencia no pueda ser a su vez la causa de otra consecuencia de nivel igual o inferior; por lo que, a mi juicio, puede haber múltiples líneas que interrelacionen las diferentes ramas del árbol (el análisis estratégico se basa en la multiplicidad de estas relaciones en ambas direcciones). Sin embargo, para poder estructurar bien el problema y como herramienta de planificación, es necesario elegir unos niveles jerárquicos y unas relaciones principales entre ellos.

La representación del diagrama de problema se hace como árbol de problemas, siguiendo el esquema de los diagramas de organización (ver el siguiente ejemplo)

5.5.2.1 Ejemplo de árbol de problemas



5.6 Análisis de Objetivos:

El análisis de Objetivos es el “revelado en positivo” de la imagen presentada por el árbol de problemas. Supone enunciar “en positivo” el lado opuesto de un problema, la situación deseada, la superación del problema.  Se enuncian en infinitivo y deben ser cuantificables.

5.6.1 Pasos del diagrama de Objetivos:

-Definir el Objetivo general


(Ej. : disminuir la  mortalidad por SIDA)

-Preguntar el primer nivel lógico de Cómo se consigue el Objetivo general: los Objetivos específicos que llevan a la consecución del Objetivo general. :



(Ej. : 
1. -Disminuir la incidencia de SIDA




2. -Disminuir la letalidad del SIDA

-Preguntar el segundo nivel lógico del cómo se consiguen los Objetivos específicos: los resultados que llevan a los Objetivos Específicos.ecíficos:




(Ej. :
1.1. -Reducir la transmisión vertical





1.2. -Disminuir la transmisión sexual





1.3. -Erradicar la transmisión parenteral

1.4. -Enlentecer la progresión de infección a enfermedad





2.1. -(alta virulencia de la cepa): objetivo no factible





2.2. -aumentar la efectividad de las terapias

-Preguntar el tercer nivel lógico del porqué de las razones de los problemas: las causas  que llevan a las razones de los problemas:




(Ej. :
1.1.1. -disminuir la transmisión sexual (seroprevalencia antenatal) 





1.1.2. -Disminuir la tasa de transmisión vertical





1.2.1. -Reducir la tasa de compañeros sexuales no regulares (CSNR)





1.2.2. -Aumentar el uso del preservativo con CSNR





1.2.3. -Disminuir la tasa de relaciones con prostitutas.





1.2.4. -Reducir la tasa de otras enfermedades de transmisión sexual





1.3.1. -Disminuir el  número de transfusiones





1.3.2. -Aumentar la cobertura de screening de transfusiones

-Se pueden preguntar uno o dos niveles más, intentando aportar datos concretos de las actividades, tareas y subtareas  últimas que lleven a los Objetivos determinados.

· Por otro lado, el Objetivo General no es siempre la última consecuencia y es interesante también analizar el Impacto general en la población: ej: mayor capacidad productiva de la comunidad, menos familias (viudas, huérfanos) vulnerables económicamente; por el descenso en la mortalidad del SIDA.

· Plantee los posibles objetivos generales, específicos, resultados y actividades y tareas  relacionadas con el árbol de problemas del ejercicio anterior.

5.6.2 Ejemplo de árbol de objetivos



5.6.3 Priorización de Objetivos / Estrategias:
Al igual que en el análisis de Problemas, es importante priorizar Objetivos Específicos, según el impacto que puedan tener en el Objetivo General, y la Capacidad Técnica, factibilidad y Eficiencia:

Tabla 6: Priorización de Objetivos

	Objetivos
	Capacidad Técnica
	Factibilidad
	Impacto potencial en el O. general
	Eficiencia esperada
	Aceptación por los beneficiarios

	1. 
O. Específico.1

2. 
O. Específico 2

3. 
.

4. 

	
	
	
	
	


Tabla 7 : Ejemplo de priorización de estrategias

	PROBLEMAS/

ESTRATEGIAS
	magnitud del problema
	problema sentido

POR LA COMUNIDAD
	factibilidad

capacidad MSF

otros actores
	impacto potencial

eficiencia
	sostenibilidad

	Alta seroprevalencia en <5años/

Disminución de la transmisión en la infancia
	Sólo el 15% de los infectados son menores de 5 años; aunque son el 25% de las muertes.
	Sí se siente como un problema importante, en especial por las madres con VIH
	Alta si ya hay un VCT eficaz.

No hay otras acciones.
	Puede disminuir al 50% las infecciones y muertes por SIDA en la infancia (el 7% y 12% del total)
	Alta a medio plazo si UNICEF aporta la medicación; el lobby de MSF puede favorecer la sostenibilidad por el MOH a largo plazo.

	Alta tasa de infección sexual/ 

Disminución de la transmisión sexual
	Se estima en un 42% la seroprevalencia antenatal (1.998), aunque no se conoce su tasa de infección.
	Se identifica como la principal causa relacionada con las muertes por SIDA.
	Complejidad de las actividades de IEC aunque MSF puede reforzar las existentes con recursos. VCT factible.

Ya hay actividades de IEC por el MOH, Bekezela y grupos de jóvenes.
	No conocemos qué impacto pueden tener las actividades de IEC y VCT en las tasas de infección, (hay estudios con resultados dispares).
	Alta mediante el apoyo a las actividades autosuficientes de la contraparte (Bekezela).

	Alta prevalencia  ETS /

Disminuir la prevalencia de ETS
	No hay estudios epidemiológicos que permitan conocer su prevalencia y cobertura. Trat. Sindrómico contemplado ya en EDLIZ
	No se relaciona con el SIDA ni con otras consecuencias como la infertilidad o complicaciones obstétricas (precisa IEC) 
	Baja inicialmente pues precisa de refuerzo de formación, suministros y complementar con programas en la medicina privada. Actividades por el MOH y el coordinador de ETS en el distrito.
	Sólo un estudio ha demostrado un descenso de la tasa de infección sexual en un 50%. (?)
	Alta para las capacidades de diagnóstico y tratamiento sindrómico reforzadas. Frágil para el apoyo en suministros.

	Dieta e higiene inadecuadas/

Aumentar la dieta e higiene adecuadas
	Por referencia de las cuidadoras de Bekezela, la dieta e higiene de la mayoría de los pacientes de SIDA, son inadecuadas.
	Problema prioritario sentido por los pacientes y sus cuidadores.
	Mejorar la dieta y la higiene en la comunidad implica acciones de desarrollo a largo plazo. 

World Vision colabora en esta área en la zona de Nokosikasi.
	Sin impacto importante en la mortalidad (descenso moderado de la letalidad sin disminuir la incidencia). Impacto en la calidad de vida de los pacientes con SIDA y sus familias.
	Precisa del desarrollo de proyectos productivos y su apoyo y fortalecimiento a largo plazo.


	PROBLEMAS/

ESTRATEGIAS
	magnitud del problema
	problema sentido

POR LA COMUNIDAD
	factibilidad

capacidad MSF

otros actores
	impacto potencial

eficiencia
	sostenibilidad

	Alta prevalencia  ETS /

Disminuir la prevalencia de ETS
	No hay estudios epidemiológicos que permitan conocer su prevalencia y cobertura. Trat. Sindrómico contemplado ya en EDLIZ
	No se relaciona con el SIDA ni con otras consecuencias como la infertilidad o complicaciones obstétricas (precisa IEC) 
	Baja inicialmente pues precisa de refuerzo de formación, suministros y complementar con programas en la medicina privada. Actividades por el MOH y el coordinador de ETS en el distrito.
	Sólo un estudio ha demostrado un descenso de la tasa de infección sexual en un 50%. (?)
	Alta para las capacidades de diagnóstico y tratamiento sindrómico reforzadas. Frágil para el apoyo en suministros.

	Dieta e higiene inadecuadas/

Aumentar la dieta e higiene adecuadas
	Por referencia de las cuidadoras de Bekezela, la dieta e higiene de la mayoría de los pacientes de SIDA, son inadecuadas.
	Problema prioritario sentido por los pacientes y sus cuidadores.
	Mejorar la dieta y la higiene en la comunidad implica acciones de desarrollo a largo plazo. 

World Vision colabora en esta área en la zona de Nokosikasi.
	Sin impacto importante en la mortalidad (descenso moderado de la letalidad sin disminuir la incidencia). Impacto en la calidad de vida de los pacientes con SIDA y sus familias.
	Precisa del desarrollo de proyectos productivos y su apoyo y fortalecimiento a largo plazo.

	Bajo acceso a medicamentos/

Aumentar el acceso a medicamentos
	Nulo acceso a antirretrovirales. Muy bajo acceso económico otros medicamentos eficaces.
	Problema sentido por los pacientes, los cuidadores y la comunidad.


	Sólo a través de las campañas internacionales de denuncia de la comercialización de los medicamentos esenciales.
	Sólo las terapias múltiples tendrían un impacto considerable en el descenso de la mortalidad aunque podrían aumentar la incidencia.
	Sólo si se consigue un acceso por el MOH a los medicamentos eficaces, mediante importación paralela o licencias obligatorias 

	Baja cobertura de HBC/

Aumentar el tratamiento domiciliario holístico
	Baja cobertura de las actividades de HBC por Bekezela.
	Problema sentido por los pacientes, sus familias, las cuidadoras, los profesionales sanitarios y la comunidad.
	En la capacidad de MSF, sólo a través del apoyo en recursos y formación a Bekezela.
	Bajo impacto en la mortalidad. Impacto en la calidad de vida de los pacientes y sus familias. 
	Sólo a través del apoyo a las actividades autosuficientes de Bekezela.


Ejemplo de árbol de objetivos del proyecto




5.7 Enfoque Integrado del Marco Lógico

El Marco Lógico es el método standard de planificación de proyectos de cooperación para el desarrollo y de emergencia en la Unión Europea desde 1993
, y se ha ido extendiendo al resto de los grupos de donantes y organizaciones ejecutoras de programas de cooperación para el desarrollo.

Permite un análisis ordenado de los Objetivos seleccionados y su relación en una lógica de intervención de Objetivos,  Resultados y Actividades incluidas en la Estrategia seleccionada. 

Cada grupo o nivel de la lógica de intervención lleva al siguiente superior, si se dan unas condiciones externas que se presuponen muy probables: estas asunciones o hipótesis son claves para el proyecto. Debemos tenerlas en cuenta y analizar la probabilidad real de cada una de ellas, pues su fragilidad (baja probabilidad) puede invalidar todo el proyecto.

Permite también el seguimiento del programa al asignar a cada Objetivo y resultado un indicador y una fuente de verificación que permita evaluar su evolución. 

5.7.1 Pasos en la confección del Marco Lógico:

5.7.1.1 Lógica de la Intervención:

La primera columna del marco Lógico consiste en la inclusión de los niveles de Objetivo general, Objetivos Específicos, Resultados y Actividades, definidos en el árbol de Objetivos:

Tabla 8: Marco Lógico

	Lógica de Intervención
	Indicadores
	Fuentes de verificación
	Hipótesis

	Objetivo 

General
	
	
	

	Objetivos

Específicos
	
	
	

	Resultados

esperados
	
	
	

	Actividades y tareas
	Medios
	Costes
	


5.7.1.2 Hipótesis:

Como ya se ha dicho más arriba, la formulación de hipótesis, por obvias que parezcan, es fundamental para asegurar la solidez de la planificación.

Se deben incluir sólo aquellas hipótesis que realmente tengan una influencia principal en el proyecto y según su probabilidad:


- Casi seguras: no incluir


- Muy probables: Incluir en la 4ª columna


- Poco probables: (hipótesis fatales): obligan a replantear la estrategia.

En el análisis de las muy probables, es útil determinar cómo y cuando monitorizar su concurrencia, los riesgos de que no se cumplan las hipótesis formuladas, y  prever en cada caso las alternativas a la estrategia (flexibilidad del proyecto).

Tabla 9: Hipótesis en el Marco Lógico

	Lógica de Intervención
	Indicadores
	Fuentes de verificación
	Hipótesis

	Objetivo 

General
	
	
	

	Objetivos

Específicos


	
	
	Hipótesis para

Objetivos Específicos®Objetivo general

	Resultados

esperados


	
	
	Hipótesis para

Resultados®Objetivos Específicos

	Actividades y tareas


	Medios
	Costes
	Hipótesis para Actividades®Resultados











Factores de viabilidad 

Este paso permite volver a tener en cuenta, al confeccionar el Marco Lógico, los factores que garanticen la viabilidad y sostenibilidad del proyecto. Para ello, es útil recordar los aspectos más importantes a tener en cuenta con respecto a la sostenibilidad:


-Políticas de Apoyo


-Tecnología Apropiada


-Protección del medio Ambiente


-Aspectos socioculturales

-Mujer y Desarrollo

-Capacidad institucional y de gestión

-Análisis económico

Pasos:

· -determinar las actividades y resultados que son potencialmente duraderos y sostenibles al finalizar el proyecto:  completar así actividades, resultados e hipótesis adicionales

· Preguntar sobre cada factor de viabilidad 

· Examinar los Objetivos específicos, los resultados, las actividades y las hipótesis según las preguntas de sostenibilidad

· Según las respuestas:

· Adaptar o añadir resultados, actividades e hipótesis

· Solicitar estudios complementarios

Formular recomendaciones

5.7.1.3 Indicadores y Fuentes de Verificación

Los indicadores deben ser objetivamente verificables y se deben formular definiendo:


-cantidad


-calidad


-grupo destinatario


-tiempo


-lugar

de cada Resultado y Objetivo.

La formulación así precisa de los resultados y Objetivos, permite juzgar  la pertinencia y viabilidad, además de posibilitar el seguimiento.

En general, los Objetivos generales precisan de indicadores más cualitativos; y los objetivos específicos y los resultados, de indicadores más cuantitativos. Quizás los más importantes en cuanto a su definición precisa, son los Objetivos específicos,  que se deben referir a beneficios duraderos del grupo destinatario.

Fuentes de verificación:


-Internas (incluidas en las actividades del programa)


-Externas: concisas? Fiables? Accesibles? Coste apropiado?

Tabla 10 : Ejemplo de marco lógico

	LOGICA DE LA INTERVENCIÓN
	INDICADORES
	HIPÓTESIS

	OBJETIVO GENERAL:

Descenso de la seroprevalencia de VIH en la población del distrito de Bubi
	Monitorización de la seroprevalencia antenatal y seroprevalencia en menores de 5 años. 
	

	OBJETIVOS ESPECÍFICOS:

OE1: descenso de la seroprevalencia en menores de 5 años.

OE2: descenso de la tasa de infección anual en la población adulta.
	Seroprevalencia en menores de 5 años en el distrito de Bubi.

Relación entre seroprevalencia antenatal observada y esperada (según EPIMODEL o modelos de predicción)
	La Nevirapina es eficaz en la prevención de la transmisión vertical y en condiciones de lactancia materna.

No hay movimientos migratorios significativos en el distrito.



	RESULTADOS ESPERADOS:

R1.1: alta cobertura de prevención de la transmisión vertical durante el parto.

R2.1: descenso de la tasa de parejas inestables.

R2.2: aumento de la utilización del condón en parejas inestables o estables serodiscordantes.


	Cobertura de prev-MTCT en partos en el distrito.

Estudios CAP comunitarios.
	Se registra la nevirapina.

Las mujeres embarazadas aceptan el VC(T) y la nevirapina (con o sin test).

Se mantiene una alta cobertura de las consultas antenatales y atención al parto.

Las campañas IEC se intensifican por Bekezela mediante el apoyo del proyecto. La comunidad es receptiva a la IEC. Se consigue una adecuada utilización del VC(T).



	ACTIVIDADES: (ver enxos de actividades y cronograma)

A1.1.1: Acceso a Nevirapina durante el parto

A1.1.2: Servicio de VC(T) antenatal.

A2.X.1: Actividades de VC(T) comunitarias.

A2.X.3:Actividades de IEC comunitarias.


	RECURSOS:

(Ver anexos de recursos y presupuestos)
	COSTES:

(Ver anexos de recursos y presupuestos)


5.8 Evaluación de  proyectos de cooperación para el desarrollo:

Al igual que en el análisis de situación, la evaluación es una herramienta clave para conocer la pertinencia, coherencia, eficacia y aprovechamiento de los recursos en los programas de cooperación incluso cuando el proyecto se basa en un cuidadoso y detallado análisis de situación y sigue una planificación en la que se incluye la monitorización de indicadores.

Es lógico que uno nunca es un buen evaluador de sí mismo debido a la subjetividad y a los intereses individuales o de grupo presentes en todo proyecto. Las condiciones que rodean a una comunidad y los mismos procesos de cambio que se generan en ella, hacen que la situación global y particular en lo referente al problema objeto del programa, cambien con el tiempo. Esos cambios no son fácilmente detectables por la monitorización interna. Es preciso mirar al programa en el contexto general y replantearse la pertinencia del programa en relación a los cambios sociales. Las prioridades respecto a los problemas pueden cambiar, las capacidades y situaciones pueden replantear estrategias o intervenciones, los cambios o incorporaciones de nuevos actores pueden plantear nuevas capacidades... Es por ello, que las evaluaciones de proceso son esenciales y pueden complementar a la monitorización interna del programa para redirigir, adaptar o incluso replantearse el programa de acción. La evaluación final, una vez completado el programa de intervención, es clave para conocer qué ha pasado, si hemos sido eficaces o no, que nuevos problemas se han generado, que capacidad se ha generado para la autosuficiencia... Por último, la evaluación de impacto es quizás la más importante en cooperación y la menos realizada. Si la cooperación pretende, en principio, generar capacidades locales y autosuficiencia, es básico conocer si los cambios generados y medidos por la evaluación final, permanecen o no en el tiempo.

Una evaluación externa y con un componente participativo de los actores de la intervención y la comunidad beneficiaria, permitirá analizar la evolución o resultado del trabajo, su pertinencia en una perspectiva más amplia a la limitada al proyecto, replantear la coherencia del trabajo y el grado de aprovechamiento de los recursos. Pero además, el carácter participativo permitirá acceso a fuentes de información limitadas de otra manera y al considerarse algo propio, asumirá mejor las conclusiones y recomendaciones.

Tipos de evaluaciones:

Existen muy diversas formas de evaluar un proyecto:

Tabla 11 : Tipos de evaluación
	- Momento de la evaluación:


	- Formativa, Interina o de proceso 

(durante el desarrollo del proyecto)

- Sumativa o Final (al concluir el proyecto)

	- Naturaleza de la evaluación:


	-Evaluación de necesidades 

(análisis de situación )

-Evaluación del diagnóstico de situación

- Evaluación del diseño del proyecto: pertinencia, factibilidad y coherencia de la propuesta.

- Evaluación de la implementación del 

proyecto: movilización de recursos, desarrollo de actividades, relaciones y operatividad de las partes implicadas, situación de las hipótesis,

-Evaluación final: 

-Económica: coste-utilidad, 

coste-beneficio.


-Resultados: según indicadores 

y según percepciones de la 

población beneficiaria

- Impacto (diferida): en la población en general.

	- Metodología:
	- Experimental: por estudios randomizados, o por grupos controles.

- Cuasi-experimental: por muestras de 

conveniencia, series temporales, estudios de cortes-prevalencia, o cohortes retrospectivos.

- No (pre)- experimentales: por 

controles históricos, retrospectivos con grupos de comparación.


5.8.1.1 Cronología del proyecto y las evaluaciones posibles:

La cronología más completa de un proyecto según las posibles evaluaciones sería:


Tabla 12 : Cronología de la evaluación de un proyecto
	Fases

	
Evaluaciones





	Necesidades
	
Diagnóstico de necesidades


Evaluación del diagnóstico de situación

	Formulación
	
Evaluación de la formulación (táctica)

	Fase Piloto
	
Evaluación Interina - 25% del desarrollo

	Fase Modelo
	
Evaluación Interina - Mitad del proyecto

	Fase Prototipo
	
Evaluación Interina - 75% del desarrollo

	Fase final
	
Evaluación Final (resultados, Económica)


Evaluación diferida, de impacto


.

Criterios de evaluación:

5.8.1.2 Pertinencia: 

Relación entre los problemas identificados y los objetivos del proyecto. Debe tener en cuenta el contexto político (macroeconómico y sectorial) y específico local (diagnóstico del problema, actores, beneficiarios, perjudicados...); así como las políticas explícitas e implícitas de las partes implicadas.

5.8.1.3 Eficiencia: 

Relación entre las actividades y los resultados. Permite calcular el coste-eficacia (eficiencia), coste-utilidad y coste-beneficio. Analiza también la adecuación de los gastos a los medios presupuestarios, la valoración del marco general del proyecto, su seguimiento y los métodos de intervención. Más adelante se desarrolla en más profundidad la evaluación económica.

5.8.1.4 Eficacia-Efectividad:

 Relación entre los resultados y el/los objetivos: obtención de los resultados y contribución al logro de objetivos. A menudo confundimos los términos de eficacia y efectividad. La eficacia se refiere a situaciones controladas en las que se asegura la correcta implementación de la intervención y suele aplicarse a proyectos de investigación en las que el investigador controla la intervención y la compara con un grupo de control (Ej. Estudio controlado del efecto de los mosquiteros en la malaria). La efectividad define como la eficacia se comporta en un mundo real, por ejemplo, qué efecto tiene en la malaria en una región un programa de distribución de mosquiteros.

5.8.1.5 Impacto: 

Relación entre la consecución de los Objetivos Específicos y el logro del Objetivo General del proyecto, y de la estrategia general o regional de la organización.

5.8.1.6 Viabilidad / Capacidad de reproducción: 

Carácter duradero de los resultados obtenidos (sostenibilidad). Analizar los factores de:


- Políticas de apoyo


- Introducción de estructuras y equipamiento: Tecnología apropiada y plan de mantenimiento.


- Introducción de costes recurrentes: programa de autosuficiencia.


- Aspectos socioculturales y de género. Grupos vulnerables.


- Capacidad institucional y de gestión de la contraparte que se responsabiliza de la continuidad.


- Análisis económico y financiero.

5.8.2 Metodología:

No existe un solo método  para la evaluación de un programa. Las propuestas del formato de evaluación del ciclo del proyecto por los principales donantes en la cooperación española (Unión Europea
 y SECIPI
 
) orientan hacia una metodología útil pero no siempre suficiente.

Por el enfoque participativo y por el tipo de información (objetiva-medible y subjetiva-sentida), es preciso combinar técnicas cualitativas y cuantitativas, al igual que en el análisis de situación.

Los siguientes pasos pueden ser de utilidad al diseñar una evaluación de un proyecto, aunque son sólo orientativos y deben adaptarse a cada situación.

5.8.2.1 Revisión sistemática de información:

Esta fase puede realizarse en buena parte antes de viajar al lugar del programa y puede orientar hacia las áreas más frágiles o conflictivas del mismo que pueden merecer especial atención.

· Documentos de las fases del proyecto desde su inicio: análisis cronológico por fases según objetivos/donantes/equipos/evaluaciones-análisis de situación.

· Análisis de la fase actual: evaluación de la planificación (pertinencia, coherencia, análisis de factores externos, flexibilidad), estudio de presupuestos/costes/financiación por fuentes/ estado de contabilidad.

· Registros de actividades (capacitación, supervisión, consultas de promotores y comadronas), gastos e insumos, resultados (según la matriz de planificación inicial)

· Documentos de contexto: Informes relacionados con la zona, la comunidad y el problema en cuestión. 

· Documentos sobre estudios similares realizados por otras ONGs o instituciones locales o externas.

5.8.2.2 Discusión de las principales áreas del problema:

Es importante iniciar el proceso de evaluación en el terreno, mediante técnicas participativas que vayan cohesionando al equipo de evaluación y atrayendo al mismo a los principales actores, y potenciales beneficiarios y damnificados del programa.

· Reunión -"tormenta de ideas" con los principales responsables directos e indirectos, de la implementación del programa u otros informadores clave. De ella debe salir la percepción de los antecedentes y situación actual, los principales problemas y conflictos, así como los éxitos percibidos del programa.

· Definir las preguntas a responder por la evaluación:

-Aproximación a la eficiencia, eficacia e impacto del proyecto (evaluación interina de objetivos)

-Aproximación a la pertinencia del proyecto en el contexto actual, y su viabilidad futura (evaluación de proceso)

-Conclusiones y recomendaciones sobre continuación, modificación o finalización del proyecto.

5.8.2.3 Métodos de estudio:

A menudo, el tiempo y recursos son limitados por lo que la evaluación se basa fundamentalmente en métodos simplificados de bajo coste. En base a los objetivos de la evaluación y a los recursos disponibles, seleccionaremos los métodos de estudio y fabricaremos un cronograma de actividades. Además de la limitación de recursos, el proceso de evaluación de un programa debe ser limitado en el tiempo (habitualmente de 2 a 8 semanas)  para aumentar su objetividad  e imparcialidad. De esta manera se limita el riesgo de implicarse en las percepciones de un grupo u otro y caer en subjetividades e incluso complicidades. 

Los siguientes son métodos útiles en las diferentes fases y análisis de criterios de evaluación:

1. Entrevistas con informadores clave, estructuradas o no (para la generación de ideas):

· Sobre el problema en cuestión. Responsables públicos nacionales, regionales y locales, expertos del mundo académico y operativo, líderes locales, grupos reinvindicativos...

· Sobre la evolución del proyecto. : coordinadores de capital y de proyecto en sus diferentes fases y con trabajadores previos y actuales.

· Sobre la percepción de la intervención: Contrapartes locales:  autoridades, líderes sociales y religiosos de comunidades de beneficiarios, organizaciones de base relacionadas con el problema, profesionales de los sectores público, privado y tradicional...

2. Discusiones focales de grupos:

Entre otros: Grupos de beneficiarios, de trabajadores del proyecto, de informadores clave. 

3. Colección de narrativas:

Búsqueda de narrativas sobre la historia vital familiar o individual, o sobre procesos relacionados con el problema (ej: narrativa sobre todo el proceso que siguió una familia en torno a la muerte de un niño).

3. Encuesta en muestra aleatoria de trabajadores relacionados directa o indirectamente con el programa 

4. Encuesta domiciliaria en la población supuestamente beneficiaria.

- Elegir el método de muestreo: A menudo, no dispondremos de censos fiables y podemos utilizar muestreos polietápicos  (ejemplo: 30 racimos de 7 adultos
) y métodos de selección aleatoria adaptados a cada situación.

- Diseñar  preguntas simplificadas y adaptadas al contexto sociocultural sobre edad, sexo, ocupación, alfabetización, percepciones sobre accesibilidad a servicios implementados, necesidades generales y del problema en cuestión más apremiantes, conocimientos sobre los problemas prioritarios, practicas durante el último problema relacionado (ej. : enfermedad en la familia).  Esta información es esencial pues relativiza la información recogida en los registros institucionales o del proyecto. (Ej. : si sólo una de cada dos fiebres acudieron al Centro de Salud, podemos extrapolar la magnitud de un problema ajustando los datos del Centro a la cobertura estimada en la encuesta).

5. Sistematización de experiencias
: 

Este método permite dibujar la historia de un proyecto desde el punto de vista de cada actor, y luego poner en común (ej: en foro comunitario) las convergencias y divergencias de la interpretación del proyecto, destacando así los puntos conflictivos y la percepción global del mismo.

6. Estudios epidemiológicos descriptivos:

En ocasiones, puede ser interesante complementar la información con estudios epidemiológicos  transversales, en especial en los programas dirigidos a problemas de salud determinados (ej: coberturas de vacunación, prevalencia de malnutrición, prevalencia de malaria, etc.). Estos estudios pueden también estimar desde la dimensión comunitaria indicadores medidos a nivel institucional o del proyecto (ej: Mortalidad infantil), y estimar la representatividad de los datos del proyecto.

Muy pocas veces en la Cooperación para el Desarrollo, será ético ni posible realizar diseños experimentales (con poblaciones control) que permitan métodos experimentales de evaluación.

Introducción a la evaluación económica de los proyectos

La economía es un aspecto inseparable de casi cualquier actividad humana, independientemente de la ideología de sus actores. La Salud no escapa a esta relación. En un mundo ideal, por el que habrá que seguir luchando, el derecho a la Salud debe ser universal y no depender de las diferencias de capacidad económica. Pero incluso en esta situación ideal, los recursos, aún bien distribuidos, serían limitados y limitarían así el acceso a métodos preventivos o asistenciales. Aunque en diferente grado (por inequidad internacional), la economía dicta que Zimbabwe limite el acceso al tratamiento del SIDA, mientras el Reino Unido restringe las indicaciones de hemodiálisis.

La economía de la Salud estudia la asignación de recursos para la promoción de la Salud y atención a la enfermedad, entre diferentes alternativas (coste-oportunidad de lo que decidimos) y cómo los recursos son distribuidos en la población.

Nos interesa, pues, conocer los costes relativos a la Salud  y las consecuencias de la intervención:

· Costes: los costes en Salud no sólo implican los gastos en los servicios preventivos o asistenciales. Debemos considerar los costes que la enfermedad supone a las economías familiares (salarios perdidos) y a los sectores de la economía de la comunidad (descenso de la productividad).

· Consecuencias: debemos analizar cómo las intervenciones evitan los costes antes mencionados. Pero además debemos intentar medir qué consecuencias tiene en la Salud per se. Este es un área difícil y controvertida. ¿Cómo medir la Salud? ¿Qué es Salud?. Se han hecho algunos intentos en torno a los cuales hay cierto acuerdo si bien también polémica:

· Años de vida perdidos: es quizás el menos discutible pues la mortalidad prematura (previa a la esperanza media de vida ¿en la región, el país o en países de referencia?) es medible de forma objetiva.

· AVAD: años de vida ajustados a la discapacidad. Se introdujo para analizar los efectos en la Salud de las enfermedades en la morbilidad y no sólo en la mortalidad. (Por ejemplo, las parasitosis intestinales apenas tienen  importancia si sólo miramos a mortalidad prematura). Por ello, además de medir la mortalidad prematura, mide los grados de discapacidad y la duración de los mismos que causan las enfermedades. Su medida es muy compleja y hay grupos de trabajo en la OMS y el Banco Mundial, que elaboran listas de enfermedades y estudian los grados de discapacidad según índices arbitrarios (¿cual es un mayor grado de discapacidad, una secuela de lepra o una depresión?) y sobre los que las percepciones socioculturales pueden ser variables (la infertilidad tiene muy distinta connotación en Ghana que en España…)

· AVAC: Años de Vida ajustados a la Calidad de vida. Aún más difícil. Cómo los efectos de la enfermedad afectan a la calidad de vida. Se basa en entrevistas y en sistemas complejos de clasificación multifactorial en torno a los cuales hay discusión.

Los indicadores más importantes en toda evaluación económica son la eficiencia y la equidad. Pasemos a analizarlos brevemente:

· La eficiencia mide la relación entre el gasto y el efecto de lo que hacemos. Hay tres formas de medirla:

· Coste-efectividad: mide y compara el gasto de cada intervención con efectos en la Salud comparables, como por ejemplo, los años de vida ganados. Ejemplo: comparar cuanta mortalidad y a qué edad (de ese modo estimamos los años de vida ganados) evita una u otra intervención en el control de la malaria (mosquiteros vs. Profilaxis)

· Coste-utilidad: mide la relación entre el coste de la intervención y la sensación de beneficio en la población, medida por los AVACs.

· Coste-beneficio: mide la relación entre el coste de la intervención y la “intención de pago”, esto es, qué cantidad la población beneficiaria estaría dispuesta a pagar por los efectos de la intervención. Se analiza por entrevistas o por análisis de los costes familiares que evita la intervención, y puede ser de interés en los programas que persiguen autosuficiencia de las intervenciones por el sistema de pago directo.

· Equidad: es un elemento básico en toda evaluación económica, y en general, en cualquier evaluación. Mide la relación entre la distribución de la intervención y las necesidades en la comunidad. Consta a su vez de tres elementos:

· Distribución de los recursos: tipos de recursos (físicos o servicios, valor objetivo y percibido de los mismos, esenciales o discrecionales, creencias culturales a cerca de ellos), la accesibilidad a los mismos, su utilización, los beneficios de los mismos…

· Tipos de equidad:

· De proceso: cómo se está distribuyendo el recurso, carácter participativo de la implementación.

· De resultado (resultados de la intervención): igualdad (beneficios iguales para todos) vs. Equidad de tipos vertical (diferentes beneficios para diferentes necesidades) y horizontal (iguales beneficios para iguales necesidades).

· Análisis de las necesidades de los beneficiarios y de la capacidad de beneficiarse de la intervención.

Formato del informe de una evaluación:

La siguiente relación es una orientación sobre los contenidos que debe contemplar un informe de una evaluación:

· Resumen

· Introducción al contexto, relaciones entre ONGs, génesis del programa, evolución, situación actual y origen de la demanda de evaluación.

· Justificación de la evaluación.

· Metodología utilizada: fuentes de información, métodos cuantitativos y cualitativos, enfoque participativo.

· Cronograma. Equipo de evaluación.

· Antecedentes y contexto del proyecto objeto de evaluación.

· Análisis de la planificación del proyecto (coherencia).

· Situación actual de los diferentes componentes del proyecto. Actividades según planificación (adherencia a la planificación).

· Grado de consecución de resultados y objetivos (eficacia del proyecto).

· Análisis de costes según resultados y objetivos (eficiencia).

· Relación del proyecto con el  cumplimiento de hipótesis, nuevos escenarios y contexto, resultados de los estudios comunitarios, políticas de apoyo, tecnología apropiada (pertinencia)

· Análisis de connotaciones clave del proyecto (a menudo aspectos de género, medio-ambiente, democratización).

· Generación de cohesión y movilización social.

· Grado de integración de los agentes externos de cooperación.

· Factores de dependencia y autosuficiencia (sostenibilidad).

· Conclusiones

· Recomendaciones.

5.9 Epidemiología Básica aplicada a la Ayuda Humanitaria

5.9.1 Concepto de epidemiología:

La epidemiología  es el estudio de la magnitud, la distribución y las relaciones de riesgo y causales de las enfermedades en la comunidad. 

La información epidemiológica se utiliza para planificar y evaluar estrategias de prevención y control de enfermedades.

El símil de la epidemiología en la clínica es la anamnesis y la exploración física de un paciente (la estadística serían las pruebas analíticas o de imagen que confirman o descartan nuestros diagnósticos de presunción).  

5.9.2 La epidemiología en la Ayuda Humanitaria:

En la sección anterior hemos analizado qué es la epidemiología, sus limitaciones y los diferentes tipos de estudios que permite.

5.9.2.1 Epidemiología: ¿Tecnología apropiada?

En los programas de cooperación en países o poblaciones con recursos materiales y técnicos propios limitados, es importante preguntarse si la tecnología que aplicamos es apropiada: es decir, si es útil para las prioridades; si es barata y sus costes asumibles por la población y sus sistemas de salud; si es sencilla su aplicación e la interpretación de los resultados; y por último si no genera dependencia técnica o material externos a la población. Estas preguntas son claves en la Cooperación “desarrollógena” en contra a la tan frecuentes intervención “dependógena”. En las Ayudas Humanitarias en casos de emergencia, lo importante es la eficacia de la intervención y no es tan clave la sostenibilidad de las actividades implementadas debido a la urgencia vital de las mismas y a la asunción que las circunstancias excepcionales que han llevado a la emergencia tienden a normalizarse (a menudo, sin embargo, asistimos a emergencias que son crónicas o periódicamente reemergentes y obligan a pensar en la sostenibilidad de programas autóctonos de contingencia para las emergencias…).

Analicemos cómo la epidemiología puede ser una herramienta adecuada y apropiada en la Cooperación y la Ayuda Humanitaria:

Hay que admitir que la epidemiología en nuestro medio occidental es una herramienta a menudo cara y compleja: habitualmente es realizada por especialistas (empresas de encuestas sociales, epidemiólogos, estadísticos), con programas informáticos complejos (SPSS, SAS) y los métodos de acceso a la población y de estudio de los factores de riesgo suelen ser costosos. 

Sin embargo, no tiene porque ser del mismo modo en países o poblaciones con recursos básicos limitados y la epidemiología puede ser adaptada a los medios disponibles sin afectar a la calidad o la trascendencia de los resultados: profesionales de la salud locales y cooperantes pueden diseñar y llevar a cabo estudios epidemiológicos, softwares más sencillos como Epi-Info son suficientes para la mayoría de los análisis, la participación comunitaria en estas zonas es clave para el acceso a la población de estudio, y existen métodos baratos y sencillos de screening para los principales problemas de salud. Es más, dados los retos en estas zonas, medios limitados pueden a veces llevar a conclusiones de enorme trascendencia. Un ejemplo es como Dennis Burkitt describió la epidemiología del tumor que lleva su nombre y sus relaciones causales con la malaria con el único recurso de un bloc de notas y un lápiz!

5.9.2.2 Epidemiología participativa

Hay un aspecto que es fundamental en todo programa de cooperación en relación tanto a la eficacia como a la sostenibilidad: la participación comunitaria. Aunque a un mes del año 2.000 estamos muy lejos del lema de Alma-Ata de 1.978 (“Salud para todos en el año 2.000”) animado por la participación comunitaria, aún ésta es uno de los pilares para el desarrollo en las poblaciones o países de recursos limitados.

Al igual que la esencia de los programas de Salud y en general de cualquier aspecto del desarrollo es la participación de la comunidad en todos sus pasos (desde la generación de la iniciativa y la planificación hasta su implementación y evaluaciones); los estudios epidemiológicos se deben basar también en su aspecto participativo: posibilitarán su desarrollo y le darán sentido (recomiendo leer los artículos sobre Essential National Health Research).

5.9.2.3 Aplicaciones de la epidemiología en la Acción Humanitaria:

Si es posible y apropiada, ¿en qué niveles de la cooperación puede ser útil la epidemiología?: describa a continuación algunas de sus aplicaciones, con ejemplos concretos que seguiremos a lo largo del curso:

5.9.2.3.1 Planificación de actividades  a nivel del distrito de Salud: 

El distrito en los PBR es el administrativo en el que se asisten la  práctica totalidad de los casos clínicos (por limitaciones de referencia a niveles superiores) y es también casi totalmente autónomo en cuanto a los programas de salud pública. Es por ello el nivel en que tanto los sistemas públicos locales, como los organismos internacionales (OMS, Banco Mundial)  y las ONGs para el desarrollo concentran sus políticas de apoyo. La tendencia internacional es a una progresiva descentralización de la planificación y la gestión a nivel de los distritos. Para dicha planificación es preciso contar con sistemas de información sobre la situación de salud que permitan adaptar la planificación a las necesidades y predicciones locales.

Ejemplo: Los distritos sanitarios y sus sistemas de información sanitaria (SIS) en Zimbabwe: sistemas participativos y pro-activos (“action-led).

5.9.2.3.2 El Diagnóstico de Salud de una comunidad:
A nivel normalmente inferior al distrito sanitario (en zonas marginales o aisladas de los sistemas públicos) puede ser precisa no sólo la monitorización de los problemas de salud sino la situación basal de los mismos y los indicadores básicos de la salud de la comunidad y de los sistemas de salud existentes. Estos datos permitirán planificar acciones partiendo de unos datos basales. Sin un estudio epidemiológico será difícil priorizar intervenciones y aún más difícil evaluar su impacto.
Ejemplo: El diagnóstico de salud comunitario (DSC): papel del análisis epidemiológico. DSC en  el distrito de Sefwi, Ghana.

5.9.2.3.3 La evaluación rápida en la ayuda de emergencia:
En situaciones consecuencia de emergencias o desplazamientos de poblaciones, es necesario un análisis similar al DSC aunque más en clave de evaluación rápida de la situación (“rapid assessment”). En estos casos no son tan esenciales los detalles de los sistemas existentes o de la situación de otras enfermedades no epidémicas y la información se concentra en el análisis del problema urgente (epidemia, necesidades básicas de una población desplazada).
Ejemplo: Análisis de situación de emergencia: estudio de epidemias: Epidemia de malaria en Kagera, Tanzania.

5.9.2.3.4 Los sistemas de vigilancia epidemiológica:

En algunos programas de cooperación podemos concentrarnos en el control de una cierta enfermedad que se considera prioritaria. En estos casos será necesario desarrollar sistemas de vigilancia epidemiológica que permitan su seguimiento y determinen o adapten las intervenciones planificadas.

Ejemplo: Propuesta de seguimiento de SIDA en Matabeleland South, Zimbabwe.

5.9.2.3.5 Herramienta para la priorización y planificación

En todos los casos anteriores, los resultados epidemiológicos deberán influir en la priorización -de forma participativa- de las poblaciones más “vulnerables-vulneradas” y los problemas de mayor impacto negativo en la salud. Para cada problema se podrá estimar la factibilidad y posible impacto de las intervenciones y así priorizar qué programas están más justificados. 

Ejemplo: Priorización de la población y del tipo de intervención de un proyecto de SIDA en Kenya.

5.9.2.3.6 Evaluación de los programas de cooperación 

En todo proyecto de cooperación al desarrollo o de ayuda humanitaria es esencial evaluar la pertinencia, coherencia y el impacto de las intervenciones. En muchos casos la supuesta bondad de la cooperación hace que los donantes individuales, privados y públicos, eximan de evaluaciones de las acciones y en muchos casos cuando éstas existen se limitan a auditorías contables. Bajo esta complacencia la cooperación corre el riesgo de no solamente recrearse en sus propios vicios y defectos, sino ocasionar incluso más daño que beneficio a las poblaciones a las que se intenta ayudar.  Más allá de cuestiones de eficacia y eficiencia - y más allá del propósito y contenido de este curso-, no sólo se puede cronificar la ineficacia y el daño sino incluso caer en la perversidad de convertir a las poblaciones necesitadas en el medio (y no en el fin) del objetivo de conseguir los apoyos necesarios para seguir existiendo como ONG… Es por ello que el mundo de la cooperación es en general refractario a evaluar sus propias acciones que pueden plantear debilidades importantes en sus procesos y cuestionar su propia existencia…

Ejemplo: Evaluación de un proyecto de Atención Primaria con refugiados en Guatemala.
5.9.2.3.7 Evaluación económica de las intervenciones

Una parte importante de las evaluaciones antes citadas deben intentar medir la eficiencia de las intervenciones, esto es el gasto en relación a los resultados medibles en Salud. Estas evaluaciones permitirán conocer la sostenibilidad real de las acciones una vez concluida la asistencia externa, así como aportar datos para priorización de posibles intervenciones en el proyecto dado o en futuros proyectos similares. Las ONGs deben ser las protagonistas en los estudios operacionales (efectividad, eficiencia) de la implementación de intervenciones concluidas como eficaces en situaciones controladas y por grupos más académicos.

Ejemplo:  Evaluación económica de un proyecto de emergencia en Tanzania.

5.9.3 Tipos de estudios epidemiológicos

5.9.3.1 Estudios ecológicos:

La mayoría de las investigaciones epidemiológicas sobre la etiología de las enfermedades, son observacionales: observan las asociaciones entre la ocurrencia de la enfermedad y la exposición a factores causales conocidos o sospechosos de serlo.

En los estudios ecológicos, las unidades de observación no son individuos sino poblaciones o comunidades. Las tasas de enfermedad se miden en cada población y se comparan entre sí. A menudo, la información sobre la enfermedad y la exposición al FR se obtienen de estudios o estadísticas publicadas y, por lo tanto, no precisa de costosos métodos de recogida de datos.

Existen varios tipos de comparación entre poblaciones:

5.9.3.1.1 Comparaciones geográficas

Un enfoque frecuente es observar las correlaciones entre la ocurrencia de la enfermedad o su mortalidad, y la prevalencia de los factores de riesgo. 

Por ejemplo, Dennis Burkitt relacionó en los años 60 las tasas de incidencia de linfomas mandibulares, con la prevalencia de malaria en Africa.  Posteriormente, el linfoma también se correlacionó geográficamente con la prevalencia de infección por el virus de Ebstein-Barr. Estas correlaciones geográficas orientaron los estudios etiológicos del linfoma, ahora llamado linfoma de Burkitt.

Similares observaciones ligaron la epidemiología de la infección por el virus de la hepatitis B con la incidencia de hepatocarcinoma, o la relación entre malaria y bajo peso en primogénitos.

Muchas observaciones útiles han derivado de análisis geográficos, pero debemos tener cautela en su interpretación debido a:

· Tener en cuenta posibles factores de confusión y ajustar las comparaciones a las técnicas de estandarización adecuadas.

· Tener en cuenta los posibles sesgos de información y medición de la enfermedad o el FR en las diferentes zonas geográficas. 

· En zonas rurales de PBR, la accesibilidad y cobertura de las instituciones de salud puede ser muy heterogénea e impide comparar estos registros.

5.9.3.1.1.1 Tendencias temporales

Muchas enfermedades muestran fluctuaciones importantes en su incidencia a lo largo del tiempo. Las tasas de infecciones agudas pueden variar en unos pocos días pero la frecuencia de enfermedades crónicas o con largos periodos de incubación como el cáncer o las enfermedades cardiovasculares pueden variar en décadas.

Si los cambios de incidencia en el tiempo tienen correlación con cambios en el ambiente o forma de vida de la comunidad, las tendencias en el tiempo pueden aportar pruebas importantes sobre su etiología.

Ejemplo: la incidencia de cáncer de pulmón está empezando a aumentar en muchas zonas urbanas de Africa subsahariana, y se ha correlacionado con el incremento de fumadores en estas zonas en los últimos 15 años (y éste aumento en relación con el descenso del mercado en EEUU y la estrategia de comercialización de las tabacaleras en los PBR…)
Los estudios geográficos pueden tener también ciertos sesgos que hay que tener en cuenta:

· Los sistemas de atención a la salud pueden variar en el tiempo y así su cobertura, accesibilidad, calidad asistencial, criterios diagnósticos, etc.

· Los sistemas de información sanitaria también pueden cambiar en el tiempo. A menudo los cambios de incidencias registradas tienen que ver con estos cambios.

· Por otro, lado, el comprobar si existen tales diferencias puede ser difícil en los estudios de tendencia temporal.

5.9.3.2 Estudios longitudinales

En un estudio longitudinal registramos información a lo largo del tiempo sobre la enfermedad o evento, y los factores de riesgo que estamos estudiando.

La mayoría de los estudios longitudinales observa asociaciones entre la exposición a un FR y la morbilidad o mortalidad. 

5.9.3.2.1 Cohorte prospectivo de expuestos y no expuestos:

Se seleccionan dos muestras representativas de la población expuesta y la no expuesta a un conocido o sospechado FR.

Se hace un seguimiento prospectivo de los dos grupos, y se mide la incidencia de la enfermedad.

Al comparar las tasas de incidencia se pueden estimar los riesgos atribuibles y los riesgos relativos.

Se deben tener en cuenta posibles factores de confusión: cualquier variable diferente al FR cuya distribución entre los expuestos y no expuestos no sea homogénea, es susceptible de confundir la asociación. Para limitar la confusión, tenemos dos opciones:

· Diseñar controles (no expuestos) pareados: Con iguales variables controlables (edad, sexo, y otras variables pertinentes para la enfermedad).

· Medir la exposición al factor de confusión en cada grupo y ajustar el análisis estadístico a las diferencias encontradas.

Ejemplo: Para estudiar la posible relación entre bajo peso al nacer y la incidencia de malaria, organizamos a los trabajadores de salud de varios poblados elegidos aleatoriamente para llevar un Registro de los casos de malaria (definidos sus criterios clínicos) en niños desde su nacimiento hasta los dos años de edad y de  los que se sabe su peso al nacer.
Cuando los periodos de incubación de las enfermedades son muy largos, se precisan tiempos de seguimiento también prolongados, lo que dificulta y encarece el estudio. 

Por otro lado, cuando la incidencia de las enfermedades es baja, se precisan de cohortes numerosas, de nuevo aumentando el coste del estudio.

Para casos de larga incubación o de baja incidencia, podemos utilizar cohortes retrospectivas.

5.9.3.2.2 Cohorte retrospectiva de expuestos y no expuestos

Supone el Registro retrospectivo de la incidencia (en un tiempo pasado) de una enfermedad en grupos expuestos o no a un factor de riesgo durante ese periodo. 

Para llevar a cabo una cohorte retrospectiva necesitamos información fiable sobre el estado respecto al FR a lo largo del periodo definido, y de la incidencia de enfermedades.

Ejemplo: En el grupo anterior de niños menores de dos años, nos interesa también comparar las tasas de incidencia de tuberculosis y su relación con el tipo de lactancia. Seleccionamos, mediante un cuestionario (o de las historias clínicas de un hospital) a una muestra de niños que han tenido lactancia artificial desde los tres meses o antes y a otra muestra de niños que sólo han tenido lactancia materna. En ambas muestras identificamos el número de niños que han sido diagnosticados de tuberculosis.

Otra modificación en los estudios longitudinales es utilizar las tasas de incidencia registradas a nivel nacional o regional, como grupo de control. Esta técnica es legítima cuando la exposición al riesgo en la población general es despreciable. 

5.9.3.2.3 Estudios de seguimiento clínico y de supervivencia

Es importante conocer la historia natural de las enfermedades. Las impresiones de un clínico sobre la enfermedad estarán sesgadas por el patrón de consultas que las enfermedades tienen. Generalmente, la impresión es más negativa que la realidad pues los pacientes que se recuperan o los casos no severos pueden no acudir a consulta… Por otro lado, la impresión de la efectividad de los tratamientos puede también estar sesgada pues los pacientes en los que el tratamiento no ha sido efectivo pueden no volver a consulta.

Los métodos de seguimiento de pacientes (ya diagnosticados de una enfermedad o bien reclutados desde su primer diagnóstico) son similares d los de las cohortes prospectivos y retrospectivos.

En el caso de enfermedades que son frecuentemente letales, el resultado del seguimiento se puede expresar en tasas de letalidad o de supervivencia.

Las tasas de letalidad (case fatality) describen el pronóstico de la enfermedad pero se deben interpretar con precaución: a menudo, el episodio de la enfermedad se refiere al tiempo de atención médica y a menudo las tasas de letalidad pueden variar simplemente al variar los tiempos de ingreso en el hospital. 

Para medir el resultado de la evolución de la enfermedad en periodos de tiempo más prolongados, precisamos de estudios de supervivencia. Estos muestran la proporción de pacientes que sobreviven un periodo determinado desde el momento del diagnóstico o de comienzo del tratamiento. Las tasas de supervivencia pueden ser corregidas teniendo en cuenta otras causas de muerte que la enfermedad objeto de estudio.

5.9.3.3 Estudios de casos y controles

Como antes se comentó, una de las limitaciones de los estudios longitudinales es que cuando analizan asociaciones de enfermedades poco frecuentes o con largos periodos de incubación, se precisan estudios muy prolongados en el tiempo (a  menudo necesitamos algunas respuestas antes) y costosos. 

Una alternativa son los estudios de casos y controles. En un estudio de casos y controles se invierte el diseño: se selecciona una muestra de pacientes que padecen la enfermedad que nos interesa estudiar y otra muestra de individuos comparable (“pareados”) que no padecen dicha enfermedad (en lugar de con o sin FR como en las cohortes). En los individuos de las dos muestras medimos la presencia del factor de riesgo.

Los estudios de casos y controles son posibles cuando el FR medido es constante en el tiempo:

· “Marcadores de riesgo”: son FR inherentes al individuo y no susceptibles de cambios: por ejemplo marcadores genéticos, altura en adultos, razas, antecedentes familiares, peso al nacer …

· Factores de riesgo generalmente estables en un tiempo determinado: hipertensión, clase social, infección por VIH, …

Ejemplo: En el hospital de Brunapeg, distrito de Bulilila-Mangwe, hemos comprobado un aumento de los casos de tuberculosis en relación al aumento de VIH. Tenemos la sospecha de que en los casos de infección conjunta por VIH y TB, las complicaciones del tratamiento son mayores. Para probar esta hipótesis, seleccionamos una muestra de pacientes con tuberculosis resistente al tratamiento y otra de pacientes tuberculosos con buena respuesta al tratamiento. En ambas muestras observamos la frecuencia de la infección por VIH.

En otros casos se intenta obtener información retrospectiva sobre la exposición al factor de riesgo. Estos no serían estudios puros de casos y controles, ya que se analiza retrospectivamente (longitudinal) el FR. Por otro lado, estos casos y controles con FR referidos en el tiempo cuentan a menudo con el sesgo de memoria de los individuos que refieren su exposición al FR.

Un caso especial lo constituye el diseño de casos y controles “anidados”: en él se mide la presencia pasada del FR (para el cual hay registros) y la frecuencia del mismo en las muestras de casos y controles presentes. 

Ejemplo: Seleccionamos pacientes tuberculosos y no tuberculosos y en ellos miramos sus registros de nacimiento recogiendo la información de su peso al nacer.

Los estudios de casos y controles no permiten medir incidencia de la enfermedad entre los grupos de expuestos y no expuestos pues no conocemos el denominador de estas tasas.  Sin embargo, permite conocer la razón de riesgos (odds ratio), explicada antes.

5.9.3.4 Estudios transversales

Un estudio transversal mide la prevalencia de efectos en la Salud y/o sus determinantes, en una población en un momento dado o durante un corto periodo de tiempo.

Esta información se puede utilizar para explorar la etiología.

Ejemplo: en el diagnóstico de salud comunitaria en Sefwi-Asafo, Ghana, se registraron los siguientes datos de una muestra aleatoria de un total de 1.200 niños de 40 poblados: edad en meses, sexo, grado de esplenomegalia, circunferencia braquial,  presencia de hematuria, signos de hipovitaminosis A, parasitemia, parásitos en heces y enfermedades cutáneas. De este estudio transversal se podría analizar la relación entre la presencia de malnutrición y la de esplenomegalia (reflejo de la frecuencia de malaria).

Sin embargo, debemos tener en cuenta los posibles sesgos de los estudios transversales e interpretar los resultados con cautela: supongamos que encontramos una asociación entre malnutrición y malaria: ¿cuál es la causa y cual es la consecuencia?

La aplicación más adecuada de los estudios transversales es la de la planificación de programas de Atención Primaria. 

5.9.3.5 Estudios experimentales

Todos los diseños de estudio descritos con anterioridad son observacionales.  La relación del FR con la enfermedad está expuesta a los sesgos de posibles factores de confusión. El diseño o el análisis puede minimizar la influencia de los factores de confusión conocidos, en los resultados. Sin embargo, con frecuencia habrá otros factores de confusión que no conocemos.

Los estudios experimentales son menos susceptibles a la influencia de factores de confusión pues el investigador determina la exposición al FR. Si esta exposición se hace de forma aleatoria y el tamaño muestral es adecuado, entonces los efectos de factores de confusión no reconocidos es estadísticamente improbable.

Hay, por supuesto, limitaciones éticas en la experimentación humana, y no es aceptable exponer a individuos a riesgos potencialmente significativos. Esto limita la investigación experimental etiológica.

Puede tener utilidad en estudiar tratamientos o medidas preventivas que han superado los estudios de seguridad y cuya eficacia aún no se conoce.

De la eficacia en ensayos experimentales controlados podremos diseñar cohortes para conocer la efectividad en condiciones reales.

Cuando hay suficiente evidencia experimental de eficacia y de estudios de efectividad, en mi opinión es discutible si es aceptable evaluar las estrategias preventivas bien de forma experimental o en estudios no controlados. En general, cualquier estudio que pretende demostrar diferencias significativas en mortalidad, entre pacientes protegidos o no por cierta intervención, se basa en suficiente evidencia de dicha eficacia-efectividad como para cuestionar la ética de demostrarlo, o para priorizar el estudio a la intervención.

Ejemplos: 

· Existe suficiente evidencia de la protección ante la malaria y la reducción de mortalidad por el uso de mosquiteras impregnadas, al menos en zonas de malaria estacional o inestable. ¿Es ético realizar estudios controlados (experimentales) o no controlados (expuestos y no expuestos) sobre la relación entre el uso de mosquiteras y la mortalidad por malaria?

· Hay un debate sobre la ética de asignar mujeres embarazadas infectadas por VIH en Africa subsahariana a grupos de control (placebo) y grupos de intervención (AZT o mepavirina) para analizar la prevención de la transmisión de madre a hijo. Existe suficiente evidencia sobre la eficacia. En aras de conocer mejor la efectividad y el coste-eficacia de esta intervención, ¿están justificadas las infecciones (y muertes) que la intervención global podría evitar?
5.9.3.5.1 Ensayos controlados randomizados

Pasos:

1. Al inicio de un ensayo controlado randomizado (ECR) se deben especificar los criterios se inclusión en la muestra de estudio. Al igual que en otras investigaciones epidemiológicas, los sujetos estudiados deben ser representativos de la población diana a la que se pretenden inferir las conclusiones. 

2. Los individuos que se seleccionan para la muestra deben dar su consentimiento informado. Cuando las tasas de rechazo a entrar en el estudio son altas, debemos preguntarnos hasta qué punto los voluntarios que permanecen en la muestra son representativos de la población diana. 

3. Se adjudican aleatoriamente o mediante muestras aleatorias consecutivas (para garantizar el balance entre grupos),  grupos de tratamiento o intervención. 

4. Los pacientes a los que se les asigna el grupo de intervención o el grupo de control (placebo) pueden sentirse más predispuestos a la mejoría o no. Para evitar este efecto, se les hace “ciegos” (no informados del grupo en el que han sido incluidos).

5. Cuando el resultado de las intervenciones está influenciado no sólo por los efectos de las mismas sino por otros aspectos del manejo del paciente, puede ser conveniente el que los responsables de administrar el tratamiento sean “ciegos” (no estén informados) sobre qué tratamiento están administrando. No obstante se deben prever formas de desvelar esta información si surgen efectos adversos. En estos casos se deben definir con claridad cuando se saca a un individuo del ensayo.

6. Las variables de medición del resultado de la intervención varían desde resultados objetivos como la concentración de hemoglobina o el peso al nacer, a síntomas y signos más subjetivos. Los sesgos en la interpretación de los resultados pueden controlarse si se hace “ciego” (no informado sobre el grupo) al que interpreta estas variables de medición de los resultados. 

5.9.3.5.2 Estudios “crossover”

Una modificación de los ECRs es el diseño de solapamiento (“crossover”). Esto es particularmente útil cuando el resultado se mide por síntomas subjetivos, pero sólo se puede aplicar cuando los efectos del tratamiento son temporales (por ejemplo, con los analgésicos).

En un estudio crossover, los pacientes elegibles que han dado su consentimiento para participar reciben cada tratamiento de forma secuencial, a menudo con un periodo de eliminación ("wash out") entre tratamientos para eliminar cualquier efecto diferido. Sin embargo, el orden de los tratamientos se da de forma aleatoria de forma que diferentes pacientes reciben diferentes secuencia de tratamientos  y en un momento dado hay diferentes tratamientos en marcha. El resultado se monitoriza durante cada periodo de tratamiento y de esta manera cada paciente vale como su propio control.

5.9.3.5.3 Estudios experimentales de poblaciones

La mayoría de los estudios experimentales adjudican y comparan tratamientos entre individuos, pero también es posible llevar a cabo estudios experimentales a nivel de poblaciones. 

Al igual que en los estudios individuales, las intervenciones en las poblaciones pueden ser asignadas de forma aleatoria. Sin embargo, si el número de poblaciones a comparar es pequeño, entonces la randomización puede no ser de mucha ayuda. En su lugar, puede ser mejor el asignar las intervenciones de una manera deliberada para asegurar la máxima comparación posible entre los diferentes grupos de intervención. El factor de confusión residual puede controlarse comparando las poblaciones de intervención y control antes y después del ensayo.

5.9.4 Definición de la población diana

El primer paso es definir la población “diana”: la comunidad que nos interesa estudiar.

La importancia de definir la población de estudio se refleja en el siguiente ejemplo: en un campo de refugiados diagnosticas en la consulta a 43 enfermos de tuberculosis en un mes. De ellos, 39 son mujeres. Concluyes que las mujeres tienen un riesgo mayor de padecer tuberculosis. La conclusión se basa en un error lógico: el número de casos no se relacionó con la población de riesgo. Si así se hubiera hecho, las conclusiones hubieran sido bien distintas: en este campo de refugiados el 76% de la población adulta son mujeres…: las conclusiones epidemiológicas (los riesgos) no se pueden deducir de datos puramente clínicos (Número de personas enfermas). La primera premisa pues para pasar de la clínica a la epidemiología es tener en cuenta el denominador: la población diana.

5.9.5 Concepto de muestra

Las observaciones o mediciones registradas en la comunidad pueden ocasionalmente hacerse en el total de la población diana: ejemplo: screening de malnutrición en toda la población de un campo de refugiados. Pero más a menudo, las observaciones sólo se pueden hacer en una muestra seleccionada de la población diana. Por ejemplo, si la población del campo de refugiados es demasiado grande y no tenemos tiempo ni recursos para hacer el screening a toda la población  de dos a cinco años, seleccionamos una muestra sobre la que hacer el screening.

De los resultados de nuestra muestra sacaremos conclusiones sobre la población diana o de referencia. Es importante conocer qué tamaño de muestra necesitamos y, aún más, qué muestra elegir. Siguiendo el ejemplo, si elegimos niños de 2 a 5 años del campo de refugiados que están ingresados en el hospital nuestras conclusiones pueden no reflejar lo que ocurre en toda la población infantil del campo (normalmente sobrestimaremos la magnitud del problema pues los niños ingresados tienen mayor riesgo de tener malnutrición primaria o secundaria a su motivo de ingreso). Los errores en la elección de la muestra llevan a “errores sistemáticos” en nuestras conclusiones.

5.9.6 Errores sistemáticos y estadísticos

Los errores sistemáticos se pueden evitar mediante la utilización  de un proceso de selección aleatorio por el cual cada persona de la población diana (niños de 2 a 5 años del campo de refugiados) tiene una probabilidad igual de estar incluido en la muestra de estudio. Sin embargo, esto requiere de censos detallados de la población, lo cual no siempre es posible. A menudo se utilizan métodos de selección de la muestra “semialeatorios”: dentro de la población diana o de referencia, se elige una población accesible o de estudio, supuestamente representativa del resto de la población. Dentro de esta población de estudio se aplican métodos aleatorios de selección de la  muestra de estudio. 

Ejemplo: si dentro del campo de refugiados seleccionamos al azar uno o varios barrios o unidades de población, supuestamente con similares condiciones de vida y exposición a riesgos de malnutrición que el resto (asumimos cierta homogeneidad entre diferentes subgrupos de la población). En el barrio o barrios elegidos seleccionaremos lo mas aleatoriamente posible, la muestra para el estudio.

Encontramos así la primera limitación de la epidemiología: el acceso a la población de referencia. La selección de una muestra a menudo no es aleatoria 100% y nos arriesgamos al primer error, el error sistemático. Aún con una muestra enteramente aleatoria (muy rara vez posible), ésta sólo puede reflejar la situación real en la población diana a través de “inferencia estadística” y con una probabilidad de error estadístico siempre presente en mayor o menor grado. Es importante saber que todo estudio epidemiológico es inexacto y debe considerar sus limitaciones de diseño (errores sistemáticos) y de poder estadístico (errores estadísticos). Aún así podemos minimizar estos errores y tener cierta seguridad en nuestras conclusiones: estimaciones.

5.9.6.1 Sesgos

5.9.6.1.1 Sesgo de selección

Como se dijo antes, la población diana o de referencia no es siempre accesible en su totalidad, por lo que se selecciona una población accesible. De la población accesible se obtiene generalmente una muestra que debe ser representativa. El sesgo de selección ocurre cuando la muestra no es representativa de la población de referencia a la que se quieren generalizar los resultados.

5.9.6.1.2 Tipos de muestras

En teoría, la mejor manera de escoger una muestra representativa es mediante un método aleatorio simple. Aún así, el azar es perfectamente aleatorio cuando la muestra es infinita, pero para muestras limitadas existe un posible error de sesgo.

Pero además, las muestras son semialeatorias muy a menudo, pues se utilizan técnicas de muestreo semialeatorias, bien por limitación de medios en el estudio, o bien por las características de la población.


Es importante reconocer desde el diseño de un estudio, las limitaciones del mismo en cuanto al sesgo de selección. 

Todos los estudios tienen sesgos, lo importante es reducirlos al mínimo posible, reconocerlos y saber así las posibles limitaciones de los resultados. Esto es, “manos sucias pero mente limpia" (manus sordidae, mens pura).

Ejemplo: En el estudio de la epidemia de malaria en Nshamba, Kagera (Tanzania), se decidió combinar los datos de los registros institucionales de morbi-mortalidad con datos de la comunidad. Para ello se utilizaron diversos métodos (ver caso práctico). Entre ellos, se hizo una encuesta domiciliaria con un diseño aleatorio polietápico:

· Se confeccionó una lista aleatoria de todos los poblados (98) con su población y la población acumulada.

· Se eligió al azar un número menor que la población total /10 (intervalo), y así se eligió el primer poblado (primer racimo).

· Los siguientes racimos se eligieron sumando al primer número el intervalo (población total /10), y eligiendo los poblados (racimos) cuya población acumulada contenía el número calculado.

· Una vez seleccionados diez poblados, visitamos cada poblado y elegimos tres subunidades del poblado (Tanzania divide sus poblados en “household units”, de diez granjas cada una) al azar (de una lista de estas subunidades).

· En cada subracimo (subunidades en los poblados), se eligió al azar una de las casas y en ella a los primeros siete individuos de dicha casa y las más próximas.

· Después de realizar la encuesta en 1 racimo piloto, comprobamos que la mayoría de adultos en las casas, eran mujeres; por lo que compensamos con 4 subunidades en comercios y bares de 4 poblados y 2 subunidades con personas que caminaban por un sendero elegido al azar.

5.9.6.2 Sesgo de información

Otro tipo importante de sesgo es el que resulta de errores al medir el factor de riesgo, las variables o el evento. Para ello es preciso definir de forma muy precisa los criterios de definición de cada variable y evento, y adherirse a ellos. Cuando sea posible, se debe supervisar una submuestra para comprobar la adherencia a los criterios. Los sesgos sistemáticos  de información invalidan todo el estudio y sus resultados. Por ello es más importante disponer de poca información pero fiable, que de mucha información de cuya precisión dudemos.
Ejemplos: 

· En la misma epidemia de malaria, se pretendió medir la morbilidad por malaria referida por la comunidad en la encuesta domiciliaria. El criterio diagnóstico de malaria referida era “episodio febril agudo (menor de dos semanas) sin otros síntomas respiratorios ni intestinales”. Está claro que dicha definición puede tener muchos falsos positivos y negativos (enumere algunos). Se preguntó a la población mayor de 15 años si habían tenido algún episodio compatible con malaria en los últimos tres meses (en Abril: “desde la Navidad”). Una proporción de respuestas indicaba que era difícil que las respuestas fueran fiables debido al “sesgo de memoria”: con el tiempo se tiende a exagerar u olvidar los episodios de morbilidad… Por otro lado, las expectativas de asistencia que el estudio generaba hacían que la gente posiblemente exagerase la magnitud del problema…

5.9.6.3 Error de medida

Al igual que en los sesgos de información, podemos caer en errores al medir o detectar las variables o eventos estudiados. Aquí no existe sesgo en el diseño pero los errores técnicos también alteran los resultados. La técnica ideal de un estudio debe ser “válida”, esto es, mide de forma precisa lo que pretende medir. A veces, la validez de las medidas puede comprobarse con una técnica de referencia más precisa o con el “golden standard”. Diversos comités especializados recomiendan el uso de diversas técnicas “validadas” para el estudio de las diferentes variables o eventos. Sin embargo, ni todas las técnicas validadas son perfectas, ni todo lo “no validado” es inservible.

· Ejemplos:
· En el distrito de Busía analizamos cinco años de seroprevalencia antenatal de VIH en mujeres que acudían a la consulta antenatal (sesgo de selección?). La seroprevalencia aumentó cada año pero del 97 al 98 objetivamos un descenso de la seroprevalencia de un 5%, incompatible con un descenso por las muertes de seropositivas sin apenas transmisión (las tasas de ETS seguían en aumento). Estudiamos la técnica utilizada de serología e identificamos fallos en 4 puntos del proceso de análisis que podían dar falsos negativos. Todos los datos de seroprevalencia y sus conclusiones quedaron invalidadas.
· En el estudio de la epidemia de  malaria en Nshamba, pudimos determinar como la mayoría de las muertes tenían lugar en el domicilio. Por lo tanto, limitar el análisis de mortalidad a los datos institucionales con diagnósticos clínicos y confirmación de laboratorio (técnicas validadas) era insuficiente. Decidimos movilizar a los comités de salud en los poblados para elaborar listas de muertes en los últimos tres meses, en las que se definía el nombre, domicilio, sexo, edad y si la presunta causa de muerte del fallecido fue malaria. Los trabajadores de salud entrevistaron a las familias de los fallecidos y preguntaron por una serie de síntomas para definir muerte por malaria. A pesar de la posible inespecificidad de los datos y diagnósticos, la mortalidad en los menores de 5 años se multiplicó por diez durante la epidemia, y no existía otra causa objetivable a nivel institucional. Estos registros de más de 2.500 muertes por presunta malaria, ¿son inútiles por no ser “validados”?. En situaciones de limitación importante de medios y de importantes retos como a menudo se dan en la Ayuda Humanitaria de emergencia, la “epidemiología de selva” (“bush-epidemiology”) es tan respetable como la más ortodoxa, siempre que consideremos nuestras limitaciones…
5.9.7 Medición de una enfermedad en la comunidad

5.9.7.1 Definición de caso y criterios diagnósticos:

Para medir la frecuencia de una enfermedad en la comunidad se precisa que se estipulen criterios diagnósticos.  

Ya veremos al analizar las diferentes enfermedades endémicas tropicales como estos criterios a menudo carecen de precisión. 

Por otro lado, a menudo sólo discriminamos entre casos y no-casos aunque progresivamente vamos entendiendo la dinámica de las enfermedades (especialmente las infecciosas) y sabiendo que entre ambos extremos hay diferentes grupos (portadores, reservorios, diferentes grados de severidad, casos letales, etc.) importantes para entender la epidemiología y el impacto en la salud de dicha enfermedad y diseñar mejor las estrategias de control.

En el caso en que decidamos sólo distinguir entre “casos” y “no-casos”, podemos elegir entre los siguientes criterios para discriminar el límite entre ambos:

5.9.7.1.1 Estadístico:

Se considera "Normal" el estar entre dos desviaciones standard de la media (incluye al 95% de los valores), y anormal a los valores restantes (extremos: el 2.5% de valores más altos y 2.5% de valores más bajos). Este método tiene sus limitaciones pues interpreta como anormal a los extremos de una posible distribución de “no casos”. Así mismo lo que es frecuente, no es necesariamente bueno. En el caso en que se apliquen criterios de “normalidad” de otras poblaciones pueden no tener en cuenta condiciones de “normalidad” locales.

Ejemplo: límites de peso según edad para definir malnutrición…
5.9.7.1.2 Clínico: 

Los criterios clínicos suponen definir un nivel a partir del cual los síntomas y signos son significativos y suelen correlacionarse con la presencia de la enfermedad objeto de estudio. Su principal limitación es que estos criterios suelen basarse en apreciaciones subjetivas del paciente (síntomas) y, aunque menos subjetivas a menudo no estandarizadas y comparables, del médico (signos). Es por ello que suelen carecer de precisión. 

Ejemplo: criterios clínicos de caso de malaria.

5.9.7.1.3 Criterios pronósticos: 

Se refieren a criterios que delimitan casos clínicos con riesgo de complicaciones o muerte. Se basan en estudios de seguimiento de casos que han podido delimitar los casos clínicos que suponen un riesgo de mortalidad o severidad y que precisan de intervenciones específicas. 

Ejemplo: frecuencia  de malarias con anemia severa (Hb <40mg/L) en menores de 5 años.
5.9.7.1.4 Operacional- 

Para algunos casos, ninguno de los criterios anteriores es adecuado: la combinación de datos clínicos y pronósticos define diferentes protocolos de actuación. 

Ejemplo: niveles de endemicidad de malaria según índices esplénicos.

Sea cual sea el criterio de caso utilizado, no debe ser ambiguo, debe estar bien definido y ser medible por todos los observadores de forma homogénea. Para ello se deben estandarizar los métodos de detección o medición de los criterios establecidos. 

Ejemplo: si nos interesa medir la prevalencia de malnutrición en la infancia en el campo de refugiados al que antes hacíamos mención, deberemos definir (una vez definida la población de referencia y elegida su muestra representativa) los criterios de diagnóstico de malnutrición: screening mediante circunferencia braquial (definiendo la técnica de medición y los límites entre nutrición normal, malnutrición leve, moderada y severa), con o sin confirmación de los casos malnutridos mediante peso según edad, qué tipo de balanza, pesos, tablas, etc.

5.9.7.2 Medidas de frecuencia:

Como ya se dijo antes, la ocurrencia de casos debe estar relacionada con la población diana: población de riesgo.

5.9.7.2.1 Incidencia:

La incidencia de una enfermedad es la tasa (número de “X”/población total) de nuevos casos (X) en la población durante un periodo determinado.

Cuando la población diana (de riesgo) es básicamente constante, la incidencia se mide como:


Ejemplo: la incidencia de tuberculosis en el distrito de Bulilila-mangwe, Zimbabwe, durante 1.995 fue de 420 nuevos casos/62.000 personas en el distrito x 1 año = 67/10.000 personas y año. 

5.9.7.2.1.1 Ajuste en poblaciones inestables:

A veces la medida de la incidencia se complica por cambios en la población diana durante el periodo de detección o seguimiento, por ejemplo debido a nacimientos, muertes o migraciones. Esta dificultad puede superarse al relacionar el número de nuevos casos con el de “personas-años de riesgo” que se calcula al sumar los periodos durante los cuales cada individuo de la población ha estado en riesgo de contraer la enfermedad (ejemplo: residiendo en el distrito para el cual definimos la incidencia) y dentro del periodo de referencia (ejemplo: 1.995):


Number of new cases 

5.9.7.2.1.2 Ajuste según tipos de enfermedades:

Esta fórmula supone que una vez que una persona ha sido definida como nuevo caso, no puede volver a ser un nuevo caso otra vez y por lo tanto no debe contribuir con más persona-años de riesgo. En estos casos, la definición de incidencia se restringe al primer episodio ((ejemplo: nuevos casos de enfermedades poco frecuentes (ej: meningitis), de larga evolución (ejemplo: tuberculosis) o que dejan inmunidad protectora (ej: sarampión)) para las cuales es infrecuente que un mismo individuo padezca dos episodios.

Sin embargo, puede ocurrir que sea frecuente que una persona padezca varios episodios (nuevos casos) de una enfermedad frecuente y de corta duración (ej: malaria o diarrea en la infancia), en cuyo caso se cuentan todos los episodios durante el periodo de tiempo definido y se relacionan al total de “personas-años” de la población de riesgo.

5.9.7.2.2 Prevalencia 

5.9.7.2.2.1 Corte-prevalencia

La prevalencia de una enfermedad es la proporción de una enfermedad en una población en un momento determinado (por eso también se denomina “corte-prevalencia”.


Ejemplo: número de niños de 5 a 15 años con esquistosomiasis en el distrito de Sefwi-Asafo, Ghana, en el momento del estudio.

5.9.7.2.2.2 Aplicación a diferentes tipos de enfermedades

Es una medida útil para condiciones o enfermedades de alta frecuencia y, es especial, para las de larga duración. En enfermedades de baja incidencia (ejemplo: fiebre reumática) o de evolución aguda (corta)  (ejemplo: diarreas agudas en la infancia), un estudio de corte-prevalencia puede no detectar ningún caso o, en el caso en que se detecten algunos casos en el momento del estudio, estimar la proporción con poca precisión.

Incluso en enfermedades crónicas, las manifestaciones de la enfermedad pueden fluctuar o ser intermitentes. Como consecuencia, el corte-prevalencia, basado en un sólo examen, tiende a infraestimar la frecuencia total de la enfermedad. 

5.9.7.2.2.3 Prevalencia de periodo

Una medida poco utilizada y que puede generar confusión es la “prevalencia-periodo” (“period prevalence”), resultante de sumar las prevalencias resultantes de estudios periódicos (periodo entre estudios menor al de la duración de la enfermedad) durante un periodo determinado, algo así como la “prevalencia acumulada”, que sería similar a la medida de incidencia.  Esta medida puede ser útil cuando nuestro sistema de seguimiento de incidencia tiene baja “sensibilidad” por tener baja cobertura (caso frecuente de las instituciones de salud en PBR) y decidimos complementarlo con estudios periódicos de corte prevalencia (“prevalencia periodo”) en la población.

Ejemplo: en un estudio controlado comparativo de la eficacia de diversas estrategias para disminuir la morbilidad por malaria, además de estimar la incidencia de anemia severa detectada en el hospital, complementamos la estimación de la incidencia de anemia severa mediante estudios de prevalencia periódicos en la población. (Ver: Menéndez et al, randomized placebo-controlled trial of iron supplementation and malaria chemoprophilaxis for prevention of severe malaria in tanzanian infants, Lancet, 350 (9081:844-50) 1997 Sep 20).

5.9.7.2.3 Mortalidad

La mortalidad es la incidencia de muerte en la población.

5.9.7.2.3.1 Interrelaciones entre incidencia, prevalencia y mortalidad

Cada caso nuevo (incidente) entra en un “pool” de prevalencia y permanece ahí hasta que se cura o muere.   

Tanto las curaciones como las muertes acortan el periodo de enfermedad y éste determina la relación entre la incidencia y la prevalencia:


La duración media de una enfermedad tiene mucho que ver con la cobertura y eficacia de los sistemas sanitarios. Una incidencia similar puede tener prevalencias muy dispares en situaciones en las que la cobertura o calidad del sistema asistencial difiere mucho. Estas diferencias son más claras cuando el tratamiento de casos no afecta de forma importante a la incidencia (Malaria vs. Tuberculosis). Conociendo la incidencia, la prevalencia de una enfermedad o de sus efectos puede orientarnos al nivel de funcionamiento de un sistema de salud.

Ejemplo: En la división de Nshamba, Kagera (Tanzania), poblaciones en zonas con la misma altura y condiciones meteorológicas tienen similar grado de exposición a la malaria. Sin embargo, los índices esplénicos son mayores y los niveles de hemoglobina menores en los departamentos en los que la cobertura de servicios de salud y la accesibilidad a los mismos es menor.

5.9.7.2.3.2 Tasas brutas y específicas

Una incidencia, prevalencia o mortalidad brutas es la tasa que relaciona los casos (o muertes) a la población general de referencia. Estas medidas pueden ser engañosas en especial al compararlas entre diferentes zonas geográficas o periodos de tiempo.

Ejemplo: la incidencia, prevalencia y mortalidad brutas por malaria es mayor en la zona sur del distrito de Bulilila-Mangwe (Zimbabwe) que en la zona norte del mismo distrito. La asunción podría ser que la transmisión es menor y/o la asistencia es mejor. Sin embargo, la distribución demográfica de la población es bien distinta ya que el 40% de la población de 15-60 años en la zona sur emigra a Soweto, Sudáfrica y la proporción de menores de 5 años es mayor. Cuando comparamos por grupos de edad, la incidencia, prevalencia y mortalidad es similar para ambas zonas por grupos de edad (menores y mayores de cinco años).

Por ello, es útil subdividir la población total, al menos por grupos de edad y sexo, y comparar grupos demográficos similares. 

5.9.7.2.3.3 Otras medidas de incidencia y prevalencia

Los términos de incidencia y de prevalencia se han definido en relación a la aparición y presencia de enfermedad, pero pueden ampliarse para medir otros eventos o estados, como por ejemplo la incidencia o prevalencia de factores de riesgo: ejemplos: evento de fumar (progresivamente importante en la salud urbana en PBR) o número de contactos sexuales de riesgo (en los estudios de VIH-SIDA).

Algunos indicadores de salud no son fácilmente susceptibles a la descripción o medición mediante la incidencia, por dificultades en definir la población de riesgo. Para estos indicadores se definen tasas especiales con una “Quasi-población de riesgo” como denominador:

	Indicador
	Cálculo

	Tasa de natalidad
	Nº de nacimientos/Población en la mitad del año

	Tasa de fertilidad
	Nº de nacidos vivos/mujeres de 15-44 años

	Tasa de mortalidad infantil
	Nº de menores de 1 año/Nº de nacidos vivos 



	Tasa de mortalidad perinatal
	Nº de nacidos muertos + muertes en la 1ªsemana/

Total de nacimientos


5.9.7.2.4 El sistema de la CIE (Clasificación Internacional de enfermedades)

La Clasificación Internacional de enfermedades, traumatismos y causas de muerte, publicada por la Organización Mundial de la Salud, asigna un código de tres caracteres alfanuméricos para cada enfermedad principal. A menudo se añade un cuarto carácter para especificación más exacta. Este sistema se utiliza para codificar certificados de defunción.

El sistema debe ser revisado periódicamente para estar al día de los progresos médicos. Cuando la clasificación varía de una edición a la siguiente, las tasas de enfermedades pueden no ser directamente comparables entre sí antes y después del cambio: es preciso agregar ciertas categorías antes de hacer comparaciones.

5.9.8 Medidas de efecto y de impacto

Según la aplicación, hay varias formas de comparar tasas de enfermedades entre poblaciones distintas. 

Cuando comparamos tasas entre “expuestos” y “no expuestos” a un “factor de riesgo”  supuestamente relacionado con la enfermedad (por ejemplo lactancia artificial para desarrollo de malnutrición) analizamos el posible impacto de dicho factor.

5.9.8.1 Riesgo Atribuible

El Riesgo Atribuible (RA) es la tasa de la enfermedad en los expuestos al Factor de Riesgo (FR), menos la tasa en los no expuestos. 


Significa qué incidencia es, en teoría, atribuible a la exposición al factor de riesgo. Si en una comunidad no expuesta se introduce el FR, esperaríamos un incremento de la incidencia igual al RA. A la inversa, en una población expuesta, si se elimina el FR, esperaríamos una disminución de la incidencia igual al RA. 

5.9.8.2 Riesgo Relativo 

El Riesgo Relativo (RR) es el cociente de la incidencia en expuestos, dividido por la incidencia en no expuestos. 


El RR refleja cuantas veces es más posible el desarrollo de una enfermedad (a nivel individual) o cuantas veces superior es su incidencia (a nivel poblacional) si se expone al FR (el individuo o la población).

Se relaciona con el RA por la siguiente fórmula:


El RR no considera el riesgo real de padecer una enfermedad y es menos representativo e la magnitud del problema. Por ello, los RR de diferentes FR en diferentes enfermedades, no son comparables, mientras que sí lo son los RA.

Ejemplo: En el distrito de Sefwi-Asafo, en Ghana, estos fueron los datos encontrados para las mortalidades por diarreas agudas a la lactancia artificial desde los tres meses o antes, y respecto al peso al nacer:

	Población (<2 años)
	Mortalidad por DA (por 1.000nv) E/NE
	Riesgo Relativo
	Riesgo Atribuible

(por 1.000nv)

	Total
	1,2
	-
	-

	Lactancia artificial
	2,8/0,9
	3.11
	1,9

	Bajo Peso al nacer
	1,6/ 0,8
	2
	0,8


En la misma población, la mortalidad por tuberculosis en la población menor de dos años y para los FR de Lactancia artificial y Bajo Peso al Nacer era de:

	Población (<2 años)
	Mort. por Tbc

(por 1.000nv) E/NE
	Riesgo Relativo
	Riesgo Atribuible

	Total
	0,2
	-
	-

	Lactancia artificial
	0,3/0,18
	1,66
	0,12

	Bajo Peso al nacer
	 0,8/0,16
	5
	0,64


Al comparar estas tasas de mortalidad en esta poblaciones de riesgo vemos que si atendemos solamente a la “fuerza” del RR, parecería prioritario (en el caso hipotético de iguales factibilidades y costes de intervención) el disminuir la proporción de nacidos con bajo peso para tener impacto en la incidencia de tuberculosis. Sin embargo, cuando analizamos el impacto en  cómo disminuiría la mortalidad en cada individuo al eliminar (o disminuir) cada FR y enfermedad, vemos que lo prioritario es disminuir la lactancia artificial (mayor RA: mayor impacto en cada persona que se elimina el FR). No obstante, la frecuencia con la que está presente cada factor de riesgo en la comunidad determinará, como más adelante se verá, el impacto potencial de las intervenciones.

A pesar de lo dicho, el RR es la medida  de asociación más frecuentemente utilizada por epidemiólogos. Una razón para ello es que puede ser estimada por un mayor rango de tipos de estudios, en especial en lo estudios de casos y controles (luego lo veremos). 

5.9.8.3 Odds Ratio (Razón de Riesgos)

El Odds ratio (OR) está en relación estrecha con el Riesgo Relativo. Se define como la relación entre enfermos y no-enfermos. La relación de Odds, es decir el Odds Ratio sería:


El OR es, para la mayoría de enfermedades y situaciones reales, es muy próximo al RR.

Ejemplo: la siguiente tabla 2x2 muestra las incidencias de mortalidad materna en Sierra Leona en relación al FR de Hemoglobina menor de 80grs/L:

	Grupos
	Hb >80
	Hb<80
	Subtotales

	Muertes maternas
	490
	1.150
	1.640

	No muertes
	49.510
	48.850
	98.460

	Subtotales
	50.000
	50.000
	Total 100.000


Para este caso, el RRHb<80= (1.150:50.000)/(490:50.000) = 2,34



 y el ORHb<80=(1.150:48.850)/(490:49.510) = 2,38.

5.9.8.4 Riesgo Atribuible Poblacional

El Riesgo Atribuible Poblacional (RAP) se calcula con la siguiente fórmula:


Como:

Incidenciatotal= (%expuestos x Incexpuestos) + [(1-%expuestos)xIncno expuestos] =

RAP = (%expuestos x Incexpuestos) + [(1-%no-expuestos)xIncno expuestos] - Inc no expuestos =


= (%expuestos x Incexpuestos) + [Incexpuestos (1-%expuestos-1)] =


= (Incexpuestos - Incno xpuestos) x %expuestos  = RA x %expuestos,

Por lo que también,


El RAP refleja la incidencia (mortalidad o el evento medido) atribuible al FR y, como consecuencia, el impacto potencial de las medidas de control en una población, siendo el dato más relevante para las decisiones en Salud Pública.

Ejemplo: volviendo al distrito de Sefwi-Asafo, Ghana, la siguiente tabla muestra los Riesgos Atribuibles (RA) estimados más arriba de los FR de lactancia artificial y bajo peso al nacer para mortalidad por diarreas y tuberculosis, la prevalencia de estos FR y su RAP:

	Factor de Riesgo
	Mortalidad por
	RA (por mil)
	Prevalencia del FR
	RAP (por 100.000)

	Lactancia artificial
	Diarreas
	1,9
	5%
	0,095

	Lactancia

artificial
	Tuberculosis
	0,12
	35%
	0,042

	Bajo Peso al Nacer
	Diarreas
	0,8
	5%
	0,04

	Bajo Peso al Nacer
	Tuberculosis
	0,64
	35%
	0,224


La tabla anterior muestra como el mayor impacto posible sería eliminar los casos de bajo peso al nacer para disminuir la mortalidad por tuberculosis (en contraste con un mayor RA para lactancia artificial en las diarreas). Como cada FR suele estar asociado a más de una enfermedad, habría que sumar los RAP de cada una.

Como es lógico, esto es sólo un dato teórico y en la priorización de intervenciones, lo comentaremos brevemente en la aplicación de la epidemiología en la planificación, intervienen muchos otros factores como las necesidades sentidas, la factibilidad y el coste de las intervenciones.

5.9.9 Criterios de causalidad

Hasta ahora hemos estudiado la fuerza de la asociación entre un posible factor de riesgo y una enfermedad o evento en salud: importancia relativa (RR, OR), e impacto (individual, RA y poblacional RAP).

La sola identificación de la fuerza de esta asociación no es suficiente para concluir una relación de causalidad entre el FR y el evento estudiado.

Los criterios de causalidad de  Bradford-Hill son los siguientes:

· Fuerza de la asociación

· Consistencia (que dicha asociación se repita en diferentes circunstancias)

· Tiempo (que exista un periodo de tiempo entre la exposición al FR y el desarrollo de la enfermedad o evento estudiado)

· Especificidad (que el efecto del FR sea específico para dicho evento aunque un FR puede serlo para diferentes eventos).

· Dosis-respuesta (que el efecto aumente con la dosis del FR, aunque existen efectos “no estocásticos”: no dosis-dependiente)

· Plausibilidad (que el efecto sea reproducible)

· Coherencia (que la relación entre el FR y el desarrollo de la enfermedad (o evento) sea coherente con los conocimientos científicos de dicho evento, aunque existen mecanismos no conocidos en muchas enfermedades…)

· Analogía (que existan relaciones similares en otros eventos relacionados). 

5.9.10 Factor de confusión

En un experimento de laboratorio, el investigador altera sólo una variable cada vez, para que cualquier efecto que él observe sólo pueda ser debido a esa variable. La mayoría de los estudios epidemiológicos son observacionales, no experimentales, y comparan personas que difieren en todo tipo de cuestiones, conocidas y no conocidas. Si dichas diferencias determinan riesgo de enfermedad independientemente de la exposición que se investiga, se les denomina factores de confusión: confunden la asociación de la variable estudiada con el evento (enfermedad).

Por ejemplo, en los años 80 diversos estudios indicaban altas tasas de malaria en pacientes infectados con VIH. Esto se debía a que los pacientes con malarias severas precisaban de transfusiones y eran éstas las causantes de una mayor prevalencia de VIH en estos pacientes. 

A la asociación “confundida” por otra variable, se le llama “espúrea”.

Dos factores de confusión muy frecuentes son la edad y el sexo. 

Ejemplo :En muchas zonas rurales de Africa subsahariana, la mortalidad es mayor que en las ciudades. Al margen de que haya factores ambientales y de los servicios de salud que pudieran explicar estas diferencias, la distribución demográfica es, a menudo, un factor de confusión: en las zonas rurales una parte de la población laboral de 15 a 50 años (grupo con menor mortalidad) ha emigrado a la ciudad, por lo que la comparación puede sobrestimar las posibles diferencias entre zonas rurales y urbanas.

En el caso de distribuciones demográficas heterogéneas, para corregir los factores de confusión en la comparación entre dos poblaciones, utilizamos las tasas estandarizadas que se detallan a continuación.

5.9.11 Tasas de estandarización:

 

El problema de comparar grupos demográficamente heterogéneos se puede resolver comparando solamente las tasas de grupos iguales de edad o sexo. Sin embargo, la representación, análisis y conclusiones de tales comparaciones pueden ser confusas y complejas.  Para analizar las diferencias globales entre dos poblaciones demográficamente heterogéneas se pueden utilizar los métodos de estandarización directos e indirectos:

5.9.11.1 Estandarización directa

La estandarización directa supone la comparación de las medias ponderadas (weighted averages) de las tasas específicas de enfermedad  (Ti) (o el evento estudiado) para grupos de edad y sexo, de dos poblaciones, A y B.

Para ello se elige cualquier población de referencia, C con la distribución por subgrupos de edad conocida. Para cada población a comparar se calcula la tasa ajustada:


Ejemplo:

La tabla siguiente muestra las mortalidades por grupos de edad para el slum de Kibera, Nairobi; y para el distrito de Busía, Western Region, Kenya. Para su comparación se ha escogido una tercera población llamada X, con la distribución demográfica dada:

	Subgrupos

 de edad
	Tasas de mortalidad específica(/1000)

(población, muertes)

Kibera           Busía
	Pob.X
	 estim. CKibera
	estim.

CBusía

	0-5
	89 (20.000, 1780)
	69 (50.000,3450)
	40.000
	3560
	2760

	5-15
	12 (15.000,180)
	4 (70.000, 280)
	85.000
	1020
	340

	15-45
	13 (100.000, 1300)
	9 (40.000, 360)
	50.000
	650
	450

	>45
	21(7.000, 147)
	25 (20.000, 500)
	25.000
	525
	625

	Total
	2,4(142.000,3.407)
	2,5(180.000,4.590)
	200.000
	Tak=2,87
	TaB=2,08


El ejemplo anterior muestra como, aunque la tasa global de mortalidad en el slum de Kibera es ligeramente menor que la del distrito de Busía, al ajustar las tasas a una tercera población se observa como la tasa ajustada es mayor en Kibera (la menor población infantil y mayor proporción de edad de 15-45 años infraestimada la mortalidad al compararla con la de Busía). 

5.9.11.2 Tasa de estandarización indirecta

La tasa de estandarización indirecta se utiliza más en muestras más pequeñas. Permite comparar tasas sin conocer las tasas específicas por grupos de edad, aunque es preciso conocer la distribución demográfica. Toma como referencia común las tasas de mortalidad por grupos de edad de una población de referencia más amplia, a menudo la cual de la que es origen. Se comparan las tasas observadas con las esperadas de aplicar las tasas de la población de referencia a la población de estudio. El índice entre ambas se denomina Tasa de Mortalidad Estandarizada (TME) y es comparable entre las diferentes poblaciones.


Ejemplo: Supongamos que estamos comparando la mortalidad entre dos zonas del distrito de Busía, el pueblo de Busía y una colonia azucarera llamada Kano. Para su comparación hemos escogido las tasas específicas conocidas del distrito entero de Busía:

	Subgrupos

 de edad
	Población  (muertes observadas)

Busía Town               Kano Sugar State
	Tasas

Busía (C)
	Muertes esperadas Busía Town
	Muertes esperadas

Kano S.S.

	0-5
	6.000
	1.000 
	69
	414
	69

	5-15
	8.000 
	2.000
	4
	32
	4

	15-45
	8.000 
	7.000
	9
	72
	63

	>45
	2.000
	500
	25
	50
	12

	Total (m, Tb)

(TEM)
	24.000 

(340, 1,41)
	10.500 

(140, 1,33)
	25
	568

0,59
	184

0,76


El ejemplo anterior muestra como, aunque la tasa bruta de mortalidad parece 

Mayor en Busía Town que en Kano Sugar State, la Tasa estandarizada de mortalidad (que relaciona las muertes observadas en cada caso con las esperadas al aplicar las tasas específicas de todo el distrito a cada grupo de edad de cada población), muestra una mayor razón de mortalidad en el Kano Sugar State. De nuevo la diferente distribución demográfica estaba actuando como factor de confusión. 

5.9.12 Estudio de la validez de las técnicas

La validez de las técnicas que detectan presencia o ausencia de una variable o un evento (enfermedad), se realiza comparando sus resultados con los de la técnica de referencia (el “golden standard” cuando sea posible).

Para ello se representan los resultados en una tabla de contingencia como la representada a continuación:

	(Técnica de referencia)
	Técnica utilizada

Positivos              Negativos
	Subtotales

	Positivos
	Verdaderos +
	Falsos -
	Total + reales

	Negativos
	Falsos +
	Verdaderos -
	Total - reales

	Subtotales
	Total sup. +
	Total sup.-
	Total


El anterior cuadro nos permite definir los siguientes criterios de validez:

5.9.12.1 Sensibilidad 

Define la capacidad de un test de detectar los casos positivos y limitar los falsos negativos. Es la cualidad más importante en los screening que precisan descartar casos positivos sin ser tan esencial que existan algunos falsos positivos. Por ejemplo, los screening de VIH para las transfusiones sanguíneas.


5.9.12.2 Especificidad

Define la capacidad de un test de descartar los negativos, y de limitar los falsos positivos. Se precisan tests de alta especificidad cuando el resultado del diagnóstico tiene consecuencias importantes a nivel individual, por ejemplo en el diagnóstico preciso de enfermedades que precisan técnicas exploratorias o terapéuticas invasivas o costosas.


5.9.12.3 Valores predictivos

5.9.12.3.1 Valor predictivo positivo

Es la proporción de los casos con resultado positivo que son realmente positivos. Es importante en las técnicas de screening.


5.9.12.3.2 Valor predictivo negativo

Es la proporción de los casos con resultado negativo que son realmente negativos. Es importante en los casos cuyos negativos se excluyen de tratamientos efectivos (ejemplo: tratamiento de sífilis en el embarazo).


Los valores predictivos no sólo dependen de la validez del test sino de la prevalencia o incidencia del evento que se está midiendo. El mismo test puede tener diferentes valores predictivos en diferentes situaciones y, por lo tanto, ser adecuado en unos casos y no en otros.

Ejemplos:

· La seroprevalencia antenatal de VIH en Madrid es del 0,2%, mientras que la seroprevalencia antenatal de VIH en Bulilila-mangwe, Zimbabwe, es del 30%. La siguiente tabla refleja el screening de 50.000 embarazadas hipotéticas en cada caso, con el mismo test (sensibilidad 99%, especificidad 90%):

 Madrid:

	
	tests +
	tests -
	Subtotales

	W-Blot +
	99
	1
	100

	W.-Blot -
	4.990
	44.910
	49.900

	Subtotales
	5.089
	44.911
	50.000


Valor Predictivo Positivo = 1,9%

Valor Predictivo Negativo = 99,99%

Bulilila-Mangwe (Zimbabwe):

	
	tests +
	tests -
	Subtotales

	W-Blot +
	14.850
	150
	15.000

	W.-Blot -
	3.500
	31.500
	35.000

	Subtotales
	18.350
	31.650
	50.000


Valor Predictivo Positivo = 80,9%

Valor Predictivo Negativo = 99,5%

Se puede apreciar como el valor predictivo positivo para la seroprevalencia de Madrid, es mínimo y es mucho mayor para la situación en Zimbabwe. En la detección de mujeres infectadas para asesoramiento, test de confirmación y terapia preventiva de transmisión de madre a hijo, el test no es adecuado para Madrid aunque tendría cierta aplicación en Zimbabwe. Sin embargo, para el screening de donantes de sangre, sería bastante útil en Madrid (sólo 1 falso negativo de casi 50.000) mientras que sería inadecuado en Zimbabwe pues daría 150 falsos negativos por cada 50.000 screenings (equivalentes a infecciones de VIH por transfusión). Sin embargo, en Europa combinamos tests de Acs con tests de PCR (sensibilidad del 100%) y en Zimbabwe y el resto de Africa subsahariana no es posible…

· En la epidemia de malaria en Nshamba, conocimos la sensibilidad y especificidad de la gota gruesa a través de los registros de los resultados de laboratorio en casos clínicos y a través de los estudios de índice parasitario realizados en población asintomática: 

La tasa de positividad de la gota gruesa en 36.488 muestras de pacientes con criterios clínicos de malaria (?), fue de  16.080/36.488, esto es, el 44,06%. 

Así mismo, en pacientes asintomáticos, la prevalencia de parasitemia en gota gruesa fue del 28,6%.

Los valores de validez de la gota gruesa para el diagnóstico de malaria fueron:

	Sensibilidad
	44%

	Especificidad
	60%

	Valor predictivo + 
	8,7%

	Valor predictivo - 
	92,5%


Por ello, y para las circunstancias epidemiológicas y técnicas en Nshamba, la gota gruesa se consideró no eficaz como test diagnóstico, y sólo eficaz posiblemente para descartar malaria y orientar el diagnóstico diferencial de otras fiebres.

Para el estudio de validez de un test con resultados cuantitativos existen otros métodos como las curvas ROC:

5.9.13 Estadística básica

5.9.13.1 Análisis descriptivo

5.9.13.1.1 Medidas centrales:

Variables cuantitativas:

Media aritmética (m) = ( xi / n 

Media geométrica (mg) = n √x1.x2...

Variables cualitativas:

Proporción (p) = ( / n  

5.9.13.1.2 Medidas de dispersión:

Variables cuantitativas:

Varianza (S2) = ( (xi- m)2 / n-1

Desviación standard (Sx) = √ ( (xi- m)2 / n-1

Coeficiente de variación = (Sx/m) 100

Variables cualitativas:

Varianza (S2) = p.(1-p) /n

Desviación standard = √ p.(1-p) /n

5.9.13.2 Análisis inferencial

5.9.13.2.1 Variables cuantitativas:

Intervalo de la media = m ± t(2,n-1 (Sx/√n)

Contraste de hipótesis = m- ( /  (S/√n)

Tamaño muestral  (n) = t2(   S2x  / i2       (i = precisión requerida)

Comparación de dos medias independientes (d = m1-m2): 

Asumiendo distribución normal):

Asumiendo varianzas iguales = 

Sp2 = ([ (n1-1) S12] + [ (n2-1) S22]) / (n1+n2  -2)

Error Standard (ES) = (√Sp2)  (√[(1/n1) +(1/n2))

Intervalo de d = d ± tn1+n2-2,(/2). ES

Contraste de hipótesis =

 t= d/ES = m1-m2  / (√Sp2)  (√[(1/n1) +(1/n2))

Asumiendo varianzas desiguales =

ES = √ (S12/n1) +(S22/n2)

Grados de libertad (aproximación de Welch) =

=[ (S12/n1) +(S22/n2) ]  /  ((S12/n1)/n1-1) +((S22/n2)/n2-1)

Intervalo d  =d ± tgl,(/2  √ (S12/n1) +(S22/n2)

Contraste de hipótesis = m1-m2  / √ (S12/n1) +(S22/n2)

Sin distribución normal (no-paramétrica): según test y tablas de U de Mann-Whitney)

Comparación de dos media dependientes (datos apareados): ej. : antes y después o parejas de datos:

Distribución normal:

d1 = xi-yi

dm= ((d) / n

Sd = √ (((di-dm)2)/ n-1

Intervalo de confianza = dm± tn-1,(/2 Sd/√n

Contraste de hipótesis = t = dm/ (Sd/ √n)

Test no-paramétrico: T de Wilcoxon

5.9.13.2.2 Variables cualitativas:

Intervalo de la proporción = p  ±t(2,n-1 (√p(1-p)/n)

Contraste de hipótesis = p-( / (√p(1-p)/n)

Tamaño muestral  (n) = t2(   p (1-p)  / i2       (i = precisión requerida)

Comparación de dos proporciones independientes (d = p1-p2): 

ES (d) = √ [((p1 (1-p1)/n1) +((p2 (1-p2)/n2)]

Intervalo de confianza = d ± t(/2 (√ [((p1 (1-p1)/n1) +((p2 (1-p2)/n2)])

Contraste de hipótesis = t(/2 = (p1-p2) / (√ [((p1 (1-p1)/n1) +((p2 (1-p2)/n2)])

Cálculo por la tabla de 2 x 2 =

Datos observados:

	Observaciones
	+
	-
	Totales

	A
	a
	b
	a+b = n1

	B
	c
	d
	c+d=n2

	Totales
	a+c = m1
	b+d=m2
	a+b+c+d = N


Datos esperados:

	Datos esperados
	+
	-
	Totales

	A
	m1n1 / N
	m2n1 / N
	m1n1 + m2n1/ N

	B
	m1n2 / N
	m2n2 / N
	m1n2 + m2n2/ N

	Totales
	m1n1+ m1n2 / N
	m2n1 + m2n2 /N
	N


Test de Pearson = (2 = ( (O-E)2/ E; comparar (2  con (2((, gl)

Test de Mantel = (2 = ( (O-E)2 / V, comparar (2  con (2((, gl)

( V = n1  n2 m2 m1 /  ( N2 (1-N)

Casos especiales:

Si no todos E > 5: test exacto de Fisher

Comparación de dos proporciones dependientes (datos apareados): ej.: antes y después o parejas de datos:

	Observaciones
	+
	-
	Totales

	A
	a
	b
	a+b = n1

	B
	c
	d
	c+d=n2

	Totales
	a+c = m1
	b+d=m2
	a+b+c+d = N


Test de McNemar: (2= (b-c)2 / b+c;   comparar (2  con (2((, gl)

Tests de homogeneidad de muestras:

Variables cualitativas:

Análisis estratificado (ajuste del factor de confusión): test de Wolf.

Variables cuantitativas:

Análisis de la varianza: F de Snedecor

Con estratificación de la diferencia: Tukey

Tabla 13: Resumen de tests estadísticos

	Estadístico
	Muestras independientes o dependientes
	Test paramétrico
	Test no-paramétrico

	Media
	
	M = ( xi / n 

(S2) = ( (xi- m)2 / n-1
	

	Proporción
	
	p = ( / n  

(S2) = p.(1-p) /n
	Binomial (n<30)

Poisson (n>100, p<0.05)

	Diferencia de medias
	Independientes
	Varianzas: 

Homogéneas: varianza ponderada

Heterogéneas: aproximación de Welch
	U de Mann-Whitney

	
	Dependientes
	d1 = xi-yi

dm= ((d) / n

Sd = √ (((di-dm)2)/ n-1
	T de Wilcoxon

	Diferencia de proporciones
	Independientes
	p  ±t(2,n-1 (√p(1-p)/n)

Contraste de hipótesis = p-( / (√p(1-p)/n)

(2 de Pearson

(2 de Maentel-Hansen si categorías lineales

	(O < 5)

Test exacto de Fisher

	
	Dependientes
	(2 de McNemar
	

	Correlación
	Dependientes
	Coeficiente de regresión lineal simple

Regresión múltiple

Regresión logística (dependiente cualitativa)
	

	Homogeneidad de muestras
	Independientes
	Análisis de la varianza (F de Snedecor)
	Kruskal-Wallis

	Análisis estratificado
	Dependientes?
	Test de Woolf
	


5.9.14 Estudio de una epidemia

5.9.14.1 ¿Qué es una epidemia?

Podemos leer en prestigiosos textos definiciones tan vagas de epidemia como “un aumento inusual en el número de casos”.

Dicho aumento no es igual si se trata de enfermedades banales o potencialmente letales, endémicas o no endémicas, o si el riesgo de transmisión es alto o no. Por ejemplo, no es lo mismo una elevación en el número de casos de faringitis que en el de sepsis meningocócicas; o que en una región de Etiopía se informe de algunos casos de fiebre tifoidea o de un caso de viruela. Tampoco es lo mismo si existe un caso nuevo de lepra en un distrito que si se diagnostica un caso de fiebre hemorrágica de alta contagiosidad… Por lo tanto, el dintel epidémico no sólo es cuestión de números sino hay que tener en cuenta la gravedad, la endemicidad y el potencial de transmisión de cada enfermedad.

A pesar de los matices anteriores, será conveniente, en especial para las enfermedades endémicas, el definir un “dintel epidémico”: límite a partir del cual convenimos definir el aumento como “epidemia”.

Cuando los registros históricos lo permitan, lo más adecuado es disponer de un número suficiente de años con datos de la incidencia o mortalidad de la enfermedad en cuestión. De esta manera podremos estimar una media y un límite superior que al igual que en muchas otras cuestiones estadísticas, definiremos en la media más tn, p<0,05 veces la desviación standard.


Es importante tener en cuenta las fluctuaciones basales de la enfermedad. En muchos casos existen fluctuaciones anuales o estacionales y sólo son comparables las mismas estaciones o meses del año.

Ejemplo: en la división de Nshamba se disponían de los datos hospitalarios de mortalidad por malaria en menores de cinco años de los últimos diez años. Existía cierta evidencia sobre la homogeneidad de los criterios clínicos para estos diagnósticos, así como de un mínimo crecimiento demográfico por el impacto del SIDA, y un muy limitado efecto de la inmigración desde Rwanda. Se calcularon las medias mensuales de mortalidad media por malaria en < 5 años  y sus desviaciones standard. Así mismo, se definió un dintel epidémico para cada mes, igual a la media mensual + t (para p<0,05 y n -nº de años-) veces la desviación standard de cada mes. La línea de la media basal y su dintel epidémico tenía dos ciclos estacionales relacionados con las dos estaciones de lluvias. No obstante, algunas supuestas epidemias parecían deberse más a una “fluctuación temporal de la fluctuación temporal” o “pseudoepidemias (desplazamiento del ciclo estacional hacia la izda -antes- o la dcha- después-)  que a una “fluctuación de la magnitud sobre dicha fluctuación temporal”, y se consideró tomar como dintel una única línea recta -constante- igual al mes de dintel máximo.
5.9.14.2  Objetivos en la descripción de una epidemia

La descripción básica de una epidemia debe contener los siguientes aspectos:

1. magnitud de la epidemia

2. distribución de la epidemia:

-poblacional (por sexos y edades)

-temporal 

-geográfica

3. diagnóstico etiológico de la causa de la epidemia

4. asociación con posibles factores de riesgo

5. asociación con factores medioambientales

6. asociación con factores de los sistemas de salud

7. predicciones de evolución de la epidemia

8. estudio de necesidades

5.9.14.3 Magnitud de la epidemia

La magnitud de una epidemia se estima a través de la morbilidad o la mortalidad en la población de riesgo y para el tiempo definido.

5.9.14.3.1 Morbilidad

La morbilidad se mide mediante la incidencia de la enfermedad en un determinado periodo de tiempo, también llamada “tasa de ataque”. Cuando se pueden delimitar bien la primera “onda” de la epidemia a partir de cuyos casos se producen de forma diferida más casos en olas o en el tiempo, aquella se denomina “tasa de ataque primario”.

¿Cómo medir la tasa de ataque de una epidemia? Podemos acudir a los datos institucionales (centros de salud, hospitales,…) y obtener datos de los registros de casos. Sin embargo, de esta manera (a la que se limitan muchos estudios), sólo tendremos una apreciación parcial de la epidemia. Como es bien sabido, las coberturas de los servicios de salud son bajas para muchas poblaciones de PBR. Durante las epidemias, estas coberturas pueden incluso disminuir aún más debido a la severidad y progresión de los casos, al impacto económico o a condiciones ambientales que limiten a su vez la ya baja accesibilidad a los servicios. Por otro lado, los casos registrados bajo el sistema habitual pueden no ser homogéneos en cuanto a los criterios diagnósticos.

Podemos intentar complementar esta información con datos de la comunidad, por ejemplo mediante encuestas domiciliarias (“household surveys”). Sin embargo, las encuestas de morbilidad referida adolecen de sesgos de especificidad de las respuestas, y de sesgos de memoria. La morbilidad referida es, por ello, de poca precisión. Un método alternativo es el analizar el último episodio y cuantificar los episodios más recientes (por ejemplo, en la última semana). De nuevo no limitamos la posible inespecificidad de las respuestas. Podemos también conocer a través de las encuestas el patrón de búsqueda de tratamientos (“care seeking pattern”) y de esta manera extrapolar de los datos más específicos de los servicios de salud cual puede ser la morbilidad real de la epidemia.

Ejemplo: durante la epidemia de malaria en Nshamba, Tanzania; conocíamos los datos de morbilidad y mortalidad a nivel hospitalario, que ya indicaban un muy importante aumento. Sin embrago, las reuniones comunitarias orientaban hacia el hecho de que muchos casos no llegaban al hospital. Realizamos encuestas domiciliarias pero en ellas la morbilidad referida resultó ser muy vaga (resultados de hasta 10 episodios de malaria en tres meses (?) y difícil de interpretar a pesar de intentar definir bien los episodios febriles referidos. Al preguntar sobre las fuentes de tratamiento, pudimos conocer bien la proporción de cada fuente de tratamiento para el último episodio de supuesta malaria: hospital, dispensario, trabajador de salud, farmacia, tienda, familiar, herbalista… Al conocer la proporción de los episodios atendidos en el hospital y conocer a este nivel el número de casos con fiabilidad diagnóstica, pudimos extrapolar la morbilidad global.
5.9.14.3.2 Mortalidad

Las epidemias más importantes son las que suponen un aumento de la mortalidad. Es por ello que resulta esencial medir la mortalidad por la enfermedad en cuestión.

De nuevo los datos institucionales son a menudo sólo una foto parcial de la magnitud de la epidemia. Es por ello que resulta esencial conocer la mortalidad a nivel comunitario. Al ser éste un evento menos frecuente que la morbilidad, las encuestas domiciliarias -incluso con mortalidad referida como en el “método de la hermana”- precisan de una tamaño muestral muy grande para conseguir cierta precisión en la estimación de la mortalidad. En condiciones de epidemias, necesitamos evaluaciones rápidas (“rapid assessments”) que permitan acciones rápidas. 

Una alternativa a encuestas de muestras amplias es el movilizar a la comunidad para elaborar registros exhaustivos de mortalidad. Si existe cierta evidencia (por la morbilidad global y la mortalidad hospitalaria) de la severidad de la epidemia, y cierta garantía de unir el estudio a una acción de apoyo (si no es así, probablemente habría que replantearse la pertinencia (y ética) del mismo); es posible movilizar a la comunidad para la elaboración de los registros exhaustivos de mortalidad. 

En dichos registros es útil incluir los datos de nombre y apellidos, sexo, edad, dirección y causa supuesta del fallecimiento. El último dato es el más importante y a la vez el menos preciso. Sin embargo, el conocimiento e identificación de ciertas enfermedades endémicas es importante, y los claros síntomas diferenciales de algunas enfermedades nuevas en la comunidad, suelen permitir una identificación de los mismos. 

Podemos elegir aleatoriamente una muestra y en ella realizar autopsias verbales como control de calidad de los diagnósticos comunitarios. Por otro lado, el incremento de la mortalidad sobre la mortalidad estimada basal (mortalidad en exceso) puede atribuirse a la epidemia identificada en los centros diagnósticos si no se han demostrado otras causas de aumento de mortalidad.

Ejemplo: En la epidemia de Nshamba pudimos objetivar un incremento muy importante de la mortalidad por malaria en el hospital. Sin embrago, al igual que en el caso de la morbilidad, existían evidencias indirectas que apuntaban a que una parte importante de la mortalidad tenía lugar a nivel comunitario. El tamaño muestral de las encuestas demostró no ser suficiente para estimar con precisión la mortalidad a nivel comunitario. Se organizaron comités ciudadanos y comités de salud para identificar, casa por casa, las muertes en los últimos tres meses. Los registros incluían datos del nombre, edad, sexo, dirección y supuesta causa de muerte del fallecido. Los trabajadores de salud, después de conversar con las familias o en base a su observación del paciente si así había ocurrido, identificaban una de estas ocho causas: Diarrea en la infancia, dificultad respiratoria, SIDA, tos crónica, traumatismos, causas del embarazo o parto y malaria, u otras no conocidas. La malaria tenía a su vez dos presentaciones identificadas localmente: “ndwara-yo-mushana” (enfermedad del calor) y “degedege” (convulsiones, malaria cerebral). Se confeccionó así una lista para todo el distrito con 1.740 muertes por supuesta malaria en tres meses, y en una población censada en ese mismo mes en 105.888 habitantes. El 85% de las muertes ocurrieron a nivel comunitario y el 90% de todas las muertes fueron por supuesta malaria.

5.9.14.3.3 Indice epidémico

Las tasas de morbilidad y mortalidad reflejan la importancia del problema. Sin embargo, para poder reflejar la magnitud de la epidemia, debemos relacionar estas tasas con la normalidad, la situación basal. El problema es que muy a menudo no disponemos de suficientes datos basales con los que comparar la situación actual, y en todo caso, estos datos se referirán al nivel institucional.

No obstante, si no hay datos de cambios significativos en la accesibilidad a los servicios de salud, podemos tomar los datos basales y compararlos con los datos de la epidemia. Dicha comparación es conocida como el “índice epidémico”.

Ejemplo: en la epidemia de Nshamba se disponía de datos mensuales de la mortalidad  hospitalaria por malaria en < 5 años y así se pudo comparar la mortalidad hospitalaria en este grupo de edad durante la epidemia con los niveles medios basales. Este índice epidémico fue superior a 16 para el mes de marzo. La evolución posterior de la epidemia demostró como la fluctuación estacional de la malaria se vio alterada, posiblemente por los cambios meteorológicos y también por los efectos de la misma en los reservorios de la enfermedad (altísima mortalidad de los menores de 5 años, en especial de los menores de 1 año) y en la inmunidad comunitaria. Por lo tanto, es cuestionable si en este caso se debiera haber comparado la mortalidad durante la epidemia con el mes medio cronológico o con el mes basal de mayor mortalidad…

5.9.14.4 Distribución de la epidemia:

5.9.14.4.1 Distribución poblacional de la epidemia

Tanto la morbilidad como la mortalidad deben ser referidas, siempre que sea posible a los subgrupos de edad y a ambos sexos. Cualquier enfermedad puede mostrar variaciones en cómo afecta con la edad y el sexo. Incluso enfermedades que parecen tener una distribución aleatoria con la edad y el sexo, pueden comportarse de forma distinta durante una situación epidémica. Además, la accesibilidad a los servicios de salud y la eficacia de los tratamientos puede no ser igual en diferentes edades y sexos.

Por ello, en los métodos descritos más arriba para estimar la morbilidad (registros institucionales, encuestas) y la mortalidad (registros hospitalarios, censos de mortalidad), debemos indicar la edad y el sexo en cada caso.

Ejemplo: durante la epidemia de malaria en Nshamba, se recogieron datos de la distribución por edad y sexo extraídos de las consultas y las salas ( pacientes con criterios clínicos de malaria), con malaria severa definida por Hb<40grs/dL y de pacientes que fallecieron por malaria en el Hospital de Distrito de Rubya (HDR), durante 01-08/98. La epidemia afectó principalmente a los < 5 años (40% de los casos de malaria de las consultas hospitalarias, y 70% de las muertes por malaria) y entre ellos a los < 1 año (casi el 50% de las anemias severas y de las muertes ocurrieron en este grupo de edad). El 55,3% de las muertes hospitalarias por malaria fueron niños, sin embargo el 56,1% de las muertes por supuesta malaria, a nivel comunitario, fueron niñas. La morbilidad fue superior en < 5 años, en los que también fue mayor la incidencia hospitalaria de casos severos. En este grupo, más del 70% de los casos severos y muertes hospitalarias, corresponden a < 2 años. Esta distribución orienta hacia una transmisión basal estable y un grado de inmunidad que protegió a los >5 años durante la epidemia.Las diferencias encontradas en cuanto al sexo parecen tener relación con diferentes patrones de búsqueda de tratamiento. 

5.9.14.4.2 Distribución temporal de la epidemia

Antes hemos analizado la importancia de los datos basales y de su fluctuación inter e intra-anual. Es importante conocer la evolución temporal de la epidemia para entender mejor su comportamiento, seleccionar las mejores intervenciones de control y relacionarla con la posible predicción. Podemos encontrar patrones muy diversos según los mecanismos de transmisión y los factores externa a la epidemia: picos de alta magnitud y corta duración,  ondas epidémicas de baja magnitud pero prolongadas en el tiempo, patrones bimodales, ondas solapadas de magnitud progresiva…

Ejemplo: Los datos basales de diez años permiten definir una media de mortalidad hospitalaria por malaria en <5 años que fluctúa según las dos estaciones de lluvias ecuatoriales, y un umbral epidémico definido en media mensual + t. Sdudent. En los datos hospitalarios (HDR) recogidos se pueden observar una serie de variaciones respecto de la media de mortalidad por malaria. Algunos periodos de mortalidad superior al umbral pueden estar relacionados con cambios en la fluctuación más que con epidemias reales (“pseudoepidemias”). La epidemia más importante corresponde a la epidemia del año 1.998, cuyo pico alcanzó un pico de mortalidad por malaria en < 5 años de 16 veces (índice epidémico) la media de mortalidad durante marzo del período previo de 1.988-98. La morbi-mortalidad hospitalaria refleja tres olas epidémicas solapadas desde Julio de 1997, la tercera de ellas desde Enero de 1998 y de mucha mayor intensidad y duración. En la evolución temporal de esta epidemia se puede hablar de dos conceptos: 

a) “Efecto de solapamiento”, en el que ocurren epidemias consecutivas con un alto índice de letalidad (afectando especialmente a < 5 años con anemia) por el efecto debilitador de las olas previas. 

b) “Malaria transicional”, en el que entran en juego condiciones locales ambientales-ecológicas y de capacidad vectorial, modificando condiciones estables de endemicidad, y que se podría aplicar a zonas donde los niveles de endemicidad varían durante un período de “epidemia prolongada”, permitiendo una elevada transmisión y un período ventana de elevada mortalidad mientras la inmunidad colectiva aún no se adapta a la situación.
5.9.14.4.3 Distribución geográfica de la epidemia 

Es importante, tanto por razones de diseño de la intervención, como para entender el comportamiento de la epidemia, el conocer la distribución geográfica de la misma. De forma constante, las epidemias tienen una distribución geográfica heterogénea y que puede estar relacionada con:

· Factores demográficos: distribución por edades y sexos, densidad poblacional, movimientos poblacionales.

· Factores ecológicos: tipos de terrenos, altura, pendientes, vegetación, fauna, aguas estancadas, sistemas de irrigación, cultivos,

· Factores medioambientales: temperaturas, lluvias, vientos, humedad ambiental, fluctuaciones de estas variables.

· Factores humanos biológicos: genéticos, inmunológicos, nivel de nutrición,

· Factores sobre hábitos humanos: tipos de viviendas, actividades profesionales, relaciones entre sí y con el medio,…

· Factores de los sistemas de salud: cobertura y accesibilidad, calidad y eficacia, actividades preventivas, sistemas alternativos…

Todos estos factores pueden influir en condicionar la distribución geográfica de la epidemia e incluso limitar su extensión a determinadas zonas.
Ejemplo: Los datos de mortalidad obtenidos de los registros comunitarios indican un patrón heterogéneo en la distribución geográfica de la mortalidad con tres zonas diferenciadas de alta, media y baja mortalidad (relativas a la media durante la epidemia). No se encontró asociación entre dichas tasas, la altitud, la accesibilidad al hospital o centros de tratamiento, ni sus interacciones. En este caso, como más adelante veremos, pueden ser de utilidad los Sistemas de Información Medio-Ambiental (SIMAs) en su análisis.

5.9.14.5 Diagnóstico etiológico de la causa de la epidemia

Hasta aquí hemos definido la magnitud y la distribución de una epidemia, pero no necesariamente conocemos la causa de esta epidemia, el germen causante de la misma.

Muy a menudo, bien por ser enfermedades nuevas y desconocidas, bien por la limitación de medios diagnósticos disponibles en las zonas más aisladas, carecemos del diagnóstico de certeza en los casos afectados por la epidemia.

Normalmente, si hemos definido una epidemia, se deberá a una sola causa y todos los casos mostrarán unos síntomas y signos comunes. El análisis del cuadro clínico nos orientará a los posibles diagnósticos. Si los medios locales de confirmación por técnicas de laboratorio o imagen no son suficientes, deberemos enviar muestras a centros de referencia donde se pueden aplicar una batería de tests diagnósticos, microbiológicos y serológicos, para un diagnóstico definitivo.

5.9.14.6 Asociación con posibles factores de riesgo

Al tratar las posibles causas que pueden determinar la distribución geográfica estábamos citando grupos de posibles marcadores o factores de riesgo para la epidemia.

Si conocemos el germen causante, podremos revisar la literatura sobre dicha enfermedad y buscar la significación en nuestro caso de los factores de riesgo probados, sin desdeñar el que podamos definir nuevas asociaciones durante el estudio.

Ejemplo: durante la epidemia de malaria en Nshamba, se recogieron datos de peso según edad, parasitemia, nivel de hemoglobina y estado de infección por VIH en los padres donantes y en la población general, de pacientes con criterios clínicos de malaria, con malaria severa definida por Hb<40grs/dL y de pacientes que fallecieron por malaria en el Hospital de Distrito de Rubya (HDR), durante 01-08/98. Así mismo, se realizó un estado nutricional en < 5 años (n=54) que atendían la consulta del niño sano. En el estudio de campo en < 5 años no se encontró asociación estadísticamente significativa entre el estado nutricional y la incidencia de malaria complicada (ingreso por malaria), ni con malaria asintomática (parasitemia). Sin embargo, al investigar el nivel nutricional en los niños < 5 años que murieron por malaria en el hospital, encontramos una distribución asimétrica entre ambas variables (X2=35,53, p<0,001) y estimamos un OR de 7,18 (IC: 3,6-14,2) para morir por malaria en niños malnutridos. No se encontraron diferencias significativas en la seroprevalencia de VIH entre los padres de los niños con malaria severa que en la población general.

5.9.14.7 Asociación con factores medioambientales

Muchas enfermedades potencialmente epidémicas, especialmente las vectoriales, tienen relación con las condiciones medioambientales, las cuales condicionan la existencia o niveles de transmisión.

En otras, la relación puede no ser tan clara, pero casi siempre es posible encontrara una asociación con alguna variable medio-ambiental.

Es por ello, en muchos casos puede ser importante registrar las fluctuaciones de las variables medioambientales, al menos lluvias y temperaturas, en los periodos previos (según la lógica de la relación) y durante la epidemia, e intentar buscar correlaciones entre ellas.

Ejemplo: en el caso de la epidemia de Nshamba, se pudieron obtener datos sobre las precipitaciones medias (de registros de 30 años) y las desviaciones de esa media en el año previo a la epidemia y durante la misma. La epidemia parecía relacionarse con un periodo más seco en el año previo, seguido de un periodo de exceso de lluvias 2-3 meses antes del inicio de la epidemia.

5.9.14.8 Asociación con factores de los sistemas de salud

A menudo, las epidemias son en buena medida condicionadas e incluso causadas por cambios en los sistemas de salud.

Es por ello importante comprobar si han habido cambios en la accesibilidad, cobertura o eficacia de los sistemas en las medidas habituales de prevención y de tratamiento de casos.

En otras ocasiones, aunque el funcionamiento de los sistemas de salud sea relativamente estable, cambios en los sistemas de información sanitaria pueden confundir e informar de “falsas epidemias”.

En todos los casos será importante analizar la accesibilidad y cobertura a cada nivel de atención, así como la disponibilidad de recursos humanos y materiales necesarios en relación a las necesidades. Estos datos serán esenciales a la hora de diseñar el plan de emergencia de apoyo a las estructuras locales en el control y asistencia de la epidemia.

5.9.14.8.1 Predicciones de evolución de la epidemia

Cuando nos enfrentamos a una epidemia, una vez que hemos definido su magnitud, distribución y asociaciones, una pregunta clave para definir los planes de emergencia, es ¿cómo va a evolucionar la epidemia?

Realmente, tanto en la predicción de los brotes epidémicos como en la de su evolución, aún no disponemos de herramientas fiables.

La evolución de una epidemia dependerá de nuevo de muchos de los factores enumerados en la distribución geográfica y será además diferente según los ciclos epidemiológicos de cada tipo de infección, la presencia de reservorios, de vectores y la evolución de la inmunidad en la comunidad. 

Ejemplo: en la epidemia de malaria en Nshamba sabíamos que el índice epidémico en marzo de 1.998 era de más de 16 y que, si el ciclo de lluvias se mantenía, se esperaba una transmisión al menos a niveles similares durante al menos tres meses. Es más, si la fluctuación estacional de la malaria se mantenía, la epidemia podía aún triplicarse. Sin embargo, muchos otros factores iban a influenciar su evolución:

· La alta mortalidad en menores de 5 años, en especial en menores de 1 año -los principales reservorios de la enfermedad y también los más susceptibles-, pudo limitar la transmisión por “agotamiento” del reservorio y de los huéspedes susceptibles.

· La intensidad de las lluvias pudo limpiar de poblaciones larvarias el medio al convertir las aguas estancadas en aguas torrenciales.

· El efecto de El Niño viró de forma inesperada a La Niña, y el ciclo de lluvias se invirtió, desapareciendo la estación de lluvias de mayo-agosto, y limitando así la transmisión.

5.9.14.9 Estudio de necesidades

Todo estudio (participativo y sobre un problema prioritario) debe estar ligado a una acción consecuente con los resultados.

En el caso de la epidemia, este vínculo es mucho más obvio e incluso puede ser necesario solapar el estudio y la intervención.

En la planificación de la intervención tendremos en cuenta las necesidades (y predicciones?) objetivadas, así como las necesidades sentidas, los recursos disponibles y los recursos necesarios. En este momento no es tan esencial, aunque conviene seleccionar los medios externos necesarios que suponen tecnología apropiada y  que puedan ser más sostenibles una vez finalizada la intervención con apoyo exterior.

6. Anexos

6.1 Técnicas de laboratorio más habituales

A.Técnicas Parasitologicas:  Técnicas de diagnóstico en que buscamos el parásito para probar su existencia, mediante examen microscopico  o un examen macroscópico.

B. Técnicas Inmunológicas. Técnicas de diagnóstico indirecto basados en presencia de anticuerpos o sustancias emitidas por el antígeno.

      En zonas rurales de paises tropicales no hay mucha posibilidad de usar muchas técnicas inmunológicas.En zonas endémicas de enfermedad del sueño a Trypanosoma gambiense, el CATT ( Card Aggutination Trypanosoma Test ) es practico como test de escrinig. Otras técnicas inmunológicas necesitan de un laboratorio bién equipado.

6.1.1 Recuento leucocitario

	FORMULA  LEUCOCITARIA

	Preparacion de frotis sanguineo:  Con dos portaobjetos limpios realizar el extendido de sangre a partir de una gota de sangre colocada en un extremo del portaobjetos.

Coloración con May-Grünwald- Giemsa.

Establecer un porcentage de 5 tipos de leucocitos encontrados en la sangre.

Material: Caja  de madera con 6 departamentos. En el 1º colocar  100 semillas o piedras pequeñas. En las cinco restantes  anotar : Neutrofilos ,Eosinófilos, Basófilos ,Linfocitos,Monocitos.

En el frotis coloreado a 100x aumentos contar los leucocitos observados diferenciandolos  y colocando   semillas en sus departamentos  respectivos.Al terminar las semillas del primer departamento.,tendremos el porcentaje  leucocitario. 


6.1.2 TECNICAS PARASITOLOGICAS.
6.1.2.1 INVESTIGACION DE PARÁSITOS EN SANGRE.

En sangre podemos encontrar : Plasmodium

                                                  Microfilarias

                                                  Tripanosomas

                                                  Borrelia

Hay diferentes técnicas más o menos relevantes según el parásito buscado.Las más importantes son: Examen directo.Gota gruesa.Frotis sanguineo.Leucoconcentración.

1/ Examen directo : Tomando una pequeña  gota de sangre fresca entre porta y cubre. Con objetivo de 10 x obsevaremos microfilarias. Con objetivo de 40x observaremos borrelias y trypanosomas.

2/ Gota gruesa: Técnica de concentración utilizada para busqueda de : Pasmodiumspp .

Microfilarias.

Tripanosomas spp.

Borrelia.

	TECNICA DE LA GOTA GRUESA:

*Poner una gota de sangre en el centro de una lámina limpia

*Con el angulo de otra lámina ,girar bastante rápido en la  gota durante 1minuto extendiendo con objeto de desfibrinar la sangre.

*Secar la preparación protegida de las moscas. No poner  al sol directo.

TINCION : 

· Colorear com Giemsa al 3% con agua destilada .( ph 7.2) Durante 45min. A 1 hora.

· Enjuagar cuidadosamente en un  vaso de agua

· Secar la preparación

.

.


3/Frotis Sanguineo: Utilizado para identifición de especies de plasmodium

TINCION DE FROTIS SANGUINEO:

Una vez realizado el frotis secar la preparación protegida de moscas.

· fijar la preparción con Metanol durante 3 minutos.

· Colorear con Giemsa al 10% con agua destilada (ph7.2) Durante 30 a  45 minutos.

· Enjuagar  con agua  .

· Secar la preparación.  

TECNICA DE GOTA GRUESA /FROTIS . 

.En un extremo del porta realizar la gota gruesa. En el otro extremo realizar el extendido de sangre.

TINCION:

                *Secar bien la preparación protegida .

                *Sumergir el extremo de la gota gruesa en un recipiente con agua para          

                   deshemoglobinizar. Durante 1 minuto.

                *Secar bien  la preparación.

                *Fijar la preparación con metanol 3 minutos.

                *Colorear toda la preparación con Giemsa al 10% con agua destilada(ph7.2)

                *Lavar y secar la preparación.

DIAGNOSTICO DEL PLASMODIUM

Tecnicas de diagnostico parasitológico:

GOTA GRUESA:(G.G.) Técnica  muy practica en zona tropical .Es necesaria una buena formación del microscopista , por la dificultad en la observación. La Utilizaremos para identificar la presencia del plasmodio.Es una técnica de concentración muy rentable.(30 veces más que el frotis sanguineo)

La observación se realiza  con el objetivo de 100X  durante 10 Minutos ( 200 Campos)

Cuantificación de la Parasitemia:     1 a 10 parásitos/100 campos   +

                                                      11 a 100 parásitos/100 campos ++

                                                         1 a 10  parásitos/1 campo +++

                                                        más 10 parásitos/1 campo ++++

En gota gruesa podemos calcular la parasitema  nº de plasmodios / milimetro cúbico.Calculando el número de plasmosdios encontrados contando 100 Leucocitos.

FROTIS SANGUINEO: Buena técnica para identificar la especie de Plasmodio. Podemos observar bien la morfologia . La densidád parasitaria es mucho menor.

Para el diagostico de paludismo es conveniente combinar las dos técnicas G.G.&Frotis.

 CARACTERISTICAS A TENER EN CUENTA PARA IDENTIFICAR LA ESPECIE DE PLASMODIO EN EL FROTIS SANGUINEO:

· Tamaño del hematie parasitado

· Granulación del citoplasma del hematie parasitado.

· Numero de Plasmodios por hematie.

· Puntos de Cromatina del Trofozoito.

· Forma de trofozoitos jovenes y maduros.

· Formas intermedias o esquizontes

· Forma del gametocito.

CUADRO PARA LA IDENTIFICACIÓN DE LAS ESPECIES DEL PLASMODIO 

	
	Plasmodium falciparum
	Plasmodium vivax
	Plasmodium malarie
	Plasmodium ovale

	Tamaño del hematie parasitado
	Normal
	Aumentado
	Normal
	Aumentado.tendencia oval y desflecado

	Granulación del citoplasma del hematie parasitado
	No                      presencia manchas de Maurer a veces
	Granulaciones azuladas de Schuffner
	No
	Granulaciones azuladas de Schuffner

	Nºde plasmodios por hematie parasitado
	1-2-3-4
	1-(2 raro)
	1
	1



	Puntos de cromatina del trofozoito
	1-2
	1-(2 raro)
	1
	1

	Forma  trofozoitos jóvenes
	Anillo delgado y pequeño
	Anillos pequeños y grandes. Deformes
	Anillos pequeños y grandes.Gruesos
	Anillos pequeños y grandes.Deformes.

	Forma trofozoitos maduros
	No frecuente en sangre

periferica.compacto
	Anillo grande irregular
	Anillo compacto redondo. Forma banda.
	Anillo grande redondo compacto

	Esquizontes
	Raro en sangre periférica
	12 a 18 merozoitos
	8 a 10 merozoitos
	6 a12 merozoitos

	Forma gametocitos
	falciforme
	Redondeado
	Redondeado
	Redondeado


6.1.2.1.1 TÉCNICAS PARA INVESTIGAR MICROFILARIAS SANGUINEAS

* Examen directo : En una pequeña gota de sangre con anticuagulante, entre porta y cubre , podemos  observar con el objetivo de 10x, la presencia de microfilarias en movimiento, en caso de importantes parasitaciones.

*Gota gruesa: Las microfilarias son teñidas con giemsa y podemos encontrarlas con el objetivo de 10X. No es una técnica muy rentable salvo en casos de grandes parasitaciones.La coloración con giemsa no  permite ver con claridad la vaina de las microfilarias sobre todo loa loa, pero a falta de otra coloración más especifica(hematoxilina) puede darnos resultado.

TECNICAS DE CONCENTRACION PARA MICROFILARIAS

*Métodos para la búsqueda de microfilarias sanguineas en casos que son poco numerosas.:

*Tener en cuenta la periodicidad de las microfilarias en sangre.

	                               BUFFY COAT


*Buena técnica para la búsqueda de microfilarias en sangre .

Hacemos simplemente un microhematocrito normal. Los parásitos serán situados justo debajo de los glóbulos blancos 

Fijaremos el capilar en un porta con un “celo”y observaremos las microfilarias en el objetivo de 10X en la zona indicada ( buffy coat).

Con extrema precaución podriamos cortar el capilar en la zona del buffy coat  observar y colorear la primera gota.( como hay riesgo de cortarse esta ultima parte  no es conveniente si el técnico no es  muy cuidadoso.)

	LEUCOCONCENTRACION CON SAPONINA


*Colocar 3 ml. de sangre con anticuagulante edta en tubo para centrífuga

*Añadir 6 ml de suero fisiologico y unas gotas de SAPONINA al 2%,mezclar bien con el tubo tapado  hasta ver la sangre hemolizada.

*Centrifugar a 1500 r.p.m. durante 10 minutos.

*Eliminar el sobrenadante con precaución.

*Observar el sedimento con el objetivo de 10X, con rapidez para observar las microfilarias en  movimiento. Podremos utilizar la preparación para colorear y  poder identificarlas por la morfologia interna

	                           METODO DE KNOTT


Buena alternativa como metodo de concentración para búsqueda de microfilarias en caso de no disponer SAPONINA.

*Mismo proceso que la leucoconcentración con Saponina , siendo sustituida por formol al 2%.

 Tiene una mayor dificultat por encontrar las  microfilarias muertas y en forma de palillos que puede complicar su localización.

	             TINCIÓN DE MICROFILARIAS CON HEMATOXILINA

1. En un porta ,colocar la muestra a teñir: sedimento de

Leucoconcentración,gota gruesa..

2. Secar protegiendo de moscas.

3. Deshemoglobinizar la preparación colocando la preparación

en un vaso con agua durante 1 minuto

4. Secar a temperatura ambiente.

5. Fijar con metanol  3 minutos

6. Decantar

7. Colorear con Hematoxilina de Mayer 10 minutos calentando el colorante suavemente

8. Enjuagar la preparación en un recipiente con agua alcalinizada(bicarbonato)unos segundos

9. Enguagar con agua y secar..

   


6.1.2.2 DIAGNOSTICO DE ONCOCERCA VOLVULUS.  SKIN SNIP   (BIOPSIA DE PIEL)

· En caso de presencia de oncocercomas, es conveniente realizar la biopsia próxima al oncocercoma.,salvo que su localización esté contraindicado.

· Conviene realizar dos tomas de piel en zonas de prominencias óseas: cresta ilíaca,zona escapular.

                  TECNICA:

· Desinfectar la piel

· Con el bisel de una aguja levantar la piel y cortar un trozo delgado de dermis con un bisturí.( es conveniente que no sangre para no confundirnos con microfilarias sanguineas)

· Colocar el trozo  entre porta y cubre  nadando con suero fisiológico.

· Observaremos las microfilarias  desprenderse de la biopsia a10X

· Podemos realizar coloración con hematoxilina.

                    *Para casos de escrinig de oncocercosis podemos  colocar los trozos

                    de piel en tubos de centrifuga con suero fisiológico.En 1 hora o más

                    podremos retirar los trozos  de piel y observar los sedimentos después de   

                    centrifugarlos, de forma directa o coloreandolos.con hematoxilina, giemsa
INVESTIGACION DE PARASITOS EN HECES

El buen resultado del examen parasitológico en heces dependerá de :

· El empleo de técnicas adecuadas:  En el caso de Enterobius vermicularis y Tenia spp es muy raro encontrar los huevos en los exámenes de las heces.La técnica de elección  en este caso es la CINTA DE GRAHAM

· Correcto el  transporte: No recoger la muestra con material absorbente.(Papel, caja de fosforos).A falta de un recipiente de plástico se pueden usar hojas de planta.

· La rapidez en el procesamiento y observación de la muestra, sobre  todo en muestras diarreicas.

· La observación debe de ser sistemática.

· La toma de muestra para procesarla debe ser correcta: En caso de esquistosomiasis los huevos solo los encontraremmos en la periferia del bolo fecal.                                                                        En  muestras diarreicas tomamos la muestra   en zonas con moco. 

· La experiencia del observador. En los examenes fecales se encuentran gran cantidad de artefactos que pueden crear confusión para emitir el diagnóstico.

Con el examen de heces es posible encontrar los parásitos que pasan en un momento determinado por el intestino.

*ESTUDIO MACROSCOPICO:

        Es útil de entrada examinar la muestra de manera macroscópica para detectar presencia de sangre,moco, aspecto de las heces,y  la presencia de gusanos adultos: 

                         - Enterobius vermicularis

                         -Ascaris lumbricoides

                          -Proglótides ( anillos)de tenia

.

*ESTUDIO MICROSCOPICO:   

*EXAMEN DIRECTO 

*TECNICAS DE CONCENTRACION

6.1.2.2.1 EXAMEN DIRECTO

    *HECES LIQUIDAS O DIARREICAS
Poner una gota de heces entre porta y cubre, y observar con el objetivo de 40X. Podemos observar: Formas móviles : Trofozoitos de Amebas Giardias ,Balantidium, y presencia de sangre y pus.

Es conveniente rechazar la muestra que lleve mas de ½ hora recogida y que esté guardada en nevera..

Podemos fijar  la muestra diarreica recien emitida , si disponemos de solución de MIF., para su posterior observación El MIF nos conservará en buen estado las formas vegetativas.

*HECES NORMALES
      Mezclar un poquito de heces en  una gota de suero fisiológico sobre un porta, hasta conseguir una suspensión lo más homogénea posible.

    1º  Observaremos con el objetivo de 10X entre porta y cubre:

                       Huevos de Helmintos

                       Larvas de Helmintos.

   Es necesario observar toda la preparación de forma sistemática.

   2º   Observaremos con el objetivo de 40X  con una gota de LUGOL:

                       Quistes de Amebas

                       Quistes de Giardias

                       Quistes de Balantidium

                        Levaduras

                        Isospora

6.1.2.2.2 TECNICAS DE CONCENTRACION

Se aplicarán cuando el número de parásitos es limitado  y  queremos tener un mayor rendimiento, en los exámenes en directo  negativos.

	          TECNICA MODIFICADA DE RITCHIE ( DE FORMOL ETER)

Idónea para investigación de huevos y larvas de helmintos,y quistes de protozoos

	*Diluir una muestra de 1 cm de diámetro en un mortero  con 10 ml de     Formol al 10% hasta obtener una muestra homogénea.

*Verter el contenido del mortero  en un tubo de centrífuga con la ayuda de un embudo En el embudo tendrá una gasa para filtrar el contenido.

*Añadir 2 ml de éter . Tapar y agitar con fuerza durante 1 minuto

*Destapar con cuidado y centrifugar a 1500 r.p.m.  3 minutos.

*Decantar el sobrenadante y limpiar las paredes del tubo con una gasa.

El sedimento resultante lo diluimos con unas gotas de suero  y lo examinaremos   dándole el mismo tratamiento para la observación del examen directo 


	                          METODO DE WILLIS ( DE FLOTACION)

No es adecuada para estudios de Tremátodos 

	*Colocar una muestra de heces de 1 cm de diámetro en un recipiente de cristal de boca estrecha. ( es óptimo reciclar los envases de “Peni Proca” para este cometido)

*Añadir una  solución  saturada de SAL ( cloruro sódico).Con la ayuda de un palillo (depresor) diluir la muestra

*Llenar el envase con la solución hasta completar, y colocar un Porta sobre el recipiente de tal forma que el líquido entre en contacto con el porta , evitando que se formen burbujas de aire.Dejar 20 minutos.

*Retirar el porta y observar entre porta y cubre. 

 


6.1.2.2.2.1 Técnica de Kato

	TECNICA DE KATO- KATZ 

Técnica  idónea para  recuento de helmintos .

	Material

*Trozos de papel de celofana de 2X4cm que se introducen en un recipiente   con  solución de Kato un mínimo de 24 horas.

*Solución de Kato: 100 ml de glicerina

                                100 ml de agua destilada.

                                    1 ml de Verde de malaquita al 3%

*Placas de plástico para recoger una muestra estándar .( para casos de 

  estudios de recuento parasitarios) 

Técnica: 

*Colocar la muestra sobre el porta.

*Colocar el papel celofán impregnado de la solución por encima de la muestra. Ir apretando con suavidad expulsando las burbujas de aire.

*Observar en el objetivo de 10X ,pasados de 20 a 30 minutos.




6.2 Medicamentos esenciales

La Organización Mundial de la Salud define medicamentos esenciales como aquellos que se consideran más importantes por ser indispensables para atender las necesidades de la población; deben estar disponibles para toda la población, en todo momento y en las dosis adecuadas (1975). Con anterioridad algunos países como Noruega, Sri Lanka o Cuba habían introducido ya en sus políticas farmacéuticas listas reducidas de medicamentos identificados como básicos y que debían ser accesibles para toda la población. La OMS editó en 1976 su primera lista modelo de medicamentos esenciales, en la que se incluían 224 productos, entre fármacos y vacunas. Dos años más tarde, en la conferencia de Alma Ata, la OMS recogió el concepto de medicamentos esenciales como una de sus estrategias para promover un mejor acceso a los servicios de salud.

El interés en una política farmacéutica apoyada en la identificación de una lista reducida de medicamentos esenciales surge como respuesta al deficiente acceso a los medicamentos en muchos lugares del planeta. Hoy en día se considera que tan solo un tercio de la población mundial tiene acceso regular a medicamentos esenciales, y que son los países de renta baja o media los que sufren con mayor crudeza de una disponibilidad de fármacos insuficiente. A grandes rasgos, esta situación se alimenta de la confluencia de varios factores:

· Políticas farmacéuticas ineficaces. El Banco Mundial, en una evaluación de las pérdidas económicas que ocurren en cada una de las etapas del ciclo del medicamento en países africanos, estimó que de cada 100 dólares invertidos en medicamentos sólo 12 alcanzan el final de la cadena y son consumidos de manera adecuada por el paciente. Las pérdidas se van sumando en cada uno de los pasos intermedios entre la selección de fármacos a nivel nacional y su consumo: compra, distribución, almacenamiento y uso tanto por parte de proveedores de servicios como de consumidores. Estas cifras revelan la falta de efectividad del ciclo en términos económicos, sin entrar a valorar el coste en salud que supone un acceso deficiente a los medicamentos, su uso incorrecto o la circulación de medicamentos de baja calidad.

· Mercado farmacéutico global caracterizado por un escaso desarrollo de nuevos medicamentos que supongan grandes innovaciones terapéuticas y de productos indicados para el tratamiento de enfermedades propias de países tropicales. Por el contrario, predomina el desarrollo de duplicaciones y de productos destinados a mejorar la calidad de vida (ej. fármacos destinados a mejorar la potencia sexual) .

· Desarrollo de una legislación internacional acerca de los derechos sobre la propiedad intelectual que favorece el que la producción y comercialización de nuevos productos esté en manos de la industria propietaria de la patente de forma exclusiva y global durante un período largo de tiempo (20 años), sin establecer ningún control sobre el precio al que ésta pone el medicamento en el mercado .

Para hacer frente a esta situación de acceso deficiente, el manejo de una lista reducida de medicamentos identificados como esenciales introduce una serie de ventajas. En líneas generales se pueden sintetizar de la siguiente manera:

· Simplifica el proceso de adquisición, al reducirse el número de medicamentos diferentes que se seleccionan y comprarse éstos en mayor cantidad.

· Simplifica asimismo el almacenamiento, gestión de stock y, por tanto, la previsión de necesidades.

· Favorece la compra a gran escala sujeta a concurso, lo que permite reducir considerablemente los precios.

· Mejora la posibilidad de establecer estándares de calidad y protocolos de control de calidad.

· Permite la elaboración de formularios de tratamiento y guías de prescripción sobre estos productos, con lo que se puede mejorar el uso de los medicamentos por parte de la persona que prescribe el medicamento y de quien lo dispensa.

· Permite, en definitiva, racionalizar la gestión del medicamento, reforzando las posibilidades de controlar cada una de las fases y mejorando así la disponibilidad final de medicamentos de calidad para la población.

La OMS actualiza cada dos años su lista modelo, revisando no sólo los principios activos que deben incluirse, sino también su dosificación, forma farmacéutica y, en algunos casos, indicación. La última revisión se realizó en diciembre de 1999 e incluye más de 300 fármacos . Para evaluar la pertinencia de añadir o eliminar un fármaco de la lista se analiza fundamentalmente la ventaja terapéutica que supone su administración respecto a otros productos similares (efecto terapéutico respecto a efectos secundarios), valorándola en relación a su precio. La idea subyacente es que cada fármaco de la lista debe producir el máximo beneficio neto al mínimo precio. Así, se favorece la inclusión de medicamentos genéricos, de precio generalmente más bajo que sus equivalentes de marca. Algunos medicamentos aún bajo patente se incluyen en la lista modelo si se considera que su administración es indispensable en la profilaxis o tratamiento de alguna patología productora de una elevada carga de mortalidad o morbilidad. Así, en la última lista modelo de la OMS se introdujo el fluconazol en sustitución del ketoconazol por su indicación en la profilaxis secundaria y tratamiento de meningitis criptocócica en pacientes VIH-positivos. En ocasiones se incluyen medicamentos de marca restringiendo su empleo a alguna indicación determinada. Tal es el caso del AZT y de la nevirapina, que se incluyen en la decimoprimera lista modelo sólo para su empleo en prevención de transmisión materno infantil de VIH. Algunos fármacos incluidos en la lista van precedidos por el símbolo ( indicando que se incluyen en la lista como ejemplo de grupo terapéutico, pero que pueden ser sustituidos por otro fármaco de su grupo.

La lista modelo de la OMS sirve de referencia a las administraciones sanitarias de cada país para elaborar su lista propia en función de su patrón epidemiológico y de los fármacos de elección en cada lugar. En la actualidad, unos 180 países cuentan ya con políticas farmacéuticas que introducen listas propias de medicamentos esenciales . En ediciones anteriores, la lista modelo de la OMS agrupaba los medicamentos esenciales por niveles de atención, definiendo aquellos que se consideraban básicos en centros de asistencia primaria, secundaria y terciara. En la actualidad esta agrupación se hace a nivel nacional, y es cada administración la que define los medicamentos que deben estar disponibles en cada nivel asistencial.

En la planificación y desarrollo de un trabajo en cooperación internacional, cuando se participe en un proyecto sanitario que implique manejo de medicamentos, es importante informarse de si el país en el que se interviene cuenta con una lista propia de medicamentos esenciales y, si existe lista, averiguar si está actualizada. Esta información se obtiene consultando a las autoridades sanitarias locales. Generalmente, los países que han implementado políticas de medicamentos esenciales cuentan con un departamento o sección destinada a su gestión y seguimiento. Asimismo, conviene averiguar si junto con la lista, se han desarrollado protocolos de tratamiento locales o guías terapéuticas. Este tipo de guías en ocasiones se desarrollan por niveles de atención, como es el caso de las guías editadas por el Programa de Medicamentos Esenciales de Sudáfrica. De esta manera de pueden sintonizar los protocolos de tratamiento con las recomendaciones nacionales, e informar a las autoridades sobre la pertinencia de introducir alguna modificación en los mismos.

Para el suministro de medicamentos, si el proyecto en el que se trabaja contempla la compra de medicamentos, se debe indagar la existencia de fuentes de suministro locales, así como listas de precios de referencia. La agencia Management Sciences for Health edita anualmente una guía de precios de referencia de medicamentos esenciales incluyendo los precios de distintos proveedores que envasan y etiquetan los fármacos especialmente para su empleo en actividades de cooperación internacional.

¿Cómo obtener información actualizada sobre medicamentos esenciales?

Existen varias fuentes de información muy interesantes para aquel que quiera ponerse al día sobre temas relacionados con medicamentos esenciales. A continuación se detallan algunas referencias clave en el campo de los medicamentos esenciales. Se han seleccionado teniendo en cuenta su accesibilidad desde cualquier lugar en el que podáis estar trabajando en proyectos de cooperación, de manera que puedan ser consultadas por internet.  No pretende ser una revisión exhaustiva de fuentes de información en este campo, pero sí os puede servir para iniciar una búsqueda.

La página web del programa de medicamentos esenciales de la OMS (Essential Drugs and Other Medicines Program - http://www.who.int/medicines) es de consulta casi obligada, a través del que se pueden consultar listas de publicaciones y acceder a documentos técnicos y de divulgación interesantes.
La ONG Médicos sin Fronteras promueve actualmente una campaña de denuncia y búsqueda de soluciones a la situación de inequidad global en el acceso a medicamentos esenciales. Su página web es http://www.accessmed.msf.org. La organización Health Action International (Acción Internacional por la Salud) también es activa en este campo y tiene algunas publicaciones sobre el tema (http://www.hai.org).

Act-up es una organización norteamericana activa en el campo del VIH/SIDA, que promueve acciones en favor de un mejor acceso a fármacos anti-retrovirales (http ://www.act-up.org). 

La consultora americana Management Science for Health (http ://www.msh.org) tiene múltiples publicaciones en el campo de uso de medicamentos. La más conocida es el libro Gestión del Ciclo del Medicamento (título original: Managing Drug Supply, 1999, 2ª ed) en el que se desarrollan en profundidad cada una de las fases del ciclo del medicamento desde la perspectiva de los países de escasos recursos. MSH promueve también una red denominada INRUD (International Network for Rational Use of Drugs) en la que se abordan principalmente aspectos relacionados con el uso de los medicamentos, tanto por la persona que prescribe, como la que dispensa y por el consumidor. Esta red edita un boletín bianual que se puede encontrar en la página http://www.msh.org/inrud.

A través de la red se puede acceder a un foro de discusión sobre medicamentos esenciales, en el que se discuten aspectos diversos, tanto clínicos y farmacológicos, como políticos y legales. Su nombre es E-drug. Para suscribirse hay que enviar un mensaje a la siguiente dirección 
 HIPERVÍNCULO mailto:majordomo@healthnet.org 

majordomo@healthnet.org
, escribiendo como único texto "subscribe e-drug".

7.  Guía de Lenguas en la práctica médica

	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	EN EL HOSPITAL

1. - Entrada

2. - Recepción de consultas externas
3. - Sala de exploración

4. - Laboratorio

5. - Farmacia

6. - Departamento de radiología
7. - Maternidad

8. - Nido

9. - Sala de hombres

10. - Sala de mujeres

11. - Pediatría

12. - Sala de tuberculosis

13. - Sala de curas

14. - Quirófano

15. - Sala de esterilización

16. - Administración

17. - Letrinas

18. - Cocina

19. - Lavandería

20. - Velatorios

21. - Sala del generador

22. - Escuela de Enfermería

23. - Consulta prenatal

24. - Ambulancia


	AT THE HOSPITAL
1. - Entrance

2. Outpatients Reception

3. - Examination Office

4. - Laboratory

5. - Pharmacy

6. Radiology Department

7. - Maternity

8. - Nursery

9. - Male wards

10. - Female wards
 
11. - Children wards

12. - Tuberculosis wards

13. - Dressing Room


14. - Theatre

15. - Sterilisation Room

16. Administration Office

17. - Latrines

18. - Kitchen

19. - Laundry

20. - Morgue

21. - Generator

22. - Nursing School

23. - Antenatal Clinic

24. - Ambulance

	A L´HÔPITAL
1. - Entrée

2. - Réception de la consultation

3. - Salle d´exploration

4. - Laboratoire 

5. - Pharmacie
6. - Service de radiologie

7. - Maternité

8. - Crèche

9. - Salle d`hommes

10. - Salle de femmes

11. - Pédiatrie

12. - Salle de tuberculose

13. - Salle de pansement

14. - Bloc opératoire  

15. - Salle de stérilisation

16. - Bureau d´administration

17. - Latrines

18. - Cuisine

19. - Lingerie

20. - Morgue

21. - Generateur

22. - École d´infirmières

23. - Consultation prenatal

24. - Ambulance
	NO HOSPITAL

1. - Entrada

2. - Recepçâo de consultas externas

3. - Sala de exploraçâo

4. - Laboratorio

5. - Farmacia

6. - Departamento de radiologia

7. - Maternidade

8. - Ninho

9. - Sala de homens

10. - Sala de mulheres

11. - Pediatria

12. - Sala de tuberculosis

13. - Sala de tratamentos

14. - Quirófano

15. - Sala de esterilizaçâo

16. - Administraçâo

17. - Letrinas

18. - Cozinha

19. - Lavandaria

20. - Morgue

21. - Sala do gerador

22. - Escola de enfermaria

23. - Consulta prenatal

24. - Ambulância
	ESIBEDHLELANI
1. - Umyango

2. - Indhluyo kwelapela zigulani

3. - Indhlu yokuhlolela 

4. - Indhlu yokuhlola igazi

5. - Indhlu yemithi

6. - Indhlu yemfanikiso

7. - Indhlu yabafazi bazitweleyo

8. - Indhlu yabantwana ancane

9. - Indhlu yezigulani zamadoda

10. - Indhlu yezigulani zabafazi

11. - Indhlu yabantwana abagulayo

12. - Indhlu yabanti abakwehlelayo

13. - Indhlu yokubandisha

14. - Indhlu yokuopereta abantu

15. –Indhlu yokugezisa amayekiseni

16. - Indhlu yokubala zesibedhlela

17. - Isambuzi

18. - Indhlu yokupekhela

19. - Indhlu yokwatsha

20. - Indhlu yabantu abafileyo

21. - Umtshina oyenza kukhanye

22. - Isikolozabonesi

23. - Indhlu yabomama labantwana

24. - Imoto yezigulani

	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -

21. -

22. -

23. -

24. -
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4. -
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6. -

7. -
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9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -

21. -

22. -

23. -

24. -


Ilustración 1: Términos del hospital en diferentes lenguas

	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	EN LA CONSULTA

1. - Oftalmoscopio/Otoscopio

2. - Martillo de reflejos

3. - Linterna

4. - Libros

5. - Historia del paciente

6. - Medicamentos

7. - Bolígrafo

8. - Médico

9. - Venda

10. - Depresor lingual

11. - Guantes

12. - Estetoscopio fetal

13. - Espéculo

14. - Mesa exploración ginecológica

15. - Lámpara

16. - Lavabo

17. - Toalla

18. - Ecógrafo

19. - Cortina

20. - Esfigmomanómetro

21. - Silla

22. - Mesa

23. - Paciente

24. - Familiar

25. - Enfermera

26. - Camilla


	AT THE CONSULTATION ROOM

1. - Ophtalmoscope/Otoscope
2. - Reflex hammer
3. - Torch


4. - Books


5. - Patient card
6. - Medicines
7. - Pen


8. - Doctor
9. - Bandage
10. - Tongue depressor

11. - Gloves
12. - Fetoscope

13. - Speculum
14. - Lithotomy table

15. - Lamp
16. - Water basin
17. - Towel
18. - Ultrasound
19. - Curtai
20. - Sphygmomanometer
21. - Chair


22. - Table
23. - Patient
24. - Relative
25. - Nurse

26. - Stretcher


	EN  CONSULTATION
1. - Ophtalmoscope/Otoscope
2. - Marteau de réflex

3. - Lampe de poche

4. - Livres

5. - Dossier du malade

6. - Médicaments

7. - Stylo

8. - Médecin

9. - Bande

10. - Bâton pour la langue

11. - Gants

12. - Stéthoscope foetal

13. - Spéculum

14. - Table pour la explorátion gynécologique

15. - Lampe

16. - Lavabo

17. - Serviette

18. - Ecograph

19. - Rideau

20. - Sphygmomanométre

21. - Chaise

22. - Table

23. - Malade

24. - Parenté

25. - Infirmière

26. - Brancard


	NA CONSULTA

1. - Oftalmoloscopio/Ototoscopio

2. - Martelo de reflexo

3. - Lanterna

4. - Livros

5. - Historia clinica

6. - Medicamentos

7. - Caneta

8. - Médico

9. - Venda

10. - Palito para olhar a garganta

11. - Luvas

12. - Estetoscopio fetal

13. - Bico de pato

14. - Mesa de exploraçao ginecológica

15. - Lâmpada

16. - Lavatorio

17. - Toalha

18. - Ecógrafo

19. - Cortina

20. - Esfigmomanómetro

21. - Cadeira

22. - Mesa

23. - Paciente

24. - Familia

25. - Enfermeira

26. - Maca
	INDHLU YOKUHLOLELA

1. - Into yokuhlolisa ilihlo/indhlebe

2. - Induku yokuhlola amadolo

3. - Into yokukhanyisa

4. - Ugwalo

5. - Inwedi yezigulani

6. - Imithi

7. - Usiba

8. - Udokothela/Umelaphi

9. - Ilembo yokuvala izilonda

10. - Into yokusonduza ulimi

11. - Isigqoko zesandhla

12. - Into yokulalela umntwana esiswini
13. - Into yokuhlolisa abafazi

14. - Itafula yokuhlolisa abafazi

15. - Into yokukanyisa

16. - Indawo yokugeza izandhla

17. - Ilembo lokuwomisa izandhla

18. - Into yokuhlola pakathi mzimba

19. - Ilembo yokuvala imibheda

20. - Into yokuhlola ukulunga kwegazi

21. - Isihlalo

22. - Itafula

23. - Isigulani

24. - Isihlobo sesigulani

25. - Unesi/Mongikazi

26. - Umbeda okutwalisa isigulani
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Ilustración 2  Términos de la consulta en diferentes lenguas:

	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	EL LABORATORIO
1. - Algodón

2. - Jeringas y agujas

3. - Compresor

4. - Técnico que realiza la extracción

5. - Paciente

6. - Centrifugadora de hematocrito

7. - Mechero de alcohol

8. - Grifos

9. - Pila

10. - Preparación

11. - Probetas

12. - Pipetas

13. - Tinciones

14. - Microscopio

15. - Cámara Neubauer de

 recuento de células sanguíneas

16. - Cuaderno

17. - Libro de consulta

18. - Lámina

19. - Técnico de laboratorio

20. - Auxiliar de laboratorio

21. - Ventanas

22. - Centrifugadora manual

23. - Muestras de sangre

24. - Basura


	THE LABORATORY
1. - Cotton

2. - Syringes and needle

3. - Torniquette

4. - Phlebotomist

5. - Patient

6. - Hematocrit centrifuge

7. - Flame/Flusk

8. - Taps

9. - Water basin

10. - Stained slides

11. - Probetes
12. - Pipettes

13. - Stains

14. - Microscope

15. - Neubauer chamber

16. - Notebook

17. - Textbook

18. - Poster

19. - Lab technician

20. - Lab assistant

21. - Windows
22. - Hand centrifuge

23. - Blood samples


24. - Waste disposal


	LE LABORATOIRE
1. - Coton

2. - Seringes et aiguilles

3. - Tourniquet

4. - Technicien qui fait l´extraction

5. - Malade

6. - Centrifugeuse de haematocrite

7. - Brûleur d´alcool

8. - Robinets

9. - Evier

10. - Tintions

11. - Éprouvette

12. - Pipettes

13. - Colorants

14. - Microscope

15. - Chambre de Neubauer

16. - Cahier de notes

17. - Livre de texte

18. - Affiche

19. - Technicien de laboratoire

20. - Assistant de laboratoire

21. - Fenêtre

22. - Centrifugeuse manuelle

23. - Échantillon sanguin

24. - Poubelle
	O LABORATORIO
1. - Algodâo

2. - Seringas e agulhas

3. - Borracha de compressao

4. - Auxiliar de enfermagem (de extraçao de sangue)

5. - Paciente

6. - Centrífuga hematocrito

7. - Bico de bunssen

8. - Torneiras

9. - Pia

10. - Preparaçao

11. - Proveta

12. - Pipetas

13. - Tinturas

14. - Microscopio

15. - Camara de Neubauer

16. - Caderno

17. - Livro de consultas

18. - Poster

19. - Técnico de laboratorio

20. - Auxiliar de laboratorio

21. - Janelas

22. - Centrifugadora manual

23. - Mostras de sangue

24. - Lixo


	INDHLU YOKUHLOLA IGAZI
1. -Utshinda

2. -Into yokuhlabisa imithi/Iyekiseni

3. -Into yokubopha

4. -Umuntu othatha igazi

5. -Isigulani

6. -Into yokuhlola igazi

7. -Ilangabi

8. -Impompi yamanzi

9. -Indawo yokugeza izandhla

10. -Izinto ezifwakwa igazi ukuthi  lihlolwe

11. -Imbiza yokugcina igazi

12. -Izinto yokudonza amanzi

13. -Umuthi okanyiesayo igazi

14. -Into yokuhlola amagcikwane

15. -Into yokuhlolisa igazi

16. -Ugwalo yokubhala

17. -Ugwalo

18. -Umfanekiso

19. -Umunto ohlola igazi

20. - Umuntu umncedisi

21. -Amafastela

22. -Into yokulungisa igazi

23. -Igazi

24. -Endawo yokugcina ngegeza
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Ilustración 3: Términos del laboratorio en diferentes lenguas

	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	LA PLANTA
1. - Camas

2. - Colchones

3. - Sábanas

4. - Mesilla

5. - Carro

6. - Lámpara

7. - Control de enfermería

8. - Cortinas

9. - Goteo

10. - Pie de suero

11. - Almohada

12. - Mantas

13. - Oxígeno

14. - Camilla de transporte

15. - Medicamentos

16. - Inyectables

17. - Vendajes

18. - Guantes

19. - Delantal

20. - Mosquito

21. - Ventilador

22. - Escoba

23. - Hoja de evolución

24. - Termómetro

25. - Bolsa de diurésis

26. - Cuña

27. - Vaso

28. - Comida

29. - Transfusión de sangre

30. - Médico


	THE WARD

1. - Beds


2. - Matrass

3. - Bedclothes

4. - Bedside table

5. - Trolley

6. - Lamp


7. - Nurses' control


8. - Curtains 

9. - Drip

10. - Dripstand

11. - Pillow

12. - Blankets

13. - Oxygen

14. - Cot

15. - Medicines

16. - Injections

17. - Dressings

18. - Gloves

19. - Apron

20. – Mosquito

21. – Fan

22. – Broom

23. - Patient record

24. – Thermometer

25. - Urine bag

27. Urine/Faeces chamberGlass

28.  Food


29. -Blood transfusion

30. Doctor
	L´ÉTAGE
1. - Lits

2. - Matelas

3. - Draps

4. - Table de nuit

5. - Chariot

6. - Lampe

7. - Bureau d´infirmiéres

8. - Rideaux

9. - Perfusion

10. - Pied pour la  perfusion

11. - Oreiller

12. - Couvertures

13. - Oxygène

14. - Brancard

15. - Médicaments

16. - Medication  parenteral

17. - Bandages

18. - Gants

19. - Tablier

20. - Moustique

21. - Ventilateur

22. - Balai

23. - Feuille d´évolution  du malade

24. - Thermomètre

25. - Poche d´urines

26. - Urinal

27. - Verre

28. - Nourriture / repas

29. - Transfusion sanguine

30. - Médecin
	A  SALA
1. - Camas

2. - Colchôes

3. - Lençôes

4. - Mesinha

5. - Carro

6. - Lâmpada

7. - Control de enfermaria

8. - Cortinas

9. - Gotejamento

10. - Pé de soro

11. - Almofada

12. - Mantas

13. - Oxigenio

14. - Maca

15. - Medicamentos

16. - Injectavel

17. - Ligaduras

18. - Luvas

19. - Avental

20. - Mosquito

21. - Ventoinha

22. - Escova

23. - Folha de evoluçâo

24. - Termómetro

25. - Bolsa de diureses

26. - Cunha/Empenho

27. - Vaso/Copo

28. - Comida

29. - Transfusâo de sangue

30. - Médico
	INDHLU YEZIGULANI
1. -Imibheda yezigulani

2. -Imatras

3. -Izigqogo zembeda

4. -Itafula encame

5. -Itafula ehambayo

6. -Into yokukanyisa

7. -Indawo yabonesi

8. -Ilembo yokuvala isigulani embedheni

9. -Imbohlela enika amanzi egazini

10. -Into ebamba embohlela

11. -Imiqamelo

12. -Ingubo

13. -Umoya yokupefumulisa

14. -Umbedha womtwana oncane

15. -Imithi

16. -Into yokuhlabisa imithi

17. -Ilembo yokuvala izilonda

18. -Izigqoko zesandhla

19. -Ilembo yokuvikela ukuncola

20. -Iminyane

21. -Into yokuletha umoya oqandayo

22. -Ontanyelo

23. -Ugualo lwesigulani

24. -Into yokubona umzimba utshisanjani

25. -Izinto yokugcina umthambiso

26. -Into yokucamela/yokufaka inga pandhle

27. -Inkomitsho

28. -Ukudhla

29. -Ukunikwa igazi

30. -Umelaphi/Udokothela
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Ilustración 4: Términos de las salas de pacientes, en diferentes lenguas

	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	EL QUIRÓFANO
1. - Mesa de operaciones

2. - Lámpara

3. - Aparato de anestesia

4. - Tubos endotraqueales

5. - Laringoscopio

6. - Goteo

7. - Transfusión de sangre

8. - Inyección

9. - Aspirador

10. - Lavabo

11. - Bata de quirófano

12. - Guantes

13. - Mascarilla

14. - Mesa para instrumental

15. - Cirujano

16. - Ayudante

17. - Enfermera

18. - Anestesista

19. - Bisturí

20. - Tijeras

21. - Porta

22. - Agujas

23. - Hilos de sutura

24. - Pinzas

25. - Separadores

26. - Paños

27. - Oxígeno

28. - Lista de operaciones

29. - Armarios

30. - Gasas

31. - Gorro

32. - Reloj


	THE THEATRE
1. - Operating table
2. - Lamp


3. - Anaesthetic machine
4. - Endotracheal tubes

5. - Laryngoscope

6. - Drip

7. - Blood transfusion
8. - Injection

9. - Suction machine

10. - Water basin
11. - Theatre gowns

12. - Gloves

13. - Mask

14. - Instrument trolley

15. - Surgeon

16. - Assistant

17. - Nurse

18. - Anaesthetist

19. - Scalpel

20. - Scissors

21. - Needle holder
22. - Needles
23. - Thread
24. - Forceps
25. - Retractors
26. - Drapes

27. - Oxygen
28. - Operating list
29. - Cupboards
30. - Gauzes
31. - Caps


32. - Clock


	LE BLOC OPÉRATOIRE
1. - Table d´opération

2. - Lampe

3. - Appareil d´anesthésie

4. - Tube trachéal

5. - Laryngoscope

6. - Perfusion

7. - Transfusion sanguine

8. - Piqûre

9. - Aspirateur

10. - Lavabo

11. - Blouse

12. - Gants

13. - Masque

14. - Table de Mayo

15. - Chirurgien

16. - Assistant

17. - Infirmière

18. - Anesthésiste

19. - Bistouri

20. - Ciseau

21. - Porte-sutures

22. - Aiguilles

23. - Suture

24. - Pince

25. - Fil à suturer

26. - Draps

27. - Oxygène

28. - Tableau d´operations

29. - Armoires

30. - Gazes

31. - Calot

32. - Horloge


	SALA DE OPERAÇÔES
1. - Mesa de operaçôes

2. - Lampada

3. - Aparelho de anestesia

4. - Tubos traquéiales

5. - Laringoscopio

6. - Gotejamento

7. - Transfusâo de sangue

8. - Injecçâo

9. - Aspirador

10. - Lavatorio

11. - Bata de quirófano

12. - Luvas

13. - Mascara

14. - Mesa instrumental

15. - Cirurgiâo

16. - Ajudante

17. - Enfermeira

18. - Anestesista

19. - Bisturi

20. - Tesouras

21. - Porta suturas

22. - Agulhas

23. - Fios de sutura

24. - Pinças

25. - Separadores

26. - Panos

27. - Oxigenio

28. - Lista de operaçòes

29. - Armarios

30. - Gazes

31. - Gorro

32. - Relógio
	INDHLU YOKUOPERETA ABANTU
1. - Itafula yokuoperata izigulani

2. - Into yokukanyisa

3. - Into yokulalisa

4. - Into yokufefumulisa

5.-  Into ngeniswa pakathi kompimbo

6. - Imbohlela enika amanzi egazini

7. - Ukunikwa igazi

8. - Into yokuhlaba imithi

9. - Into yokukipa udenda

10. - Indawo yokugeza izandhla

11. - Izigoko ezigockwa endhlini yokuopereta

12. - Izigqocko zesandhla

13. - Into yokuvala umlomo lamakala

14. - Itafula ehambayo elenzimbi

15. - Umelaphi osikayo

16. - Umelaphi umncedisi

17. - Unesi

18. - Umelaphi olalisayo isigulani

19. - Ingqamu yokusika

20. - Izigelo

21. - Into yokubambisa inaliti

22. - Inaleti

23. - Umxeba

24. - Imzimbi yokubamba

25. - Izinto yokuvulisa

26. - Amalembo okuvala ezigulani

27. - Umoya yokupefumulisa

28. - "Operating list"

29. - Amacupboard

30. - Utshinda

31. - Izigqoko zekanda

32. - Into yokutshengisa isikathi

	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -

21. -

22. -

23. -

24. -

25. -

26. -

27. -

28. -

29. -

30. -

31. -

32. -


	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -

21. -

22. -

23. -

24. -

25. -

26. -

27. -

28. -

29. -

30. -

31. -

32. -




Ilustración 5: Términos del quirófano, en diferentes lenguas

	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	LA PEDIATRÍA
1. - Control de enfermería

2. - Medicamentos controlados

3. - Peso

4. - Cuadro de peso para la talla

5. - Lámparas

6. - Lámpara de queroseno

7. - Médico

8. - Madre

9. - Hermana

10. - Padre

11. - Pacientes

12. - Goteo

13. - Esterilla

14. - Solución de suero oral

15. - Transfusión de sangre

16. - Hoja de evolución

17. - Incubadora

18. - Carrito

19. - Registro de pacientes

20. - Ventanas


	THE CHILDREN WARD
1. - Nurses control

2. - Controlled medication
3. - Balance
4. - Weight for Height Char

5. - Lamps

6. - Kerosene lamp

7. - Doctor
8. - Mother
9. - Sister


10. - Father

11. - Patients

12. - Drip

13. - Mat


14. - ORS solution

15. - Blood transfusion
16. - Patient's chart

17. - Incubator

18. - Trolley

19. - Patient register

20. - Windows


	PEDIATRIE
1. - Bureau d´infirmiéres

2. - Medicaments contrôlés

3. - Balance

4. - Poids-Taille tableau

5. - Lampes

6. - Lampe á kérosène

7. - Médecin

8. - Mère

9. - Soeur

10. - Père

11. - Malades

12. - Perfusion

13. - Natte

14. - Solution de rehydratation orale

15. - Transfusion sanguine

16. - Feuille d´évolution du  malade

17. - Incubateur

18. - Table roulante

19. - Registre de malades

20. - Fenêtres


	PEDIATRIA/MEDICINA DE CRIANÇAS
1. - Control de enfermeria

2. - Medicamentos controlados

3. - Peso

4. - Quadro de peso para estatura

5. - Lampadas

6. - Lampadas de keroseno

7. - Médico

8. - Mâe

9. - Irmâ

10. - Pai

11. - Pacientes/Doentes

12. - Gotejamento

13. - Esteira

14. - Soluçâo de soro oral

15. - Transfusâo de sangue

16. - Folha de evoluçâo

17. - Incubadora

18. - Carro

19. - Registro de pacientes/doentes

20. - Janelas
	INDHLU YABANTWANA 

ABAGULAYO
1. - Endawo yabonesi

2. - Umuthi ovikelweyo

3. - Isikali

4. - Weight for Height Chart

5. - Into yokukanyisa

6. - Isibane

7. - Umelaphi

8. - Umama

9. - Unesi

10. - Ubaba

11. - Izigulani

12. - Imbohlela enika amanzi egazini

13. - Icansi

14. - Umuthi wokwelapha isihudo

15. - Ukunikwa igazi

16. - Ugwalo lwesigulani

17. - Umbheda wosane oluncane

18. - Itafula ehambayo

19. - Ugwalo lwesigulani zonke

20. - Amafastela

	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -
	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -


Ilustración 6: Términos de la sala de pediatría, en diferentes lenguas

	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	PARITORIO
1. - Estetoscopio fetal

2. - Forceps

3. - Ventosa

4. - Monitor fetal

5. - Porta

6. - Agujas

7. - Hilos de sutura

8. - Tijeras

9. - Gasas

10. - Partograma

11. - Lavabo

12. - Lámpara

13. - Matrona

14. - Ayudante

15. - Padre

16. - Goteo

17. - Mesa de exploración ginecológica

18. - Medicación de urgencia

19. - Oxígeno

20. - Aspirador

21. - Medicamentos

22. - Cuna


	LABOUR WARD
1. - Fetoscope

2. - Forceps

3. - Vaccum

4. - Fetal monitor
5. - Needle holder

6. - Needles
7. - Thread
8. - Scissors
9. - Gauzes

10. - Partograph
11. - Water basin

12. - Lamp

13. - Midwife

14. - Assistant

15. - Father

16. - Drip

17. - Lithotomy table

18. - Emergency medicines

19. - Oxygen

20. - Aspiration vaccum
21. - Medication
22. - Cot


	SALLE D´ACCOUCHEMENT
1. - Stéthoscope foetal

2. - Forceps

3. - Respirateur

4. - Moniteur  foetal

5. - Porte-sutures

6. - Aiguilles

7. - Sutures

8. - Ciseau

9. - Gazes

10. - Partographe

11. - Lavabo

12. - Lampe

13. - Accoucheuse

14. - Assistant

15. - Père

16. - Perfusion

17. - Table de litotomie

18. - Medicament d´urgence

19. - Oxygène

20. - Aspirateur

21. - Medicaments

22. - Berceau


	PARITORIO
1. - Estetóscopio fetal

2. - Forceps

3. - Respiradouro

4. - Monitor

5. - Porta suturas

6. - Agulhas

7. - Fios de sutura

8. - Tesoura

9. - Gazes

10. - Partograma

11. - Lavatorio

12. - Lámpada

13. - Parteira

14. - Ajudante

15. - Pai

16. - Gotejamento

17. - Mesa de exploraçâo ginecológica

18. - Tratamento urgente

19. - Oxigenio

20. - Aspirador

21. - Medicamentos

22. - Berço
	INDHLU YOKUBELETHELA
1. - Into yokulaleya umntwana esiswini

2. - Into yokubamba umntwana

3. - Into yokudonsa umntwana

4. - Into yokuhlola umntwana

5. - Into yokubambisa inareti

6. - Inareti

7. - Umxeba

8. - Izigelo

9. - Utshinda

10. - Ugwalo labomama

11. - Indawo yokugeza izandhla

12. - Isibane

13. - Unesi obelethisayo

14. - Umncedisi

15. - Ubaba

16. - Imbohlela enika amanzi egazini

17. - Itafula yokubeletha

18. - Umuthi ovikweleyo

19. - Umoya yokupefumulisa

20. - Into yokukipa udenda

21. - Imithi

22. - Umbheda womtwana oncane

	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -

21. -

22. -
	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -

21. -

22. -


Ilustración 7: Términos del partirorio, en diferentes lenguas

	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	CONSULTA PRENATAL E INFANTIL

1. - Peso

2. - Cuadro de peso para la talla

3. - Enfermera de salud comunitaria

4. - Madre

5. - Historia clínica  familiar

6. - Metro

7. - Láminas de educación para la salud

8. - Bancos

9. - Medicamentos

10. - Sales de  rehidratación oral

11. - Papilla de maíz

12. - Madres administrando SRO

13. - Enfermera vacunando

14. - Nevera

15. - Calendario vacunal

16. - Esterilizador

17. - Basura

18. - Niño recibiendo una vacuna

19. - Madres esperando  para la vacunación

20. - Niño


	ANTENATAL & 

UNDER 5 'S CLINIC
1. - Balance
2. - Weight for Height Chart

3. - Community Health Nurse

4. - Mother

5. - Family files

6. - Measuring tape


7. - Education posters

8. - Benches

9. - Medication

10. - Oral rehydration salts

11. - Maize-based ORT

12. - Mothers giving ORS

13. - Nurse vaccinating 
14. - Refridgerator

15. - Immunization schedule

16. - Sterilizer

17. - Waste disposal

18. - Child having a vaccine

19. - Mothers for vaccination

20. - Child


	CONSULTATION PRENATAL ET INFANTILE
1. - Balance

2. - Poids-Taille tableau

3. - Infirmière communitaire

4. - Mère

5. - Dossier familial

6. - Mètre

7. - Affiches d´education pour la santé

8. - Bancs

9. - Medicaments

10. - Solution de  rehydratation orale

11. - Bouillie de maïs

12. - Mères en donnant SRO

13. - Infirmière vaccinant

14. - Rèfrigèrateur

15. - Calendrier de vaccination

16. - Autoclave

17. - Poubelle

18. - Enfant recevant a vaccin

19. - Mères qui attendent la  vaccination

20. - Enfant


	CONSULTA PRÉ-NATAL INFANTIL
1. - Balança

2. - Quadro para peso e tamanho

3. - Enfermeira de saudecomunitaria

4. - Mae

5. - Historia clinica familiar

6. - Metro

7. - Poster para educaçao dasaude

8. - Bancos

9. - Medicamentos

10. - Sais de reidrataçao oral

11. - Papinha de milho

12. - Mâes que administramSRO

13. - Enfermeira vacinando

14. - Geladeira

15. - Calendario de vacinas

16. - Cuto clave

17. - Lixeira

18. - Criança que recebe vacina

19. - Maes a espera de  vacinaçao

20. - Crianças
	INDHLU YABOMAMA 

LABANTWANA
1. - Isikale

2. - Weight for Height Chart

3. - Unesi wemakaya

4. - Umama

5. - Uqwalo lwemuli

6. - Intambo yokulinganisa ingalo

7. - Ingwalo zokufundisa

8. - Izithulo ezinkhuli/amabench

9. - Imithi

10. - Umuthi wokwelapha isihudo

11. - Ilambasi

12. - Omama bayanika imithi

13. - Unesi okenlayo

14. - Into eqandayo yokugcina imithi

15. - Ugwalo lwemikendo

16. - Into yokugezisa amayekisen

17. - Endawo yokugcina izinto  zingcolileyo

18. - Umntwana okentwayo

19. - Omama abameleleyo

20. - Umntwana

	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -
	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -


Ilustración 8: Términos de las actividades de asistencia primaria, en diferentes lenguas

Ilustración 9: La historia clínica

	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	ENTREVISTA CLÍNICA

Introducción

1. - Pase y siéntese, por favor

2. - Hola, ¿cómo está?

3. - ¿Cómo está su familia?

(Si es un adulto, podríamos comenzar la conversación con asuntos relacionados con la estación del año)

4. - (Oct-Mar) ¿Qué tal las lluvias?

5. - (Mar-May) ¿Está usted arando?

6. - (Mar-May) ¿Cómo es la cosecha?

7. - (May-Ago) ¿Qué tal el frío?

8. - (Sept-Oct) ¿Qué tal el calor?

(Si es un niño)

9. - ¿Vas al colegio?

10. - ¿A qué curso?

11. - ¿Qué tal los estudios?

12. - ¿A qué colegio vas?

13. - ¿A qué distancia está el 

colegio?

14. - ¿Qué asignaturas te gustan?

15. - ¿Te gustan los deportes?
Filiación

16. - ¿Cómo se llama?

17. - Varón / Mujer

18. - Edad

19. - Lugar de nacimiento

20. - ¿Casado/a?

21. - ¿Cuál es su trabajo?

Datos de referencia

22. - ¿Dónde vive?

23. - ¿Cómo ha llegado hasta aquí?

24. - ¿Ha venido con alguien?

25. - ¿Ha venido solo?

26. - ¿Ha estado en su clínica –

¿Qué es lo que le preocupa?

(Re-consulta:)

31. - ¿Cómo va su enfermedad?

32. - ¿Le ayudó el tratamiento?  

Enfermedad actual

33. - ¿Cuándo comenzó?

34. - ¿Qué estaba haciendo cuando empezó el dolor?

35. - ¿Dónde es el dolor?

36. - ¿Cómo es el dolor? ¿Pincha? ¿Quema? ¿Golp como u artillo?

37. - ¿Es el dolor muy intenso?

38. - ¿Permanece el dolor en el mismo sitio?

39. ¿Se va y viene el dolor

40. - ¿Cuántas veces lo siente al día / semana / mes?

41. - ¿Qué hace el dolor mejorar/emperar?¿Cuando/duerme/ trabaja/Come/orina/camina?

Impacto de la enfermedad sobre la vida diaria

42. - ¿Puede trabajr con el dolor?

43. - ¿Puede dormir con el dolor?

44. - ¿Puede comer con el dolor?
Antecedentes pesonales

45. - ¿Está sano habitualente?

46. - ¿Ha pasado el srampión?

47. - ¿Ha tenio alguna vez alguna enfermedad importante

48. - ¿Ha sufrido alguna vez alguna operación? (Sí) ¿Cuádo/Dónde/Cuál? ¿Por quién?

(Si es mujer)
49. - ¿Cuántas veces ha estado embarazada?
50. - ¿Cuantos hijos tiene?

51. - ¿Ha muerto alguno?

52. - ¿Cómo murió

53. - ¿Ha tenido alguna vez un rash tras tomar medicamentos?

(Si es un niño)
54. - ¿Has recibido todas las vacunas?

55. - ¿Tomas mediamentos? (Sí) ¿Todos los días?

56. - ¿Fumas?

57. - ¿Bebes alcohol? ¿cuánto al día?

58. - ¿Fumas opioides?

Antecedentes familiares

59. - ¿Viven sus padres? (Muertos) ¿Cómo?

60. - ¿Están sus padres enfermos? (Sí) ¿Qué enfermedades?

61. - ¿Cuántos hermanos/as tiene?

 ¿Están todos sanos? (Muertos) ¿Cómo? (Enfermos) ¿Qué enfermedades?

62. - ¿Tiene hijos? ¿Cuántos?

¿Están todos sanos? (Enfermos) ¿Qué enfermedades?
Entorno psicosocial

63. - ¿Tiene algún problema en casa?

64. - ¿Qué le preocupa?

65. - ¿Hay alguien que le cause problemas? (Sí) ¿Quién?

66. - ¿Ha visitado al curandero  tradicional? ¿Qué le dijo? ¿Está tomando algún tratamiento?
	HISTORY TAKING

Introduction
1. – Come in, take a sit, please.

2. - Hello (welcome), how are you?

3. - How is the family

(If adults, it might be nice to start a conversation with the season's concerns)
4. - (Oct-Mar)How are the rains?

5. - (Mar-May) Are you ploughing?

6. - (Mar-May)How is the harvest?

7. - (May-Ago)How is the cold?

8. - (Sept-Oct)How is the heat?

(If children)

9. - Are you going to school?

10. – Which grade?

11. – How are the studies?

12. – Which school do you go to?

13. – How far is the school?

14. – Which subjects do you like?

15. - Do you like sports?

Identifying data

16. – What is your name?

17. – Male/Female

18. – How old are you?

19. – Where were you born?

20. - Are you married?

21. – What is your job?

Referral data
22. – Where do you live?

23. – How did you come here?

24. - Did you come with somebody?

25. - id you come alone?

26. – Have you been to your local Clinic?

27. – Have you been to see the Traditional healer?
Source of history
28. – Patient/Relative/Friend..

Chief complain
29. – How can I help you?

30. – What is worrying you?

(Repeat visit:)

31. – How is your disease?

32. - Did the tablets help?
Present illness
33. – When did it start?

34. – What were you doing when the pain started?

35. – Where is the pain?

36. -How is the pain ba?

38. - Is the pain always there?

39. - Does it come ad go

40. – How many times do you feel in a day/week/month?41. - What makes the pain get worse/betterwhen you sleep/work eat/urinat/walk?
Impact of illnss in lie
42. - Can you work with this pain?

44. - Can you eat with this pain?
Past medical histor
45. - Are you normally healthy?

46. - Did you have measles when you were a child?

47. - Have you ever had a serious disease?

48. - Have you ever ad anyoperation? (Yes) When/Where/Which/By whom?

(If women)
49. - How many timeshave youbeen pregnant?

50. - How many childrn do you have?

51. - Has any one died?

52. - How did they die?

53. - Have you had a rash after?  Taking medicines?

(If a child)
54. - Has he/she had the vaccines?

55. - Do you take medicines? (Yes)Everyday?

56. - Do you smoke?

57. - Do you drink alcohol? How many a day?

58. - Do you smoke opiates?
Family history
59. - Do your parents live?(died) How?

60. - Are your parents sick? (sick) What disease?

61. - How many brothers and sisters do you have Are they all healthy? (died) How? (sick) Which disease?

62. - Do you have any children? How many Are they healthy? (sick) Which disease

Psychosocial history
63. - Do you have any problems at home?

64. - What is worrying you?

65. - Is anybody giving problems? (Yes) Who?

66. - Did you go to the traditional healer? What did he tell you? Are you having treatment?
	ENTRETIEN CLINIQUE
Introduction

1. - Rentrez et asseyez vous, s´il vous plaît

2. - Bonjour, comment allez vous?

3. - Et la famille?

(Si le malade est une personne adulte, on peut commencer la conversation en posant des questions reliées avec la saison)

4. - (Oct-Mars) Comment sont les pluies cette saison?

5. - (Mars-Mai)Êtes vous en train de labourer?

6. - (Mars-Mai) Comment va la récolte?

7. - (Mai-Août) Comment va le froid?

8. - (Sep-Oct) Comment va la chaleur?

(Si le malade est un enfant)

9. - Vas tu à l´école?

10. - Quelle année?

11. - Comment ils vont tes études?

12. - Dans quelle école fais tu tes  études?

13. - Quelle est la distance à l´école?

14. - Quelle matière aimes tu?

15. - Aimes tu le sport?

Signalement

16. - Comment vous vous appelez?

17. - Homme/Femme

18. - Age

19. - Lieu de naissance

20. - Marrié/e

21. - Où travaillez vous?
Quelques références

22. - Où habitez vous?

23. - Comment avez vous arrivé jusqu´à ici?

24. - Êtes vous arrivé avec quelqu`un?

25. -Ête vus arrivé out seul?

26. - Avez vou été à la clinique local?

27. -Ave vous visitez un guérisseurt aditionnel
Source d’information

28. – Malade amilier/Ami

Symptm principal

29. - Comme peux je vous aider?

30. - Qu´est-e que vous préoccupe
(Reconsutation)
31. - Coment allez vous de votre maladie?

32. - Le cachets, ont vous aidé?
Malade actuelle

33. - Quad est-ce qu´elle a commenc?

34. - Q´est-ce que vous étiez en  train de faire quand la douleur est commencé?

35. - Où avez vous mal?

36. - Comment est la douleur?Ça pique?Ça brûle? Ça frappe comme un  marteau?

37. - Est la douleur très sévère?

38. - Est la douleur toujours au même endroit?

39. - La douleur, va et vient?

40. - Combien de fois vous le resentez par jour/semaine/mois?

41. - Qu´est-ce que fait la douleur améliorer/aggraver? Quand vous/dormez/travaillez/Mangez/urinez/marchez?
Répercussion de la maladie sur la vie quotidiennne

42. - Pouvez vous travailler avec 

 cette douleur?

43. - Pouvez vous dormir avec la 

douleur?

44. - Vous pouvez manger avec la

 douleur?
Dossier médical

45. - Êtes vous en santé d´habitude?

46. - Avez vous eu la rougeole?

47. - Avez vou eu quelque fois une maladie sévère?

48. - Avez vous souffert une intervention chirurgicale? Quand/où/laquelle Par qui?

(Si c´est une femme)
49. - Combien de grossesses avez vous eu?

50. - Combien de enfants avez vous?

51. - Quelq`un est morte?

52. - Comment est-ce qu´il est morte?

53. - Avez vous eu quelque fois une éruption cutanée àpres avoir pris un médicament?

(Si c´est un enfant)

54. - As tu eu toutes les vaccines?
55. - Prend tu des médicaments? (Oui) Tous les jours?

56. - Tu fumes?

57. - Tu boit alcool? Combien par jour?

58. - Fumes tu opium?

Dossier médical familial

59. - Sont vos parents encore vivants? (Morts) Comment?

60. - Sont vos parents malades? (Oui) Quelle maladie?

61. - Combien de frères/soeurs avez vous? Sont ils en santé? (Morts) Comment? (Malades) Quelles maladies?

62. - Avez vous d´enfants? Combien? Sont ils en santé? (Malades) Quelles maladies?
Environnement psico-social
63. - Avez vous quelque problèm à la maison?

64. - Qu´est-ce que vous préoccupe?

65. - Il y a quelqu`un qui vous cause des problèmes? (Oui) Qiu?

66. - Avez vous visitez un guérisseur traditionnel? Qu´est-ce qu´il vous a dit? Prenez vous quelque traitement maintenant?
	ENTREVISTA CLÍNICA
Introduçâo

1. - Passe e sente, por favor

2. - Olá, como vai?

3. - Como vai a sua familia?

(Se é um adulto, podemos começar a conversaçâo com assuntos relacionados com a temporada)

4. - (Out- Mar) Como estâo as chuvas

5. - (Mar-Maio) Esta voce lavrando?

6. - (Mar-Maio) Como esta a 

colheita?

7. - (Maio- Ago) Como esta o frio?

8. - (Set-Out) Como esta o calor?

(Se é uma criança)

9. - Vai ao colegio?
10. - Que curso?

11. - Como vai os estudos?

12. - A que escola vai?

13. - Qual a distancia da escola?

14. - Qual sâo as materias que voce gosta?

15. - Voce gosta dos esportes?

Filiaçâo

16. - Como voce chama?

17. - Homem/mulher

18. - Idade

19. - Lugar de nascimento

20. - Casado/a

21. - Qual é o seu trabalho?
Dados de referência

22. - Onde voce mora?

23. - Como voce chegou até aquí?

24. - Voce veio com alguém?

25. - Voce veio sozinho?

26. - Voce esteve en seu posto de saúde?

27. - Voce esteve com algum 

curandeiro?

Fonte de informaçâo

28. - Paciente/familiar/amigo

Signo e sintoma principal

29. - Em que posso ajudar?

30. - O que te procupa? 
(Reconsulta)
31. - oo estaa sua enfermedade?

32 - tratamento te ajudou?

Dona atul

33.  Qundo começou?

34. - O que estava a fazer quando comeou  dor?

35. - One é a dor?

36. - Comoé a dor? Pica? Queima? Bate como um martelo?

37. - A do é muito intensa?

38. - Permnece a dor no mesmo lugar

39. - Vai evem a dor?

40. - Quantas veces a sente ao  dia/semaa/mes?

41. - O qu faz a dor melhorar/porar? Quando dome /trabalha /come /urina /caminha?
Impacto da doença sobre a vida de cda día
42. - Pode traalhar com a dor?

43. - Pode dormir com a dor?

44. - Pode comer com a dor?

Antecedentes pessoais

45. - Esta saudavel habitualmente?

46. - Passou o sarampo?

47. - Voce teve alguma vez alguma doença importante?

48. - Voce sofreu alguma vez alguma operaçâo? (Sim) Quando/Onde/qual? Por quem?

(Se é mulher)

49. - Quantas vezes esteve gravida?

50. - Quantos filhos tem?

51. - Morreu algum?

52. - Como morreu?

53. - Voce teve alguma vez uma erupçâo cutânea depois de tomar medicamentos?

(Se é uma criança)

54. - Voce recebeu todas as vacinas?

55. - Toma medicamentos? (Sim) Todos os dias?

56. - Fuma?

57. - Toma bebida alcoolica? Em que quantidade?

58. - Fuma maconha?

Antecedentes familiais

59. - Estâo vivos seus pais? (Mortos) Como?

60. - Estâo seus pais doentes? (Sim) Que doença?

61. - Quantos irmâos/âs tem? Estâo todos saudaveis? (Mortos) Como? (Doentes) Que doenças?

62. - Tem filhos? Quantos? Estám todos saudaveis? (Doentes) Que doenças?
Sociedade

63. - Tem algum problema em casa?

64. - O que te preocupa?

65. - Existe alguém que te causa problemas? (Sim) Quem?

66. - Voce foi a algum curandeiro? Que voce disse? Esta tomando alguma coisa?
	UKUKULUMA LESIGULANI
Okubingelela
1. - Ngenani, nanso ishlalo

2. - Salibonani, Linjani

3. - Imuli injani

4. - Linjani izulu

5. - Liyalima yini?

6. - Injani inala?

7. - Unjani umqando?

8. - Kunjani Okutshisa?

9. - Uyafunda yini?

10. - Ufunda ugrade bani?

11. - Zinjani izifundo?

12. - Ufunda kusipi isikolo?

13. - Sikatshana okunganani?

14. - Uthanda yophi isubject?

15. - Uyathanda imidlalo esikolo na?

16. - Ibizo lakho ngubani?

17. - Indoda/Umfazi

18. - Ule iminyaka emingaki?

19. - Wabeletwa ngaphi?

20. - Utshadile na?

21. - Umsebenzi wakho ngowani?
22. - Lihlala ngaphi?

23. - Libuye ngani lapha?

24. - Libuye lomunye yini?

25. - Libuye lodwa yini?

26. - Like lahamba eclinic yakini yini?

27. - Like lahamba enyangeni yini?

28. - Isigulani/Isihlobo/Umgane

29. - Nigingalinceda ngani?

30. - Likatazwa yini?

31. - Sekunjani ukugula?

32. - Amapilisi akunceda na?

33. - Kuqalise nini?

34. - Ubeusenzani ubuhlungu  buqalise?

35. - Kubuhlungu ngaphi?

36. - Kubuhlungu njani? Kuyahlaba yini? Kuyatshisa yini? Kuyatshaya njenge sando yini?

37. - Kubuhlungu kakhulu/kunzima?

38. - Ubuhlungu buhlala bukhona yini?

39. - Buyabuya buhambe futhi yini?

40.-Kuyabuyakangaki ngelanga/ngeviki/ngenyanga?

41. - Kuyini okwenza ukuthi kube Buhlungu /kubenconNxa uthambisa/uhamba?

42. - Lingasebenza lobuhlungu lobu na?

43. - Lingalala lobuhlungu lobu na?

44. - Uyadhla kuhle yini?

45. - Uhlala uphilile yini?

46. - Uke waba lendingindi umncane?

47. - Uke waba lomkuhlane onzima yin

48. - Sewake waba leoperatshion yini?(Yebo) Nini/Ngaphi/Ioperatshioyani/ngubani?

(Nxa Umfazi)

49. - Ulasitweleyo esingaki/ Sewazitwala kangaki?

50. - Ulabantwana abangaki?

51. - Kulumunye owatshonayo?

52. - Wabulawa kuyini?

53. - Nxa onatha umuthi uyaquvuka?

(Nxa umntwana)

54. - Umntwana lo wakentwa yini?

55. - Liyanatha imithi yini? (Yebo)  Amalanga onke yini?

56. - Liyabema yini?

57. - Liyanatha utshwala yini? Amangaki ngelanga?

58. - Liyabema imbanje yini?
Family history
59. - Umama,ubaba bayaphila yini? (u/bafileyo)Wabulawa njani?

60. - Abazali bayagula yini? Babulawa/petwe yini?

61. - Ulabangaki obudi lodade? Bayaphila bonke na? (u/bafileyo)Wabulawa njani? Bapetwe kuyini?

62. - Ulabantwana yini? Bangaki? Bayaphila yini? (Bayagula) Bapetwe kuyini?
Psychosocial history
63. - Ulohlupo ekhaya?

64. - Kuyini okuhlupayo?

65. - Kulabantu abakohlupayo yini? (Yebo) Ngobani labo?

66. - Uke wayobona inyanga yini? Utheni kuwe? Uyelatshelwa loluhlupo?
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	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL

	REVISIÓN DE SISTEMAS

Síntomas generales

1. - ¿Se siente fuerte?

2. - ¿Se siente cansado?

3. - ¿Siente fiebre?

4. - ¿Siente escalofríos?

5. - ¿Tiene sudores por la noche?

Síntomas cutáneos

6. - ¿Ha notado algún cambio en su piel?

7. - ¿Se le cae el pelo?

8. - ¿Le pica la piel?

9. - ¿Le han salido rash/ llagas/bultos?

10. - ¿Tiene algún problema en sus uñas?

Cabeza

11. - ¿Siente dolor de cabeza?

12. - ¿Es en un lado o en los dos?

13. - ¿Es fijo o a punzadas?

Ojos

14. - ¿Cómo está su vista?

15. - ¿A tenido alguna vez algún problema con sus ojos?

16. - ¿Ve bien cuando lee?

17. - ¿Pican o lloran sus ojos?

Oidos

18. - ¿Cómo es su audición?

20. - ¿Comenzó de repente o gradualmente?

21. - ¿Oye ruidos?

22. - ¿Siente vértigo?

23. - ¿Ha notado secreción por sus oidos?

Nariz y senos paranasales

24. - ¿Tiene catarro nasal?

25. - ¿Nota picor en su nariz y estornudos?

26. - ¿Nota una/ambas narinas estrechas o bloqueadas?

27. - ¿Sangra por la nariz?

Boca, nariz y garganta

28. - ¿Sangra por las encías?

29. - ¿Tiene úlceras en la lengua?

30. - ¿Nota dolor de garganta?

31. - ¿Tiene la voz ronca?

32. - ¿Puede tragar bien?

33. - ¿Duele cuando traga?

34. - ¿Nota bultos en el cuello?

35. - ¿Ha notado crecer una hinchazón en la base de su cuello?

Mamas (mujer)

36. - ¿Ha notado algún bulto en sus pechos?

37. - ¿Tiene alguna secreción por sus pezones?

38. - ¿Examina sus pechos regularmente?

Tórax

39. - ¿Tiene dolor en el pecho?

40. - ¿Es como una presión?

41. - ¿Se desplaza para algún sitio?

42. - ¿Siente palpitaciones?

43. - ¿Siente dificultad cuando respira?

44. - ¿Nota fatiga cuando:

        está tumbado?

        camina lentamente?

        limpia la casa?

        corre?

45. - ¿Puede dormir sin almohada?

46. - ¿Necesita dos o más almohadas para dormir?

47. - ¿Se despierta alguna vez por la noche sintiendo fatiga?

48. - ¿Ronca?

49. - ¿Tose por las mañanas muchos días?

50. - Si tose, ¿arranca algún esputo?

       (Sí) ¿Es blanco?

       ¿Contiene sangre?

51. - ¿Se le hinchan los tobillos?

52. - ¿Necesita orinar varias veces durante la noche?

Aparato digestivo

53. - ¿Traga bien?

54. - ¿Nota usted que el alimento se “atasca” cuando baja por el pecho?

55. - ¿Nota dificultad cuando traga líquidos?

56. - ¿Nota dolor quemante que sube desde el estómago hacia el pecho?

57. - ¿Nota el estómago como lleno de aire después de comer?

58. - ¿Nota nauseas a menudo?

59. - ¿Ha estado vomitando?

60. - ¿Cuándo vomita, el vómito

        es negro u oscuro?

        contiene sangre?

        contiene sólo alimento?

61. - ¿Tiene diarrea? (Sí)

        ¿cuántas veces al día?

        ¿es como agua?

        ¿contiene sangre?

        ¿contiene moco o pus?

62. - ¿Nota dolor en el ano después de hacer deposición?

63. - ¿Tiene apetito?

64. - ¿Está estreñido? (Sí)

        ¿Cuántos días?

65. - ¿Son sus heces,

        negras?

        Amarillas y pegajosas?

        Blancas o grises?

 66. - ¿ Alguna vez se le han puesto los ojos amarillos?

67. - ¿Es su orina de un color similar al té?

Tracto urinario

68. - ¿Siente dolor al orinar?

69. - ¿Nota dificultad cuando orina?

70. - ¿De qué color es su orina?

71. - ¿Contiene sangre su orina?

72. - ¿Puede controlar su orina?

73. - ¿Orina muy a menudo?

Aparato genital femenino

74. - Menstruación/período (ej:4/28)

75. - ¿A qué edad tuvo su primera menstruación?

76. - ¿Cómo son sus períodos:

        dolorosos?

        Duraderos/intensos?

        Irregulares?

        Más de una vez por mes?

        Menos de una vez por mes?

77. - ¿cuándo tuvo su última menstruación?

78. - ¿Tiene alguna secreción por su vagina?

79. - ¿Siente dolor cuando tiene relaciones sexuales?

80. - ¿Nota llagas en el interior de su vagina?

Aparato genital masculino

81. - ¿Tiene alguna secreción por su pene?

82. - ¿Tiene alguna llaga?

83. - ¿Tiene el escroto hinchado o doloroso?

Sistema vascular

84. - ¿Nota sus piernas:

        hinchadas?

        Frías?

        Entumecidas?

85. - ¿Siente dolor en las piernas al caminar?

86. - ¿Le salen cardenales con facilidad?

87. - ¿sangra por sus encías?

Sistema musculoesquelético

88. - ¿Le duelen las articulaciones?

89. - ¿Se le hinchan las articulaciones?

90. - ¿Nota rigidez matutina en las articulaciones?

91. - ¿Hay alguna articulación que no pueda mover adecuadamente?

92. - ¿Ha tenido alguna fractura?

Sistema nervioso

93. - ¿Ha perdido alguna vez la consciencia?

94. - ¿Se marea a menudo?

95. - ¿Ha tenido alguna vez una convulsión?

96. - ¿Se siente incapaz de mover sus brazos o sus piernas?

97. - ¿Hay alguna parte de su cuerpo que se mueva sola/tiemble?

98. - ¿Ha perdido la sensibilidad en alguna parte de su cuerpo?

99. - ¿Nota algún entumecimiento?
	REVIEW OF SYSTEMS

General symptoms
1. - Do you have strength?

2. - Do you feel tired?

3. - Do you feel fever?

4. - Do you feel cold inside?


5. - Do you sweat at night?

Skin symptoms
6. - Have you noticed any changeon your skin?

7. - Is your hair falling?


8. - Does your skin itch?

9. - Do you have rashes/ sores

lumps?


10. - Do you have any problem with your nails?

Head
11. - Do you feel headache?


12. - Is it on one side or both?


13. - Is it steady or throbbing?

Eyes
14. - How is your sight?


15. - Have you had any problem

with your eyes?

16. - Can you see well when you

are reading?

17. - Do your eyes itch/tear?

Ears
18. - How is your hearing?


20. - Did it start suddenly orgradually?


21. - Do you feel tinnitus?

22. - Do you feel vertigo?


23. - Do you have any discharge

from youir ears?

Nose and sinuses
24. - Do you have a running nose?
25. - Do feel nose itching and

sneezing?



26. - Do you feel one/both nostrils

stuffy or blocked?

27. - Do you bleed from the nose?
Mouth, nose and throat
28. - Do you bleed from your gums?


29. - Is your tongue sore?

30. - Do you feel sorethroat?


31. - Is your voice hoarse?

32. - Can you swallow well?


33. - Is swallowing painful?

34. - Do you feel lumps in the neck?

35. - Have you felt a swelling growin front of your neck?

Breasts (women)
36. - Have you noticed any lumpsin your breasts?

37. - Do you have any dischargefrom your nipples?

38. - Do you examine your breastsregularly?

Chest
39. - Do you have chest pains?

40. - Is it like something pressing?

41. - Does it radiate anywhere?

42. - Do you feel palpitations?
 
43. - Do you feel difficulty whenbreathing?

44. - Do you feel breathless when:resting in bed?
walking slowly?


cleaning the house?


running?



45. - Can you sleep without pillow?

46. - Do you need two or more

pillows to sleep?


47. - Do you wake up sometimes at night feeling breathless?


48. - Do you wheeze at times?

49. - Do you cough in the morning many days?


50. - If yoy cough, do you bringout any sputum? (yes)is it white? does it have blood?


51. - Do your ankles swell up?

52. - Do you need to pass urineseveral times at night?

Gastrointestinal tract
53. - Can you swallow well?

54. - Do you feel the food getting

stuck in your chest?

55. - Do you feel difficulty whenswallowing liquids?

56. - Do you feel a burning paingoing from your stomach
up to your chest?

57. - Do you feel your stomach asfull of air after meals

58. - Do you feel nausea at times?

59. - Are you vomiting?

60. - When you vomit, does it

look dark black?

have blood?

is it only food?

61. - Do you have diarrhoea?(yes)


how many times a day?
is it like water?

does it have blood?

does it have pus/mucus?
62. - Do you feel pain in your anus


after openning bowels?
63. - Do you have apetite?

64. - Are you constipated?


(yes)how many days?

65. - Are your faeces:


black?


yellow and sticky?

white or grey?


66. - Have your eyes ever gone
yellow?

67. - Is your urine of a colour
 

like tea?


Urinary tract
68. - Do you feel pain when passing urine?


69. - Do you feel difficulty inpassing urine?


70. - What is the colour of your urine?



71. - Does the urine have blood?

72. - Can you control your urine?

73. - Do you urinate very often?
Genital system (women)
74. - Menstruation/period
 
75. - At what age did you have your


first menstruation?

76. - How are your periods:


painful?



very heavy/intense?


are they iregular?

more often than monthly?


less often than monthly?

77. - When did you have your last


menstruation?

78. - Do you have any discharge


down below?

79. - Do you feel pain when having
intercourse?


80. - Do you feel sores inside


your vagina?
Genital system  (male)
81. - Do you have any discharge


from your penis?

82. - Do you have any sores (")?

83. - Is your scrotum swollen or 


painful?

Vascular system
84. - Do you feel your legs:

swell up?


cold?


numb?



85. - Do you feel painful legs,


when walking?


86. - Do you bruise easily?

87. - Do you bleed from your gums?

Muskuloeskeletal
88. - Do you feel painful joints?

89. - Do you have swollen joints?

90. - Do you feel your joints


stiff in the morning?

91. - Is there any joint you can't


move properly?

92. - Have you had any fractures?
Nervous system
93. - Have you ever lost conscience?

94. - Do you feel dizzy at times?

95. - Have you had a convulsion?

96. - Do you feel unable to move


your arms or legs?

97. - Does any part of your body


move alone/tremble?
98. - Have you lost sensation in

any part of your body?


99. - Do you feel any numbness?
	REVISION DE SYSTÈMES

Symptômes générales

1. - Avez vous de la force?

2. - Êtes vous fatigué?

3. - Avez vous de la fièvre?

4. - Avez vous des frissons?

5. - Avez vous du sueur nocturne?

Symptômes cutanés

6. - Avez vous perçu quelque changement dans votre peau?

7. - Avez vous les cheveux qui tombent?

8. - Ça vous pique, la peau?

9. - Avez vous quelque éruption/plaie/cloque?

10. - Avez vous quelque problème avec votres ongles?

Tête

11. - Avez vous mal à la tête?

12. - Avez vous mal d´un ou de deux côtés?

13. - Est la douleur fixe ou comme un élancement?

Yeux

14. - Comment est vôtre veu?

15. - Avez vous quelque problème avec vos yeux?

16. - Pouvez vous lire sans problème?

17. - Vos yeux, piquent ou pleurent?

Oreilles

18. - Comment est vôtre audition?

20. - Ça a commencé tout dans coup ou lentement?

21. - Sentez vous des bruits?

22. - Avez vous des vertiges?

23. - Avez vous eu de sécrétion dans des oreilles?

Nez et sinus

24. - Êtes vous enrhumé?

25. - Avez vous piquer au nez? Éternuement?

26. - Sentez vous le nez bouché?. De quelle côté?

27. - Saignez vous du nez?
Bouche, nez et gorge

28. - Saignez vous des gencives?

29. - Avez vous de ulcères dans la langue?

30. - Avez vous du mal au gorge?

31. - Êtes vous enroué?

32. - Pouvez vous avaler correctement?

33. - Avez vous du mal quand vous avalez?

34. - Remarquez vous des grosseursau cou?

35. - Avez vous remarqué une bosse augmenter dans la base du cou?
Seins(femme)

36. - Avez vous remarqué des grosseurs aux seins?

37. - Avez vous de sécrétion des bouts des seins?

38. - Explorez vous vos seins régulierment?

Thorax

39. - Avez vous du mal à la poitrine?

40. - Est-ce comme une pression?

41. - La douleur, se déplace vers quelque parte?

42. - Avez vous des palpitations?

43. - Avez vous des difficultés pour respirer?

44. - Avez vous de essoufflement quand:

vous êtes allongé?

vous marchez doucement?

vous nettoyez la maison?

Vous courez?

45. - Pouvez vous dormir sans oreiller?

46. - Avez vous besoin de deux ou plus oreillers pour dormir’

47. - Vous réveillez vous quelque fois la nuit à cause du essoufflement?

48. - Ronflez vous?

49. - Toussez vous le matin d´habitude?

50. - Quand vous toussez, Expectorez vous?

(Oui) Est- ce blanc?

Avec du sang?

51. - Avez vous les chevilles qui gonflent?

52. - Avez vous besoin de uriner plusieurs fois la nuit?

Appareil digetif

53. - Avalez vous bien’

54. - Remarquez vous que la nourriture passe mal au niveau de la poitrine?

55. - Remarquez vous de difficulté pour avaler des liquides?

56. - Remarquez vous une douleur brûlant qui vienne du estomac?

57. - Sentez vous le estomac plein d´air après les repas

58. - Sentez vous des nausées d´habitude?

59. - Avez vous vomi?

60. - Quand vous vomissez, est-ce noir ou foncé?

Avec du sang?

Seulement avec la nourriture? 

61. - Avez vous de la diarrhée? (Oui)

combien de fois par jour?

Est-ce comme de l´eau?

Avec du sang?

Avec mucosité ou pus?

62. - Sentez vous mal au anus après faire élimination?

63. - Avez du appétit?

64. - Êtes vous contipé?(Oui)

Combien de jours?

65. - Est vôtre élimination noir?

Jaunes et gluants

Blancs ou gris

66. - Quelque fois avez vous eu les yeux jaunes?

67. - Est vôtre urine d´un couleur similaire au thé

Système urinaire

68. - Avez vous du mal pour uriner?

69. - Avez vous difficulté pour uriner?

70. - Quelle est la couleur de vôtre urine?

71. - Est vôtre urine avec du sang?

72. - Pouvez vous contrôler l´envie de uriner?

73. - Urinez vous très souvent?

Système génital de la femme

74. - Menstruation/période

75. - À quelle âge avez vous eu votrè première menstruation? 

76. - Comment sont vos menstruatuons:

douloureuses?

Durables/intenses?

Irrégulières?

Plus d´une fois par mois?

Mois d´une fois par mois?

77. - Quand avez vous eu la dernière menstruation?

78. - Avez vous quelque sécrétion du vagin?

79. - Avez vous du mal avec les relations sexuels?

80. - Remarquez vous des plaies dans le vagin?

Système génital masculin

81. - Avez vous quelque sécrétion du pénis?

82. - Avez vous quelque plaie?

83. - Avez vous le scrotum gonflé ou douloureux?

Système vbasculaire

84. - Sentez vous les jambes:

 gonfés?

Froids?

Engourdies?

85. - Avez vous du mal aux jambes quand vous marchez? 

86. - Avez vous de bleus facilement?

87. - Saignez vous des gencives?

Muscles et os

88. - Avez vous du mal aux articulations?

89. - Avez vous les articulations gonflées?

90. - Avez vous de raideur des articulations le matin?

91. - Avez vous quelque articulation que vous ne pouvez pas bouger correctement?

92. - Avez vous eu quelque fois une fracture?

Système nerveux

93. - Avez vous quelque fois perdue la conscience?

94. - Avez vous mal au coeur habituelment?

95. - Avez vous eu quelque fois des convulsions?

96. - Avez vous des problèmes pour mouvoir les bras ou les jambes?

97. - Avez vous quelque part de vôtre corp qui se bouge toute seule?

98. - Avez vous perdue la sensibilité dans quelque part de vôtre  corp? 

99. -Avez vous de engourdissements?
	REVISÃO DE SISTEMAS

Sintomas gerais

1. - Voce se sente bem?

2. - Voce se sente cansado?

3. - voce tem febre?

4. -Voce sente calafrios?

5. - Voce tem suor pela noite?

Sintomas da pele 

6. - Voce tem notado alguma mudança em sua pele?

7. - Esta caindo o seu cabelo?

8. - Esta coçando a sua pele?

9. - Tem saido manchas/ ulceras/ ingua?

10. - Tem algum problema em suas unhas?

Cabeça

11. - Sente dor de cabeça?

12. - É de um lado somente ou nos dois?

13. - É fixo ou pulsante?

Olhos

14. - Como estao as suas vistas?

15. - Voce teve alguam vez problema com os seu olhos?

16. - Encherga bem quando lê?

17. - Coçam ou lacrimejam seus olhos?

Ouvidos

18. - Ouve bem?

20. - Começou de repente ou devagar?

21. - Ouve ruidos?

22. - Sente tontura?

23. - Tem notado secreçao em seus ouvidos?

Nariz e seios paranasais

24. - Tem catarro no nariz?

25. - Nota coceira em seu nariz e espirra?

26. - Nota uma/ambas narinas fechadas?

27. - Sangra pelo nariz?

Boca e garganta

28. - Sangra pelas gengivas?

29. - Tem ulceras na lingua?

30. - Sente dor de garganta?

31. - Tem a voz rouca?

32. - Pode engolir bem?

33. - Dói quando engole?

34. - Nota alguma ingua no pescoço?

35. - Tem notado algum inchaço na parte baixa do pescoço?
Mamas (mulher)

36. - Tem notado algum inchaço en seus peitos?

37. - Tem alguma secreçao pelos bicos dos seios?

38. - Examina os seios regularmente?

Torax

39. - Tem dor no peito?

40. - É como se fosse uma pressao?

41. - Se move para outro local?

42. - Sente palpitaçoes?

43. - Sente dificuldades para respirar?

44. - Nota falta de ar quando:

 esta deitado?

 Caminha devagar?

Limpa a casa?

Corre?

45. - Pode dormir sem travessereiro?

46. - Quantos travesseiros necessita para dormir?

47. - Acorda sentindo fatiga pela noite?

48. - Ronca?

49. - Tosse pelas manhas muitos dias?

50. - Se tosse, sai catarro?

(sim) é blanco?

Contem sangue?

51. - Incham os tornozelos?

52. - Necessita urinar varias vezes durante a noite?

Aparato digestivo

53. - Engole bem?

54. - Nota voce que o alimento para quando baixa pelo peito?

55. - Nota dificuldades para engolir liquidos?

56. - Nota dor queimante que sobe desde o estomago até o peito?

57. - Nota o estomago cheio de ar depois de comer?

58. - Nota nauseas a menudo?

59. - Tem estado vomitando?

60. - Quando vomita, o vomito 

é negro ou escuro?

Tem sangue?

Tem somente alimento?

61. -Tem diarreia? (sim)

quantas vezes por dia?

É como agua?

Tem sangue? 

Tem muco o pus?

62. - Nota dor no anus depois de fazer coco?

63. - Tem apetite?

64. - Esta resecado? (sim)

quantos dias?

65. - Sao suas fezes negras?

Amarelas e pegajosas?

Brancas ou escuras?

66. - Alguma vez ficou os seus olhos amarelos?

67. -É sua urina de côr similar ao chá?

Aparato urinario

68. - Sente dor para urinar?

69. - Tem dificuldade para urinar?

70. - De que côr é sua urina?

71. - Tem sangue em sua urina?

72. - Pode controlar a sua urina?

73. - Urina muito sempre?

Aparato genital feminino

74. - Mestruaçao/periodo 

75. -  Com que idade vc teve a sua primeira mestruaçao?

76. - Como é sua menstruaçao:

dolorosas?

Demora/intensa?

Irregular?

Mas de uma vez por mes?

Menos de uma vez por mes?

77. - Quando foi a sua ultima menstruaçao?

78. - Tem alguma secreçao por sua vagina?

79. - Sente dor quando tem relacoes sexuais?

80. - Nota ulceras no interios de sua vagina?

Aparato genital masculino

81. - Tem alguam secreçao pelo penis?

82. - Tem alguma ulcera?

83. - Tem o saco inchado ou doloroso?

Sistema vascular

84. - Sente suas pernas:

inchadas?

Frias?

Duras?

85. - Sente dor nas pernas ao caminhar?

86. -Sai algum ematoma com facilidade?

87. - Sangra por suas gengivas?

Sistema muscular e osseo

88. -Tem dor nas articulaçoes?

89. - Estao inchando as articulaçoes?

90. - Nota regidez pela manha nas articulaçoes?

91. - Tem alguam articulaçao que nao pode mover muito bem?

92. - Tem tido alguma fratura?
Sistema nervoso

93. - Voce desmaiou alguma vez?

94. - Se sente tonto sempre?

95. - Tem tido alguma convulsao?

96. - Tem dificuldades de mover os braços ou suas pernas?

97. - Tem alguma parte de seu corpos que se movimenta sozinha/treme?

98. - Tem perdido a sensibilidade em alguam parte de seu corpo?

99. - Nota algum endurecimento?
	REVISIÓN DE SISTEMAS

1. -Ulamandhla yini?

2. -Uzwa udiniwe na?

3. - Uzwa umzimba utshisa na?

4. - Uzwa umzimba uqodola pakathi yini?

5. - Uya ginqa ebusuku kakhulu yini?

6. - Uke wabona uhlupo umzimba wakho?

7. - Inwele zenu ziyawa na?

8. - Umzimba wakho uyaluma na?

9. - Ulemukuhlani uquvukile wemzimba/


ulezilonda/ulembilaphi?

10. - Ulohlupo leuzipho zakho na?

11. - Utshaywa likanda na?

12. - Libuhlungu ngaphi?

13. - Libuhlungu kokuphela kombe


liyathula liqalise na?
14. - Uyabona kuhle yini?

15. - Ulohlupo lamehlo akho?

16. - Uyabona kuhle nxa ubala na?

17. - Amehlo akho ayaluma/akhala yini?
18. - Uyezwa kuhle yini?

20. - Kawapongu kuqalise kumbe kuqalise

 
kancane kancane?

21. - Uyezwa ikala na?

22. - Uyezwa ulesiesi yini?

23. - Kuyapuma uluto endhlebeni na?

24. - Uyapuma amansi emakhaleni na?

25. - Uzwa amakhala eluma lokutimula


yini?

26. - Uyazwa elinye ikhala livalekile?

27. -Ulomungula yini?

28. - Uyopa ensinini?

29. - Ulimilwakho lubuhlungu na?

30. - Umpimbo ubuhlungu?

31. - Ilizwi lakho litshintshile yini?

32. - Uya ginya kuhle yini?

33. - Kubuhlungu nxa uginja yini?

34. - Uyazwa uvuvukile entanyeni yini?

35. - Uzwile ukuvuvuka pambi kwentamo


yakho yini?

36. - Amabele akho alamaqhubu na?

37. - Ayapuma ulutho na?

38. - Uya kangela amabele akho


ngesikathi yini?

39. - Uyezwa ubuhlungu esifubeni yini?

40. - Kunjenge kunyatherelwa yini?

41. - Buyahamba ngomzimba na?

42. - Uyezwa inhliziyo itshaya kakhulu


yini? 

43. - Upefumula uzima na?


44. - Uyezwa unga pefumuli kuhle nxa:


ulele yini?


uhamba kancane yini?


utanyela yini?


ugijima yini?

45. - Ungalala unglelamqamelo na?

46. - Usebenzisa imiqamelo emibili


kumbe eminengi nxa ulala?

47. - Uyavuka ebusuku ususizwa


ungapefumuli kuhle na?

48. - Uzwa isifuva sikhala na?

49. - Uyakwehlela ekuseni amalanga 


amanenga yini?

50. - Nxa ukwehlela uyapumisa


isikwehlel na?


 (yebo)isimhlope na?


silegazi?

51. - Inqaqala zakho ziyavuvuka na?

52. - Uyathambisa kanengi ebusuku na?

53. - Uyaginya kuhle yini?

54. - Uzwa ukudhla kusima empinjeni


yini?

55. - Kunzima ukuginya amanzi na?

56. - Uyezwa kutshisa esiswini kusiya


esifubeni yini?


.

57. - Uzwa isisu sigiwele selidhlile


yini?

58. - Uzwa utshilwa na?

59. - Uyahlanza yini?

60. - Nxa uhlanza, kubonakala


kumnyama na?


kulegazi na?


kudhla kodwa na?

61. - Uyahuda yini?(yebo)


kangaki ngelanga?


kungamanzi yini?


kulegazi yini?


kulebonvu yini?

62. - Uzwa ubuhlungu nxa usiya nga


pandhle na?

63. - Uzwa ufuna ukudhla yini?

64. - Uzwa uqunjelwe na?


 (yebo)okwamalanga amangaki?

65. -Ingapandhle yakho:


Imnyama na?


Ilithanga na?


Imhlope kumbe ngathi limnyama na?

66. - Amehlo enu ake abalithanga yini?

67. - Umthambiso wenu unjenge tiye 


yini?

68. - Kubuhlungu nxa uthambisa/


uchitha yini?

69. - Kunzima nxa uchitha/


uthambisa(elders) yini?

70. - Umthambiso wenu ukhangeleka 


njani?

71. - Umthambiso ulegazi yini?

72. - Uyakwamisa ukumisa umthambiso?

73. - Uyathambisa kokuphela?

74. - Ukugeza/ Ukuhamba enyangeni/


ngena efuleni 

75. - Wathomba nini?

76. - Ugeza njani?


Kubuhlungu yini?


Ugeza kakhulu yini?


Ugeza kuhle yini?


Kokuphela yini?


Ngemva kwesikahti eside na?

77. - Ucine nini ukugeza?

78. - Okupumayo ngaphansi yini?

79. - Nxa ulala lendoda kubuhlungu


yini?

80. - Ulezilonda ngaphansi?

81. - Kuyaphuma okumhlope ngaphambili


yini?

82. - Ulezilonda ngaphambili?

83. - Uvuvukile ngaphambili?

84. - Uyezwa inyawo zakho:


zivuvukile yini?


ziqanda yini?


zilenkantsho yini?

85. - Uyezwa ubuhlungu enyaweni akho


nxa uhamba yini?

86. - Uya subuka masinyane na?

87. - Ulamungula amazinyo yini?

88. - Uyezwa ubuhlungu emalungeni yini?

89. - Amalunga avuvuka na?

90. - Uyezwa kunzima emalungeni nxa


uhamba yini?

91. - Kukhona elinye ilunga elingahambi


kuhle na?

92. - Sewake wephuka na?

93. - Uke waqaleka na?

94. - Uleziyezi ngesinye esikathi na?

95. - Ulezitutwane na?

96. - Ulohlupo lokuhambisa izandhla


kombe inyawo na?

97. - Kulezitho somzimba esqukayo


idumbe na?

98. - Kulezitho zomzimba esinga


zebenziyo kuhle na?

99. - Ulenkantsho kwenye indawo na?
	


Ilustración 100: La exploración física

	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	EXPLORACIÓN FÍSICA

1. - ¿Podría ponerse de pie para poder examinarle?

2. - ¿Podría quitarse la ropa para poder examinarle?
3. - Siéntese, por favor

4. - Inclínese hacia delante

5. - Doble las rodillas

6. - Túmbese aquí, por favor

Signos neurológicos

7. - Cierre los ojos

8. - Intente abrirlos contra mi 

      resistencia 

9. - Mire arriba/abajo/derecha/ 

      izquierda

10. - Enséñeme los dientes

11. - ¿Puede sentir cómo le 

       pincho?

12. - Levante sus brazos

13. - Levante sus piernas

14. - Empuje contra mis manos

15. - ¿En qué dirección estoy 

       moviendo su pie?

Examen ocular

16. - ¿Ve bien?

17. - ¿Cuántos dedos puede 

       ver?

18. - ¿Podría ller estas letras?

19. - Voy a examinarle el 

       fondo del ojo con este 

       instrumento. Procure no 

       moverse y mirar al frente.

ORL

20. - ¿Oye bien?

21. - ¿Puede oir este ruido? 

      (diapasón)

22. - Voy a examinarle el oído 

       con este instrumento. 

       Procure no moverse.

23. - Abra la boca.

24. - Diga “Aaaaa”

Aparato respiratorio

25. - Respire hondo otra vez, 

        de nuevo lentamente

26. - Diga “Aaaa” (egofonía)

27. - Tosa

Sistema cardiovascular 

28. - ¿Podría respirar 

        lentamente?

29. - Respire hondo y no suelte

        el aire

30. - Mantenga la respiración

31. - Sople con la boca cerrada 

       (Valsalva)

32. - Túmbese sobre su lado 

       izquierdo

33. - Voy a tomarle la tensión. 

        Extienda su brazo

Abomen

34. - Intente relajar el abdomen

35. - Respire hondo

36. - Voy a hacerle un tacto 

        rectal 

37. - Señale con el dedo dónde

        le duele

Ginecología

38. - Ponga sus manos en la 

       nuca, en las caderas 

       (exploración mamaria)

39. - Voy a hacerle un tacto 

        vaginal

40. - Intente relajarse
	PHYSICAL EXAMINATION
1. - Could you stand up, so I

 can examine you?

2. - Could you undress, so I

can examine you?


3. - Sit down please


4. - Bend forward please

5. - Bend your knees

6. - Lay down over there, please

Neurological signs
7. - Close your eyes


8. - Don't let me close them

9. - Look up/ down/ left/ right

10. - Show me your teeth

11. - Can you feel me pricking you?

12. - Raise your arms


13. - Raise your legs


14. - Push against my hands

15. - In which direction am Imoving your foot?

Eye examination
16. - Can you see well?

17. - How many fingers do you see?

18. - Can you read these letters?

19. - I will look inside your eye


with this instrument.
Keep still,look straight

ENT
20. - Can you hear well?

21. - Can you hear this noise?

(tunning forks)

22. - I will look inside your ears


with ths instrument

Keep still


23. - Open your mouth

24. - Say "Aaaa"
Respiratory system
25. - Take a deep breath

again, once more slowly

26. - Say "Aaaa"(testing egophony)
27. – Cough

Cardiovascular system
28. - Can you breath very slowly?

29. - Take a deep breath and don't


let it out

30. - Hold your breath

31. - Strain yourself (Valsalva)

32. - Lay over your left side

33. - I will check your blood
       pressure. Extend your arm

Abdomen
34. - Relax your abdome

35. - Take a deep breath

36. - I will examine your "back


passage” (rectal ex.)

37. - Point with your finger where


you feel the pain.

Gynaecological
38. - Put your hands (breast ex)


behind your head


on your waist

39. - I have to examine you down


below (vaginal ex.)

40. - Relax
	EXPLORATION PHYSIQUE

1. - Pouvez vous vous mettre en pied pour que je puisse vous explorer?

2. - Pouvez vous enlever 

      les vêtements pour que je puisse vous explorer?

3. - Asseyez vous s´il vous plaît

4. - Rendez vous en avant

5. - Pliez les jambes

6. - Allongez vous, síl vous plaît

Signes neurologiques

7. - Fermez les yeux

8. - Essayez de les ouvrir contra 

     mes doigts

9. - Regardez là haut/en bas/à 

      droit/à gauche

10. - Montrez moi les dents

11. - Pouvez vous ressentir quand

       je vous pique?

12. - Lever les bras

13. - Lever les jambes

14. - Poussez moi contre mes 

       mains

15. - Sentez vous dans quelle 

       direction je meus vous pied?

Exploration des yeux

16. - Voyez vous bien?

17. - Combien de doigts voyez 

        vous?

18. - Povez vous lire ces lettres?

19. - Je vais voir le fond d´oeil. 

        Essayez de ne pas vous 

        bouger et de regarder 

        devant  vous
ORL

20. - Entendez vous bien?

21. - Pouvez vous entendre ce 

       bruit? (diapason)

22. - Je vais vous explorer 

       l´oreille avec cet instrument.

       Esseyez de ne pas bouger

23. - Ouvrez la bouche

24. - Dites “Ahhhh”

Système respiratoire

25. - Respirez profondement une

       autre fois lentment

26. - Dites “Ahhhh”

27. - Toussez

Cardiovasculaire

28. - Pouvez vous respirer 

       lentment

29. - Respirez profondement et 

        gardez l´air

30. - Gardez l`air

31. - Soufflez avec la bouche 

        fermée

32. - Allongez vous sur le côté 

        gauche

33. - Je vais vous prendre la 

         tension artérielle. Allongez 

          votre bras

Abdomen

34. - Essayez de décontracter

       l´abdomen

35. - Respirez profondement

36. - Je vais vous faire un toucher rectal

37. - Montrez moi avec le doigt où vous avez mal

Gynécologie

38. - Mettez vos mains sur la 

        nuque sur les hanches 

         (exploration des seins)

39. - Je vais vous faire une toucher

        vaginal
40. - Essayez de vous décontracter
	EXPLORAÇÂO FISICA

1. - Pode se levantar para que 

      a/o examine?

2. - Pode tirar a roupa para que 

      a/o examine?

3. - Sentese por favor

4. - Inclinese para frente

5. - Dobre as pernas

6. - Deitese aquí, por favor

Signos neurologicos

7. - Feixe os olhos

8. - Tente abrirlos contra a 

     minha resistencia

9. - Olhe par cima/baixo/

      direita/esquerda

10. - Mostrame os dentes

11. - Sente quando lhe toco?

12. - Levante os brazos

13. - Levante as pernas

14. - Empure contra as minhas

       mâos

15. - Em que direcçâo movo o

       seu pé?

Exame de vista

16. - Vê bem?

17. - Quantos dedos vê?

18. - Pode ler estas letras?

19. - Vou examinar o fondo do

        seu olho com este

        instrumento. Procure nâo 

        se mover e olhar para 

        frente
ORL

20. - Ouve bem?

21. - Pode ouvir este ruido?

22. - Vou lhe examinar o 

        ouvido com este 

        instrumento. Procure nâo 

        se mover

23. - abre a boca

24. - diga “aaaaa”

Aparato respiratorio

25. - respire fundo outra vez, 

       de novo lentamente

26. - diga “aaaaa”

27. - tosse

Sistema cardiovascular

28. - pode respirar lentamente?

29. - respire fundo e nao solte 

        o ar

30. - mantenha a respiraçao

31. - sopre com a boca fechada

        (Valsalva)

32. - deitar sobre o lado 

        esquerdo

33. - vou tomar sua pressao

        estenda o braço

Abdomen

34. - tente relaxar o abdomen

35. - respire fundo

36. - vou fazer  toque retal

37. - mostre com o dedo onde dói

Ginecología

38. - coloque suas maos sobre

        a nuca, na cintura

39. - vou fazer-lhe um toque 

        vaginal

40. - tente relaxar


	UKUHLOLA ISIGULANI       

1. - Ngicela,lisukume ngilihlole   

2. - Ngicela, likipe imphala


ngilihlole?

3. - Hlalani pansi

4. - Ngiceda ugobe

5. - Gobisa amadolo

6. - Ngicela, lalani lapha/ya.

Signos neurológicos
7. - Valani amehlo

8. - Ungavumi ngivale amehlo

9. - Kangela pezulu/ pansi/ ezandleni

     sokunxele/ ezandhleni sokudhla

10. - Nyenama

11. - Uyezwa nxa nguhlaba yini?

12. - Pakamisa izandhla

13. - Pakamisa inyawo

14. - Sunduza izandhla zami

15. - Uzwa ngisunduzela ngaphi


unyawo lwakho?

Examen ocular
16. - Uyabona kuhle na?

17. - Ubona iminwe emingaki?

18. - Ungabala amabala la waya yini?

19. - Ngizahlola pakathi kwamehlo

         akho ngale imzimbi.

         Unganyekinyeki, ungavali 

          amehlo
20. - Uyazwa kuhle yini?

21. - Uyezwa umsindo lo yini?

22. - Ngizahlola indlebe zakho


ngale imzimbi


Unganyekinyeki

23. - Khamisa

24. -Uthi "Aaaa"
25. - Pefumulani kakhulu


futhi, pinda futhi


kancane, kancane

26. - Uthi "Aaaa"

27. - Kwehlela
28. - Linga pefumula kancane yini?

29. - Pefumula ubambe moya

30. - Bamba umoya

31. - Kanula

32. - Lala ngomhluvulo wezandhla


sokunxele

33. - Ngizahlolisa okutshaya


kwenhliziyo


Yelula ingalu

34. - Thambisa isisu

35. - Pefumula kakhulu

36. - Ngizahlola ngaphansi

37. - Bamba lapho okubuhlungu 

        khona
38. - Bamba ngezandhla


isipundo


iqolo

39. - Ngifanele ukuhlola pambili

40. - Thambisa umzimba


	
	


Ilustración 111: La precripción médica

	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	CONSEJOS PARA EL 

TRATAMIENTO
1. - Vaya al laboratorio para que le hagan este análisis

2. - Vaya al dep. de radiología para que le hagan esta radiografía

3. -  Voy a hacerle un análisis de sangre 

4. - Voy a extraerle algo de LCR de la espalda

5. - Vaya a ver a la  

      enfermera y ella le aconsejará

6. - Debe tomar:

    - una/dos/tres de estas pastillas

      una/dos/tres veces por día

     - durante una/dos/tres semanas

7. - Tome estas pastillas

con el estómago vacío

tras las comidas

8. - Tome una de estas pastillas si

     -siente dolor

     -siente fatiga

9. - Debe 

      ingresar/quedarse en el hospital

10. Va a necesitar una operación
	DIRECTIONS FOR 

TREATMENT

1. - Go to the lab to have this test done

2. - Go to the Radiology Dpt. and have this XRay done

3. - I must take some blood  for a test

4. - I must take some fluid from your back (L.P.)

5. - Go to see the nurse and he/she will direct you

6. - You must take:

     -one/two/three of  these tablets

     -once/twice/three times a day

     -during one/two/three weeks

7. - Take these tablets on an empty stomachafter meals

8. - Take one of these tablets if


you feel pain


you feel breathless

9. - You must stay in hospital

10. - You will need an operation


	DIRECTIVES POUR LE TRAITEMENT

1. - Allez au laboratoire pour vous fair une prise de sang

2. - Allez à la salle de radiologie pour passer une radiographie

3. - Je dois vous faire une prise de sang
4. - Je dois vous faire une piqûre dans le dos (ponction lombaire)

5. - Allez voir l´infirmière et elle va vous conseiller

6. - Vous devez prendre:

     - un/deux/trois de ceux   cachets

     - un/deux/trois fois par jour

     - pendant une/deux/trois semaines

7. - Prenez ceux cachet

     avec l´estomac vide

     àpres le repas

8. - Prenez un de ceux cachet

     si vous ressentez douleur

     si vous vous essufflez

9. - Vous devez rester àl´hôpital

10. - Vous devez suivir une opération
	CONSELHOS PARA O TRATAMENTO

1. - Vá ao laboratorio para que lhe façam estas análises

2. - Vá ao departamento de radiolgia para que lhe façam esta radiografia

3. - Vou fazer-le uma análise de sangue

4. - Vou extrair um pouco de LCR das costas

5. - Va vêr a enfermeira e ela le aconselhará

6. - Debe tomar:

     - um, dois, tres destes comprimidos

     - uma, duas, tres veces por   dia

     - durante uma, duas, tres semanas

7. - Tome  estes comprimidos

     com o estómago vázio

     depois das refeiçôes

8. - Tome um destes 

     comprimidos si

     sentir dores

     sentir falta d´ar

9. - Deva ingresar/ficar no Hospital

10. - Precisa de ser operado
	DIRECTIONS FOR TREATMENT                                                            

1. - Hamba endhlini okutatwa khona gazi uyohlolisa lokhu

2. - Hamba nyotatwa umpkitsha

3. - Ngifanele ukutatwa igazi elutshwana okuhlolisa

4. - Ngifanele ukuthatha amanzi

emgogodhleni

5. - Hamba uyobona unesi, 

uzakweluleka ngokwelatshwa kwakho

6. - Ufanele ukunatha:

     - ipilisi leli/ amapilisi

       amabili-amathatu lawa

     - kanye/ kabili/ kathatu/

        kane ngelanga

      - okweviki/ amaviki amabili/amaviki amabili

7. - Natha leli ipilisi 

      nxa ungakadhli

      nxa usudhlile

8. - Natha ipilisi elilodwa lapha

      nxa kubuhlungu

      nxa ungapefumuli kuhle

9. - Ufanele ukulaliswa 

      esibedhlela

10. - Ufanele okwenziwa 

       operatshini
	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -
	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -


Ilustración 122: Las partes del cuerpo humano, en diferentes lenguas

	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	EL CUERPO HUMANO

1. - Cabeza

2. - Pelo

      Cabello

      Canas

3. - Cara

4. - Ojo/s

      Ceja

      Pestaña

5. - Nariz

6. - Boca

7. - Diente/s

     Lengua

8. - Orejas/oídos

9. - Cuello

10. - Pecho

11. - Mama/s 

12. - Brazo/s

13. - Mano/s

14. - Dedo/s

15. - Uña/s

16. - Pierna/s

17. - Pie/s

18. - Barriga

19. - Dedo/s (pies)

20. - Espalda

21. - Nalga/s

22. - Rodilla/s

23. - Cadera/s

24. - Tobillo/s

25. - Codo/s

26. - Muñeca/s

27. - Hombro/s

28. - Ombligo

29. - Piel


	THE HUMAN BODY
1. - Head

2. - Hair
     Single strand
     Grey hair

3. - Face

4. - Eye/s

     Eyebrow
     Eyelash

5. - Nose

6. - Mouth

7. - Tooth/Teeth
    Tongue

8. - Ears

9. - Neck

10. - Chest

11. - Breast/s

12. - Arm/s

13. - Hand/s

14. - Finger/s

15. - Nails

16. - Leg/s

17. - Foot/feet
18. - Belly

19. - Toe/s

20. - Back


21. - Buttocks

22. - Knee/s

23. - Hip/s

24. - Ankles

25. - Elbows

26. - Wrists

27. - Shoulders

28. - Umbilicus

29. - Skin



	LE CORPS HUMAINE

1. - Tête


2. - Cheveux

      Cheveu

      Cheveu blanc

3. - Vissage

4. - Oeil/Yeux

      Sourcil

      Cil

5. - Nez

6. - Bouche

7. - Dents


      Langue

8. - Oreille


9. - Cou


10. - Poitrine

11. - Sein


12. - Bra


13. - Main


14. - Doigts

15. - Ongles

16. - Jambes

17. - Pieds


18. - Ventre

19. - Orteils

20. - Dos


21. - Fesse 

22. - Genou

23. - Hanche

24. - Cheville

25. - Coude

26. - Poignet

27. - Épaules

28. - Nombril

29. - Peau 


	O CORPO HUMANO

1. - Cabeça

2. - Cabelo

        Pelo

        Câ

3. - Cara

4. - Olhos

        Sobrancelha

        Pestana

5. - Nariz

6. - Boca

7. - Dente/s

        Lingua

8. - Orelhas/ouvidos

9. - Pescoço

10. - Peito

11. - Seio/Mama/s

12. - Braço/s

13. - Mâo/s

14. - Dedo/s

15. - Unha/s

16. - Perna/s

17. - Pë/s

18. - Barriga

19. - Dedo/s (pës)

20. - Costas

21. - Nadegas

22. - Joelho/s

23. - Cadeira/s

24. - Tornozelo/s

25. - Cotobelo/s

26. - Pulso/s

27. - Ombro/s

28. - Umbigo

29. - Pele
	UMZIMBA

1. -Ikhanda

2. - Inwele

     Unwele

      Izimvu

3. - Ubuso

4. - Ilihlo/Amehlo

      Intshiya

      Khophe

5. - Amakhala

6. - Umlomo

7. - Izinyo/Amazinyo

     Ulimi

8. - Indhlebe

9. - Intamo

10. - Isifuva

11. - Ibele/Amabele

12. - Ingalo/Izingalo

13. - Isandhla/Izandhla

14. - Umunwe/Iminwe

15. - Izipho

16. - Umbala/Imbala

17. - Unyawo/Inyawo

18. - Isisu

19. - Umzwane/Amzwane

20. - Iqolo

21. - Izibumo

22. - Idolo/Amadolo

23. - Inqulu/Izinqulu

24. - Inqagala

25. - Indololwane

26. - Isihlakala/Izihlakala

27. - Ihlombe/Amahlombe

28. - Inkaba

29. - Isikumba

	
	


	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	DENTRO DEL CUERPO

1. - Cerebro 

2. - Cráneo 

3. - Esófago

4. - Pulmones

5. - Corazón

6. - Hígado

7. - Bazo

8. - Estómago

9. - Intestino delgado

10. - Intestino grueso

11. - Recto

12. - Riñones

13. - Vejiga

14. - Pene

15. - Testículos

16. - Utero

17. - Vagina

18. - Nódulos linfáticos

19. - Huesos

20. - Vasos

21. - Sangre

22. - Médula espinal

23. - Músculos

24. - Articulaciones

	INSIDE THE BODY

1. - Brain

2. - Skull

3. - Oesophagus

4. - Lungs

5. - Heart

6. - Liver

7. - Spleen

8. - Stomach

9. - Small bowel

10. - Large bowel

11. - Rectum

12. - Kidney/s

13. - Bladder

14. - Penis
15. - Testicles

16. - Womb

17. - Vagina

18. - Lymph nodes

19. - Bone/s

20. - Vessels

21. - Blood

22. - Spinal cord

23. - Muscles

24. - Joints


	A L´INTERIOR DU CORPS

1. - Cerveau

2. - Crâne

3. - Oesophage

4. - Poumons

5. - Coeur

6. - Foi 

7. - Rate

8. - Estomac

9. - Intestin grêle

10. - Gros intestin 

11. - Rectum

12. - Reins

13. - Vessie

14. - Pénis

15. - Testicule 

16. - Utérus

17. - Vagin

18. - Nodules lymphatiques

19. - Os

20. - Vaisseau 

21. - Sang

22. - Moelle spinale

23. - Muscles

24. - Articulation


	DENTRO DO CORPO HUMANO

1. - Cérebro

2. - Crâneo

3. - Esófago

4. - Pulmôes

5. - Coraçâo

6. - Figado

7. - Baço

8. - Estómago

9. - Intestino delgado

10. - Intestino grosso

11. - Recto

12. - Rim

13. - Bexiga

14. - Pénis

15. - Testiculos

16. - Utero

17. - Vagina

18. - Nódulos linfáticos

19. - Ossos

20. - Vasos

21. - Sangre

22. - Médula espinal

23. - Músculos

24. - Articulaçôes
	PAKATHI KWEMZIMBA

1. - Ubuchopo

2. - Ukhakhayi

3. - Umpimbo

4. - Amapapu

5. - Inhliziyo

6. - Isibindi

7. - Ubende

8. - Isisu

9. - Amathumbu amancane

10. - Amathumbu amakhulu

11. - Umtshaza

12. - Inso/Izinso

13. - Isinye

14. - Iphambili

15. - Amaphambili

16. - Isizalo

17. - Ingaphansi

18. - Iqhubu

19. - Ithambo/Amathambo

20. - Imithambo

21. - Igazi

22. - Umgukula

23. - Umsipha

24. - Ilunga

	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -

21. -

22. -

23. -

24. -
	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -

21. -

22. -

23. -

24. -


	ESPAÑOL
	INGLÉS
	FRANCÉS
	PORTUGUÉS
	NDEBELE
	LOCAL
	LOCAL

	ALGUNAS ENFERMEDADES

1. - Aborto

2. - Absceso

3. - Accidente

4. - SIDA/Enf. Incurable

5. - Albino

6. - Ceguera

7. - Resfriado

8. - Síncope

9. - Sordo/Mudo

10. - Minusválido/Mutilado

11. - Gonorrea

12. - Fallo cardíaco

13. - Hernia

14. - Infertilidad

15. - Lepra

16. - Malaria

17. - Malnutrición

18. - Sarampión

19. - Incapacidad mental

20. - Parálisis

21. - Poliomielitis

22. - Exantema

23. - Micosis cutánea

24. - Sarna

25. - Escorbuto

26. - Enf. Cutánea

27. - Tétanos

28. - Tuberculosis/neumonía

29. - Ulcera

30. - Enf. Venérea


	SOME DISEASES

1. - Abortion

2. - Abscess

3. - Accident

4. - AIDS/Incurable disease

5. - Albino

6. - Blindness

7. - Cold

8. - Collapse

9. - Deaf/Dumb
10. - Disabled/Crippled

11. - Gonorrhoea

12. - Heart failure

13. - Hernia

14. - Infertile

15. - Leprosy

16. - Malaria

17. - Malnutrition

18. - Measles

19. - Mentally handicapped

20. - Palsy/Paralysis

21. - Polio

22. - Rash

23. - Ringworm

24. - Scabies

25. - Scurvy

26. - Skin disease

27. - Tetanus

28. - Tuberculosis/Pneumonia

29. - Ulcers

30. - Venereal disease


	QUELQUES MALADIES

1. - Fausse couche

2. - Abcès

3. - Accident

4. - SIDA/maladie incurable

5. - Albinos

6. - Cécité

7. - Rhume

8. - Syncope

9. - Sourd/Muet

10. - Handicapé/Mutilé

11. - Gonorrhea

12. - Crise cardiaque

13. - Hernie

14. - Infertilité

15. - Lépre

16. - Malaria

17. - Malnutrition

18. - Rougeole

19. - Handicapé mental

20. - Paralysie

21. - Pólio

22. - Exantéme

23. - Micose de la peau

24. - Gale

25. - Scorbut

26. - Maladie cutanée

27. - Tétanus

28. - Tuberculose/pneumonie

29. - Ulcères

30. - Maldie vénérienne


	ALGUMAS DOENÇAS

1. - Aborto

2. - Abcesso

3. - Acidente

4. - AIDS/ doenças incuraveis

5. - Albino

6. - Cegueira

7. - Catarro

8. - Desmaio

9. - Surdo/mudo

10. -Incapacitados7mutilado

11. - Gonorrea

12. - Falho cardiaco

13. - Hernia

14. - Infertilidade

15. - Lepra

16. - Malaria

17. - Mal nutriçao

18. - Sarampo

19. - Incapacidade mental

20. - Paralisia

21. - Poliomelite

22. - Manchas na pele

23. - Micose da pele

24. - Sarna

25. - Escorbuto

26. - Doenças da pele

27. - Tétanos

28. - Tuberculose/pneumonia

29. - Ulcera

30. - Doenças venereas


	ISINYE ISIFO

1. - Phumisa isisu/Onakala

2. - Ithumba

3. - Ingozi

4. - Isifo esingelaphekiyo

5. - Inkawu

6. - Uvuphofu

7. - Khalipa

8. - Ukuphela amandhla

9. - Isacuthe/Isimungulu

10. - Isigoga

11. - Idrop

12. - Ukungadiziki kwenhliziyo
13. - Isibhono

14. - Inyumba

15. - Ubulephero

16. - Inyongo/Uqhuqho

17. - Okukhulisayo

18. - Idingindi

19. - Isilima

20. - Idumbe/Ubulima

21. - Imbeleko

22. - Ukuqubuka/Inkomo

23. - Intembuzane

24. - Impunza

25. - Uqweqwe

26. - Amafusi

27. - Amaketane

28. - Ufuba

29. - Izilonda

30. - Injovela/Ingulamakwa

	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -

21. -

22. -

23. -

24. -

25. -

26. -

27. -

28. -

29. -

30. -
	1. -

2. -

3. -

4. -

5. -

6. -

7. -

8. -

9. -

10. -

11. -

12. -

13. -

14. -

15. -

16. -

17. -

18. -

19. -

20. -

21. -

22. -

23. -

24. -

25. -

26. -

27. -

28. -

29. -

30. -


Ilustración � SEQ Ilustración \* ARABIC �35�: Anestesia subaracnoidea en "silla de montar aumentada"
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Perros


Roedores


Marsupiales





Roedores


Roedores�
Medit.


Rusia


Australia


EU, Eur., Africa CyS


Brasil, Colombia


Sudáfrica, Etiopía


�
�
scrub-typhus”�
Tsutsugamushi�
T. rural o tropical�
Ácaro�
Acaro (40 generaciones)�
SEA, Pacífico�
�
Fiebre Q�
Coxiella burnetti�
Fiebre Q�
Garrap ata y directo�
Mamíferos�
Mundial�
�
Fiebre de las trincheras�
Rochalimaea quintana�
F. de las trincheras�
Piojo�
Hombre�
Mundial�
�









Subespecie�
Distribución�
Edad�
Reservorio�
Vector�
�
L. donovani infantum








L. donovani chagasi


�
Mediterráneo, China, Rusia, Africa occidental


Sudamérica�
< 4 años�
Perro


Chacales


Zorros


�
Fl. pernicioso 








Lutzomya�
�
L. d. donovani�
Todo el mundo, más frecuente en la India�
+ en < 25 años�
Hombre�
L. argentypes�
�
L. d. linótica�
Africa oriental�
5-25 años�
Gerbil, otros roedores�
Fl. Orientalis, sergentynia�
�






Complejos/especies�
Distribución�
Reservorio �
Vector�
�
C. Trópica


L. trópica





L. mayor�



Medio Oriente, Irán, ex URSS, Afganistán.


Asia, Medio Oriente y Africa�



Hombres





Roedores, perros


�



F. sergenti





F. dubosci�
�
C. aethópica


L. aethiópica�



Etiopía (tierras ltas), Kenya (Mt Elgon)�



Hyrax 


�



F.longipes�
�
C. L. mexicana


L. mexicana





L. amazonensis


L. venezuelensis


L. garhami


L. pifanoi�



Yucatán, Belice, Guatemala


Amazonas


Venezuela


“


“�



Roedores





Roedores, zorros


¿


Opossum


¿�



L. olmeca





L. flavis.


¿


L. towns.


¿�
�
C. braziliensis


L. braziliensis 


L. guyanensis


L. panamensis


L. peruviana


L. lainsoni


�



Centro/Sudamérica


Norte del Amazonas


Panamá y vecinos


Andes peruanos


Para, Brasil�



¿


Roedores,


Roedores


Perro


¿


�



Psycodopygus


L. spp


“


“


¿


�
�






Características�
T. b. gambiense�
T.b.rhodesiense�
�
Distribución�
Africa Occidental y Central�
Africa Oriental�
�
Reservorio�
Animales domésticos (cerdos) y salvajes (gamos)�
Animales salvajes (antílopes) y domésticos (perros, ganado)�
�
Vector�
Glossina palpalis�
Glossina morsitans�
�
Ecosistemas�
Pantanosos, ríos�
Áridos�
�
Cuadro clínico�
�
Tripanosoma�
EEII�
Cara y brazos�
�
Infiltración linfática�
++�
+�
�
Esplenomegalia�
+�
++�
�
Af. neurológica�
lenta�
rápida�
�
Mortalidad sin tto�
2-3 años�
2-3 meses�
�









Características�
Distribución�
Reservorio�
Transmisión�
Mecanismo patógeno�
�
C. hepática�
Aislados (<1000/a)�
Rata�
Ingesta contaminada de heces  /hígado de ratas.�
Adulto que migra a hígado.�
�
C. phillipinensis�
Tailandia, SEA, Egipto�
Hombre�
Ingesta de peces infectados por larvas en aguas contaminadas de heces humanas.�
Adulto en intestino delgado.�
�
C. aerophilla�
Rusia, Marruecos.�
Gato, perro�
Ingesta contaminada de heces de perros o gatos, o lombrices de tierra.�
Adulto en vías respiratorias.�
�






Características�
Distribución�
Fase adulta�
Microfilarias�
Transmisión�
�
M. streptocerca�
Africa tropical�
En TCSC�
Dermis�
Culicoides�
�
M. perstans�
Africa y América�
En cavidades serosas�
Sangre�
Culicoides�
�
M. ozardi�
América�
En cavidad peritoneal�
Dermis y sangre�
Culicoides y Simúlido amazonensis�
�









Características�
Reservorio


�
Fase adulta�
�
D. inmitis


D. tennis(1) 





D.repens(2)�
Perros


1:perros,gatos, mapaches


2:perros, gatos�
En Ventrículo dcho. y arteria pulmonar


En TCSC�
�









Características�
Distribución�
Reservorio�
Excreción de huevos�
Vector intermediario�
�
E. mansoni�
Africa tropical, Latinoamérica�
Hombres, ratas, babunes�
Heces�
Oncomelania�
�
E. haematobium�
Africa tropical, Norte de Africa, medio oriente�
Hombre�
Orina�
Bullinus�
�
E. japonicum�
Sudeste asiático�
Muchas especies de mamíferos�
Heces�
Biornphallaria�
�






Cooperación /empatía





Necesidades medidas





Necesidades 


sentidas





Desarrollo tecnológico


capacidad económica


acceso a recursos





recursos





(MUERTES POR OTRAS CAUSAS





(INFECTADOS


POR SIDA





(TRATAMIENTO


EFICAZ





(TASA DE INF.


EN ADULTOS





(INFECTADOS


EN  NIÑOS





(ACCESO A 


MEDICAMENTOS





(ACCESO A


TIERRAS





(FORMACIÓN Y SUPERVISIÓN





(DESARROLLO





(RECURSOS








DIETA/HIGIENE INADECUADA





(MUERTES POR SIDA





( HUÉRFANOS











(HOMBRES SÓLOS


(MINAS,FARMS)





(SUFRIMIENTO DE


LOS ENFERMOS DE SIDA





(TRATAMIENTO


HOLÍSTICO





(CONO-


CIMIENTO


gral/e.p.





(COB.


TTO?





(PAREJAS


INESTABLES





(PREV.


ETS





( MTCT





TRIPS





NO MTCT PREV.





(COM.


PAREJA





POBREZA


(MUJERES)





(USO CONDÓN





(MUERTES POR OTRAS CAUSAS





(INFECTADOS


POR SIDA





(TRATAMIENTO


EFICAZ





(TASA DE INF.


EN ADULTOS





(INFECTADOS


EN  NIÑOS





(ACCESO A 


MEDICAMENTOS





(ACCESO A


TIERRAS





(FORMACIÓN Y SUPERVISIÓN





(DESARROLLO





(RECURSOS








DIETA/HIGIENE ADECUADAS





(MUERTES POR SIDA





(HUÉRFANOS











Estrategias





(HOMBRES SÓLOS


(MINAS,FARMS)





(SUFRIMIENTO DE


LOS ENFERMOS DE SIDA





(TRATAMIENTO


HOLÍSTICO





IEC





VC(T)





(CONO-


CIMIENTO


gral/e.p.





(COB.


TTO?





(PAREJAS


INESTABLES





(PREV.


ETS





( MTCT





Lobby MSF





NEVIRAPINA





(COM.


PAREJA





(POBREZA


(MUJERES)





(USO CONDÓN





(SEROPERAVELANCIA DE LA INFECCIÓN POR VIH





VC (T) ANTENATAL





VC(T) COMUNITARIO





ACTIVIDADES DE IEC EN LA COMUNIDAD





ACCESO DURANTE EL PARTO A NEVIRAPINA





( TASA DE PAREJAS INESTABLES





( UTILIZACIÓN DEL CONDÓN CON PAREJAS INESTABLES





(COBERTURA DE PREVENCIÓN MTCT





(SEROPREVALENCIA EN MENORES DE 5 AÑOS





( TASA DE INFECCIÓN ANUAL EN  ADULTOS





Condiciones


previas





Muestras aleatorias :


Simples : sorteo aleatorio de todos los individuos.


Sistemático : nº aleatorio de intervalo.


Por etapas : se eligen al azar diferentes niveles. ejemplo : distritos, poblados, casas, individuos.


Estratificado : interesa que estén representados diferentes subgrupos y se divide la muestra entre ellos.


Muestras no-aleatorias:


Consecutivas : por ejemplo, los primeros viandantes en un momento dado.


De conveniencia (muy frecuentes ) : por ejemplo, las personas que acuden a una institución sanitaria.














Número de nuevos casos / Población diana x tiempo de detección





Número de nuevos casos / personas-años de riesgo





Número de casos / personas de riesgo en el momento del estudio





Prevalencia = incidencia x duración media 








Incidencia en expuestos - Incidencia en no expuestos





Incidencia en expuestos / Incidencia en no-expuestos





RA = Incidencia en expuestos x (RR -1)





Enfermosexpuestos:No enfermosexpuestos        


 Enfermosno-expuestos:No enfermosno-expuestos 





RAP = Incidencia total - Incidencia no expuestos 


RA x Prevalencia de la exposición al FR





RAP = RA x Prevalencia del FR


RA x Prevalencia de la exposición al FR





Tasa ajustada de A =  ((T(A)ix P( C i))/ (Ct)


Tasa ajustada de B = ((T(B)ix P( Ci)/ (Ct)





Factor de comparación de mortalidad = 


 = Tasa ajustada de A / Tasa ajustada de B











Tasa esperada de A = ((T(Ci) x P( A i))/ (At)


Tasa esperada de B = ((T(Ci) x P( Bi))/ (Bt)





Tasa estandarizada de mortalidad = 


= Tasa observada / Tasa esperada








Sensibilidad = Verdaderos + / Total + reales








Especificidad = Verdaderos negativos / Total negativos reales





Valor Predictivo Positivo = Verdaderos positivos /Total sup. +





Valor Predictivo Negativo = Verdaderos - /Total sup. -





Dintel epidémico = media + tn, p<0,05 x Desv. Standard








� Ejemplo : John Hopkins Programme for International Education in Gynaecology and Obstetrics.


� Ver página web www.who.org.


� Inmunizaciones del Programa Ampliado de Inmunización -PAI- (“PAI-plus en algunos países: PAI + VHB, fiebre amarilla, y suplementos de vitamina A, iodo y hierro en algunos casos); servicios de salud en las escuelas (con tratamientos masivos para esquistosoma, parasitosis intestinales y filariasis según endemias); educación sobre planificación familiar y promoción de la lactancia materna y la nutrición; educación sobre el tabaco y el alcohol,; actividades de prevención del SIDA y promoción del acceso a agua potable y saneamiento ambiental.


� Atención al embarazo y el parto, servicios de planificación familiar, tratamiento de la tuberculosis, de las enfermedades de transmisión sexual y de las enfermedades comunes de la infancia; además de un sistema de tratamiento de las urgencias más frecuentes y del tratamiento del dolor.


� www.who.int/rbm


� www.who.int/chd/


� www.stoptb.org


� www.int/gpv


� Indicators for monitoring national drug policies. WHO, Geneva, 1994, WHO/DAP/94.12, 149. 








� Gestión del Ciclo de un Proyecto. Enfoque Integrado y Marco Lógico. Comisión Europea 1993.


� El Ciclo del Proyecto. Enfoque del Marco Lógico. CEE 1988.


� Metodología de evaluación de la Cooperación Española. MAE-SECIPI, 1.998


� Evaluación de proyectos de ayuda al desarrollo: manual para evaluadores y gestores. IUDC-UCM. CEDEAL, 1997.


� Método de monitorización de la cobertura vacunal a nivel de distrito. Programa Amplad de Vacunación. Organización Mundial de la Salud.


� Para sistematizar experiencias. Oscar Jara H. Alforja 1994.


� Health sector reforms. Finnancing and sustainability, World bank 1997 (accesible a través de la página web del Banco Mundial)








 





  








100
228

