D I» fISCOFfIME

(SINS'A'IfIUD]

Compafiia Suramericana de Servicios de Salud S.A.

GDUCON

td del asma infantil

og ofliosaoW ire
o fizarr T(7ABEniEi Tnri <In/TAA



© SUSALUDEPS © Asociacion Colombiana de Facultades de Medicina ASCOFAME
Division de Salud y Educacién
Maurici C adavid Calle 39A N° 28-63
Gere jneral Bogot4, Colombia

Ricardo Humberto R0OZO Uribe, Md
Director Ejecutivo

G abriel Mesa Nicholls
Gerente de Salud

Jacqueline Molina De Uriza

José Miguel Abad Echeverri Gerente

Coordinador Nacional de Promocién y Prevencion
Diego Giraloo Samper

Pablo Robles Vergara Jefe Divisiéon de Evaluaciéon

Asesor Cientifico en Medicina Interna
Ricardo Humberto Escobar Gaviria, Md

German Ochoa Mejla Jefe Division Educacion e Investigacion

Asesor Cientifico én Ginecologia y Obstetricia
Juliana Vallejo Echavarria, Md

Jefe Division Salud y Proteccién Social

1SNB Obra completa: 95é-8078-21-0

laedicién: 2007

Autores: Eduardo Estrada Sanchez
Luis Femando Gémez U.
Ciara Maria Mesa R .

Diagramaciéon e impresion:
RICMEL IMPRESORES i
Carrera 17 No. 49A-06
Telefax: 571 87 65
ricmelimpresores@yahoo.com


mailto:ricmelimpresores@yahoo.com

CONTENIDO

PRESENTACION ..ottt et et et et et et e e e et e et e et et et et et et e et et aneeeeeeeereeeeeeeeseeseeseee et eneee et et eeeenanes 5

PAUTAS PARA EL CONTROL Y SEGUIMIENTO DEL ASMA INFANTIL ..c.ooviiiiiieee e 7

Dr. Eduardo Estrada Sanchez

EL NINO CON FIEBRE .....iitcuieiececectcececeetctetcs et et st esseses s ssssssssssssssssssssssssssesssssnsssssssssssnsssssssnssnsssssssnensnsnes 25

Dr. Luis Fernando Gémez U.

HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL . ...ttt ettt e e n e e e e e e e e e e e e nenns 39

Dra. Clara Maria Mesa R.



PRESENTACION

Continuando con el Programa de Educacion Continua para los Médicos Generales que laboran en las I.P.S. basicas
adscritas a Susalud EPS, en este médulo se tratan tres temas que son causa de consulta frecuente en el primer nivel de
atencion.

Tanto los médicos generales como los pediatras atienden casi a diario a nifios cuyo sintoma mas llamativo es la fiebre.
En el documento escrito por el doctor Gébmez se muestra un enfoque racional de este sintoma, haciendo énfasis en la im-
portancia de buscar la causa y darle el tratamiento adecuado, y no caer en la tentacion de hacer un tratamiento sintomético
de la fiebre, que en muchos casos puede incluso ser contraproducente. El asma infantil es una enfermedad cuya frecuencia
va en aumento y le corresponde a los médicos de atencidn temprana su deteccidn precoz y manejo integral, de forma que la
calidad de vida de sus pequefios pacientes se vea lo menos comprometida posible. El articulo del doctor Estrada, escrito en
forma sencilla y clara, permite tener las herramientas para ese diagnéstico y manejo inicial, y da criterios claros de remision

a otros niveles de complejidad.

Por dltimo, la doctora Mesa realiza una revision de la hemorragia uterina anormal, muy frecuente como causa de consul-
ta en la adolescente y la mujer adulta, con orientaciones claras para su estudio y tratamiento.

Le recordamos que es posible que algunos de los conceptos aqui enunciados se aparten de ias normas técnicas del
Ministerio de Proteccion Social y/o de la institucion donde trabaja el profesional, lo cual no quiere decir que las normas
vigentes no deban ser acatadas.

Este cuaderno incluye una herramienta de autoevaluacion llamada examen consultado, que el profesional inscrito tendra
la obligacion de enviar a través de la pagina web www.susalud.com.co, en la seccién de educacién médica, en un plazo no
mayor de 30 dias luego de haber recibido el cuadernillo, como constancia de su participacion activa y sobre el cual recibira

retroalimentacién en su proceso de actualizacion.

Esperamos que este material sea de utilidad para ustedes.

Juliana Vallejo Echavam'a
Jefe Division Salud y Proteccion Social
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PAUTAS PARA EL CONTROL Y SEGUIMIENTO DEL ASMA INFANTIL

Orientada a los médicos generales del primer nivel
SUSALUD EPS

Eduardo Estrada Sanchez
Médico Pediatra

Clinica Infantil Colsubsidio- PROFAMILIA
Profesor adscrito Facultad de Medicina

Universidad del Rosario, Bogota

Se considera que el asma viene incrementandose en todos ios paises del mundo, y afecta a personas de todos los gru-
pos étnicos. La poblacion infantil es la mas afectada, iniciando los sintomas bronco obstructivos desde los primeros meses
de vida, con frecuencia relacionados con la adquisicion de infecciones respiratorias agudas bajas en edades tempranas.

El asma no controlada ocasiona un impacto negativo en la salud y desarrollo del individuo, poniéndolo en riesgo de muer-
te en las formas mas severas. El éxito del control del asma se encuentra en el establecimiento de programas preventivos, en
los cuales la educacion individual y en grupo constituyen el pilar de las acciones a seguir.

La identificacion temprana de la crisis por parte del paciente y su familia, asi como el diagndstico y tratamiento temprano
por parte del equipo de salud, constituyen las piedras angulares en el control de las agudizaciones en el asma.

La consulta de entrada a la EPS SUSALUD, tanto en atencion externa como de emergencias, debe identificar al nifio en
crisis para iniciar de inmediato el tratamiento adecuado, dependiendo del diagndstico de la severidad, y remitir de manera
oportuna a los nifios que asi lo ameriten. Esta consulta la realizan los médicos generales y los pediatras.

Este documento pretende proveer a los profesionales de la salud una herramienta util y sencilla, para que desde su
consulta cotidiana puedan mejorar la calidad de vida de los nifios y sus familias, asi como racionalizar el gasto de la EPS
SUSALUD en prevencion y tratamiento de la enfermedad, en el sentido de realizar las actividades y terapias actualmente
aceptadas a nivel mundial, adaptadas al momento actual de la institucion y del pais.

El conocimiento de la fisiopatologia y de la farmacogenética del asma han generado un nuevo enfoque terapéutico de la
crisis, orientado hacia la prevencion racional de la exposicion a alergenos, el uso de antiinflamatorios esteroideos sistémicos
y de broncodilatadores, mientras que para el tratamiento preventivo en los casos de asma persistente, la higiene ambiental y
los esferoides inhalados se convierten en la piedra angular terapéutica. La investigacion se extiende al campo de la respues-
ta individual a los diferentes medicamentos, condicionada por caracteristicas genéticas y ambientales.

El presente trabajo recomienda un plan de tratamiento que se adapta a la filosofia de trabajo en salud, implementada por
la Ley 100 de 1993, teniendo en cuenta los medicamentos incluidos en el Plan Obligatorio de Salud (POS).

Este articulo no toca el tema del asma desde enfoques terapéuticos homeopaticos, bio energéticos ni de nuestra medi-
cina popular, aunque en la préctica cotidiana deban tenerse en cuenta.
Sinénimos: Sindrome bronco obstructivo recurrente, asma, asma bronquial, asma infantil, bronquitis asmatiforme, bronquitis

eosindfila, hiperreactividad bronquial.



DEFINICION

El asma es una enfermedad pulmonar crénica que se manifiesta como crisis agudas de obstruccion reversible de la via
aérea, tanto de manera espontanea como mediante la utilizacion de medicamentos, en donde el proceso inflamatorio cons-

tituye el principal mecanismo ifisiopatologico que la origina.
I

Es importante resaltar el hecho de que el concepto de "reversibilidad “ del asma es motivo de controversia, pues muchos
de los pacientes que son tratados para la crisis aguda persisten con alteraciones funcionales, y posiblemente histoldgicas,
gue no se recuperan por completo.

La inflamacién de la via aérea se manifiesta como edema de la mucosa, secrecion de moco e hiperreactividad bronquial.
También dentro de esta definicibn podemos mencionar que el asma extrinseca (que predomina en la infancia) hace referen-
cia al asma alérgica, en dondé la produccion de cantidades anormalmente altas de IgE contra alergenos comunes genera un
fenotipo atopico en el nifio (dermatitis, rinitis y asma), a diferencia del asma intrinseca (o asma del adulto) asociada a po6lipos
nasales, sinusitis, asma 0 medicamentos como la aspirina y el asma ocupacional.

EPIDEMIOLOGIA

Ninguna enfermedad infantil como el asma ha mostrado un aumento en su frecuencia; se estima que en los
ultimos 20 afios ha duplicado su frecuencia a nivel mundial. La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) estima que
la prevalencia mundial se acerca al 5%. ElI INTERNATIONAL STUDY ON ASTHMA AND ALLERGIES IN CHILDREN
(ISAAC) mostro una frecuencia de sibilancias alguna vez del 15%, y de sintomas el Gltimo afio del 7.5%.

En la Universidad de Arizona, Martinez y col. observaron que el 35% de los nifios desarrollan sibilancias antes de los 3
afios. El 60% esta libre de sintomas en la edad preescolar, el 15% inicia sintomas después de los 3 afios, y el 29% persiste

con sibilancias después de los 6 afios,
i
La mortalidad infantil por asma es rara; ha disminuido en el grupo de menos de 4 afios y se ha mantenido estéatica para

el grupo entre 5y 15 afios, durante los Gltimos 20 afios. La prevalencia ha aumentado en Estados Unidos, y se calcula que
entre los nifios escolares es de 16%.

Para Colombia, segun loé estudios de Dennis R, Carabailo L y cois., el 28% de personas encuestadas refiere haber
tenido sibilancias alguna vez ;en la vida, y cerca del 12% en el Ultimo afio.

|
El asma se encontr6é asociada con rinitis alérgica hasta en un 83%, con dermatitis atépica en un 43% y con conjuntivitis

un 10%. Se ha trabajado en Buscar una explicacion a este aumento en la frecuencia del asma infantil. Los estilos realizados
por Robinson DS, Larche M y Lee N, entre otros, indican el papel preponderante que tienen los Linfocitos T H de manifestar
un fenotipo atépico en el individuo.

La GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD SE HA RELACIONADO CON LA APARICION DE SIBILANCIAS
ANTES DE LOS 3 ANOS, EPISODIOS MULTIPLES Y LA PRESENCIA DE ATOPIA EN OTROS SITIOS. La
MORBILIDAD Y MORTALIDAD POR ASMA SE ASOCIAN AL SUB DIAGNOSTICO Y AL TRATAMIENTO

[ INADECUADO.

La teoria “higienista “ sugiere que el modo de vida occidental, citadino y aislado de exposicion a alergenos desde tem-
prana edad, modulan el sistema inmunolégico de tal manera que los linfocitos TH 0 viran a TH2 o pro-inflamatorios. Por el
contrario, la exposicién temprana a alergenos animales y vegetales, y en especial a algunos tipos de mycobacterias, hacen
que el viraje del THO sea hacia TH1 o protector de la inflamacion.

La enfermedad puede ser heredada de manera poligénica o multifactorial; se ha demostrado que mas de la mitad de los
nifios asmaticos tienen antecedentes familiares de la enfermedad. Igualmente predomina en el sexo masculino y en nifios
pequefios. En la edad escolar y adolescencia se hace predominante en el sexo femenino.



El nifio que a edad temprana desarrolla un sindrome bronco obstructivo recurrente tiene mayores posibilidades de de-
sarrollar asma si:

La madre es fumadora.

La madre o el nifio son atopicos.

Se presentan las sibilancias después del afio.
Tiene tres 0 mas episodios.

Se acompafa de disnea.

Hay tos con ejercicio, risa o llanto.

Mejora con los bronco dilatadores.

En el grupo de los adolescentes encontramos e! 80% de los fallecimientos de fa infancia. Se describen tasas de muerte
por asma entre 0,3 y 0,4 por millén de habitantes para la década de los 90, mientras que para la poblacién entre 5y 9 afios
ha permanecido en niveles menores al 0,1 por millén de habitantes y de 0,2 para las edades de 10 a 14 afios.

Los factores de angustia permanente en los nifios aumentan la frecuencia y la severidad de las crisis de asma, lo que
hace que la poblacién en extrema miseria y con dificultades para el acceso a los servicios de salud tenga mayor riesgo. En
nuestro pais, cerca de 10 millones de habitantes viven bajo la linea de pobreza y con deficiente acceso a los servicios de
salud.

FITOPATOLOGIA

Actualmente se acepta que el proceso inflamatorio es el principal evento patologico en el asma. Se inicia ante la pre-
sencia de un estimulo adecuado como la infeccion respiratoria viral, exposicion a un alergeno o la inhalacién de agentes
irritantes.

Este es un proceso complejo en el que intervienen elementos celulares y nerviosos. El estimulo produce liberaciéon de
mediadores a partir de las células epiteliales, mastocitos y macrofagos; luego se produce la respuesta inflamatoria local
mediante la activacion y reclutamiento de células efectoras secundarias como los eosindfilos, los neutréfilos, los monaocitos,
linfocitos y las plaquetas, que a su vez liberan histamina, leucotrienos, prostaglandinas, factor activador piaquetario, cininas

y citocinas entre otros.
La estimulacién del sistema nervioso no-adrenérgico, no-colinérgico por medio de terminaciones nerviosas amielinicas

de fibra C ocasiona la liberacion local de neuropéptidos (sustancia P y neorocinina A), que inducen contraccion del muasculo
liso bronquial, edema bronquial, exudacion de plasma de la microvasculatura y aumento en la secrecién de moco.

La respuesta respiratoria ante un estimulo puede presentar una respuesta asmatica inmediata y/o tardia. La primera se
caracteriza por tener su pico a los 15 minutos de la exposicion; depende de broncoespasmo, afecta la via respiratoria mayor
y no modifica la hiperreactivad bronquial y se mantiene por espacio de dos horas.

La segunda alcanza su maximo efecto a las 12 horas y puede persistir por varios dias; se asocia a asma nocturna, de-
pende de un proceso inflamatorio, afecta la via aérea pequefia y empeora la hiperreactividad bronquial.

Mas de la mitad de los nifios presentan una respuesta bifasica ante la crisis de asma; es decir, presentan la respuesta
temprana, seguida de la tardia, si no se lleva a cabo una intervencion adecuada y oportuna.

DIAGNOSTICO
La aproximacion diagndstica se basa en la anamnesis y examen fisico, asi como en el resultado de las pruebas funcio-
nales pulmonares, que deben mostrar un proceso obstructivo reversible de la via aérea.

El asma se presenta en cualquier edad, y los signos y sintomas varian de intensidad de un paciente a otro, incluso en un
mismo paciente durante la evolucion del padecimiento.

El paciente presenta disnea y sibilancias y algunas veces, como Unicas manifestaciones, tos nocturna y cuando hace
ejercicio. “No todo lo que silba es asma ni todos los asmaticos cursan con sibilancias". La tos, sin cuadro sibilante, puede
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ser el sintoma de crisis de algunos nifios. También se puede presentar con dolor abdominal, vomito y fiebre, lo que hace
necesario considerar la presencia de deshidratacion, sinusitis 0 neumonia. Siempre que se pretenda hacer el diagndstico de
asma por primera vez en un nifio, o se diagnostique una nueva crisis aguda en un nifio asmatico conocido, se deben tener
en cuenta los diagnésticos diferenciales que observamos con mayor frecuencia en la practica cotidiana:

1-  Presencia de infeccién concomitante, bien sea viral, bacteriana, micoplasma o TBC (pacientes que no responden
adecuadamente al tratamiento inicial).
2-  Presencia de atelectasias clinicamente significativas que retardan la mejoria.
3-  Aspiracion de cuerpio extrafio.
4-  Disfuncion de cuerdas vocales.
5-  Estenosis subglética secundaria a intubacién por asma severa.
6- Malformaciones bronquiales o vasculares.
7-  Enfermedades pulmonares crénicas como inmunodeficiencias, fibrosis quistica o enfermedad de cilia inmovil.
8- Edema pulmonar de las alturas.
9-  Dificultad respiratorifal con sibilancias por trastornos metabdlicos como cetoacidosis diabética.
Anamnesis

Como pilares del interrogatorio se debe preguntar por:

Antecedentes familiares de enfermedad alérgica.
Antecedentes personales de atopia (dermatitis, rinitis, alergias alimentarias medicamentosas).
Duracion, frecuencia, variacion circadiana y patrén estacional o perenne de los sintomas.

Factores precipitantes o agravantes (infecciones virales respiratorias, exposicién a alergenos o irritantes como
humo de cigarrillo, cambios de temperatura ambiental, consumo de medicamentos, aditivos o alimentos con sus-
tancias preservativos, ejercicio o factores endocrinos como la menstruacion).

Caracteristicas de |a casa, existencia de chimenea, fumadores, alfombras o animales.

Impacto de la enfermedad: nimero de visitas a urgencias, de hospitalizaciones, crisis que han requerido de UCI,
intubaciones, uso de esteroides, ausentismo escolar, limitacién de actividades, historia de crisis nocturna, efectos
sobre el desarrollo y crecimiento, aprendizaje, conducta, dinamica familiar e impacto econémico.

Examen fisico

Se encuentra aumento del periodo espiratorio, aumento de la frecuencia respiratoria y cardiaca, uso de musculos ac-
cesorios (tirajes), aumento del didmetro toracico por atrapamiento de aire, sibiiancias espiratorias que pueden progresar a
inspiratorias y a silencio respiratorio en casos mas severos.

El uso de misculos accesorios, pulso paraddéjico y diaforesis se asocian a obstruccién grave.

Los signos de dificultad respiratoria tienden a desaparecer rapidamente cuando se administra un tratamiento adecuado;
cerca de 40% de los pacientes que se autoconsideran asintomaticos presentan estertores sibilantes al examen.

Los voliumenes espiratorios se mantienen alterados durante varias semanas después de una sola crisis, por lo que siem-
pre se debe suponer que persiste una enfermedad residual.

10



Pruebas funcionales pulmonares
Son importantes para el diagndéstico y la determinacion de su gravedad. Se utilizan la espirometria y la medicion del flujo

espiratorio maximo.

En la espirometria se busca la presencia de componente obstructivo. Una capacidad vital normal o reducida con una
disminucion del FEV1 y del MMEF indica componente obstructivo. La intensidad de la obstruccion se puede medir a través
de la relacion FEV1/FVC, que en condiciones normales es mayor de 80%.

FVC= Capacidad vital forzada, FEV1= Volumen espiratorio forzado en un segundo,

MMEF= Flujo maximo en la mitad de la espiracion.

Flujometria. En ella se determina el flujo espiratorio maximo (litros/minuto) que se puede obtener durante una espiracion
forzada después de una inspiracion maxima.

Estas mediciones se pueden hacer en nifios de 6 y méas afios; puede ser Util para determinar la gravedad del asma,
indicar una terapéutica adecuada y evaluar la respuesta a dicha terapéutica, detectar el deterioro sintoméatico de la funcion
pulmonar y documentar el broncoespasmo en pacientes con asma inducida por el ejercicio.

TRATAMIENTO

El objetivo con el tratamiento es el de mantener la mejor calidad de vida y funcién pulmonar con un minimo de efectos

colaterales.

1-  Obtener una mejoria rapida de los episodios agudos.

2-  Realizar un adecuado control ambiental cuando esté indicado.

3-  Usar medicamentos profilacticos cuando la morbilidad asi lo justifique, teniendo en cuenta los efectos colaterales.
4-  Mejorar la calidad de vida evitando los trastornos de suefio y el asma inducida por el ejercicio.

5-  Utilizar los medios apropiados para suministrar los medicamentos de acuerdo con el tipo de medicamento y la edad

del paciente.

La meta a obtener esta dada por los siguientes parametros:
Eliminar los sintomas respiratorios dia y noche.
No utilizar medicacién de rescate.
Tener una vida productiva y fisicamente activa.
Tener una funcion pulmonar normal.

Eliminar ataques severos de asma.

De acuerdo con la morbilidad a largo plazo, el asma se puede clasificar en cuatro grupos:
Asma intermitente.

Asma leve persistente.

Asma moderada persistente.

Asma severa persistente.
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Asma intermitente
La sufre el 75% de la poblacion infantil asmética.
Menos de un episodio’ cada 4 a 6 semanas.
Pocas sibilancias despues del ejercicio fuerte.
Funcion pulmonar norlmal entre los episodios.

No se requiere de profilaxis.

Asma leve y moderada persistente
La sufre ei 20% de ia poblacion infantil asmatica.

Episodios asmaticos 'mas frecuentes y sibilancias con el ejercicio moderado que se previenen pre medicando con
un B2 agonista.

Sintomas més de una vez por semana.

Funcién pulmonar nérmal o casi normal entre los episodios; usualmente se necesita tratamiento profilactico.

Asma severa persistente

Afecta al 5% de ios nifios con asma y se asocia a episodios agudos frecuentes. Sibilancias con ejercicio leve, sintomas
gue requieren B2- agonistas mas de tres veces por semana. Sensacion de “pecho apretado” en las mafianas y desper-
tadas nocturnas. j

Siempre hay evidencia de*alteracion en la via aerea y la profilaxis es mandatoria.



TRATAMIENTO A LARGO PLAZO

Asma intermitente B2 agonista inhalado de manera intermitente
Esteroide sistémico de rescate

2
Si requiere mas de tres dosis por semana

Asma leve persistente Respuesta insuficiente a las 6 semanas

Reemplazar por dosis bajas de esteroides inhalados
(Beclometasona 300mcg dia en dos dosis )
Continuar B2 de corta duracién agonista intermitente

Respuesta insuficiente.

Asma moderada

y severa persistente Considerar B2 de Considerar teofilina
accion prolongada de accion lenta
mas esteroide inhalado

'Poca respuesta

Aumentar dosis de esteroides inhalados
(Beclometasona 500mcg dia en dos dosis)

0 B2 de accién prolongada mas esteroide inhalado,mas antileucotrieno
Adicionar esteroides orales

Terapia dias alternos, lo mas corta posible

Tratamiento de aproximacion gradual para el manejo del asma a largo plazo en nifios y lactantes.
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CLASIFICAR LA SEVERIDAD (Caracteristicas clinicas antes del tratamiento)

! SINTOMAS

Actividad fisica limitada de
manera continua.
Se utilizan agonistas B2
i diariamente. Los ataques
f afectan la actividad.
Paso 2 (leve persistente) Una vez por semana 0 mas,
pero menos de una vez al dia.
Meros de una vez a la semana.
Asintomaticos entre los
ataques.

Paso 4 (severa persistente)

Paso 3 (moderada persistente)

Paso 1 (intermitente)

TRATAMIENTO

> Preventivo a largo plazo

Medicacién diaria:
Esteroide inhalado con B2
accion prolongada.
Antileucotrieno.
Esteroide via oral en caso
de ser necesario. Dar dosis
minima necesaria en dias
altemos, temprano en la
mafana.

Paso 4 (severa persistente)

Medicacion diaria:
Esteroide inhalado.
Agonista B2 accion
prolongada con espaciador
a 400-800 mcg/dia.
Antileucotrieno.

Paso 3 (moderada persistente)

Medicacion diaria:
Esteroide inhalado

Paso 2 (leve persistente) dosis baja

Paso 1(Intermitente) No es necesario.

SINTOMAS NOCTURNOS

Frecuentes.

M4&s de una vez por semana.

Més de dos veces al mes.

Dos veces al mes 0 menos.

Alivio rapido

Broncodiiatador de corta
duracion: agonista B2
0o Bromuro de Ipatropio
inhalados.

En esquema de crisis.
Esteroide sistemico.
Broncodilatador de corta
duracion: agonista B2
inhalado.

Esquema de crisis.
Esteroide sistemico ciclo
corto.

Broncodilatador de corta
duracion: agonista B2
inhalado. Esquema de
crisis

Esteroide sistémico.
Broncodilatador de corta
duracion: agonista B2
inhalado. Esquema de
crisis.

La intensidad del tratamiento
dependerd de Ja severidad
del ataque.



Disminucion graduai Aumento gradual

Revise el tratamiento cada - Si no se logra el control

3 a 6 meses. considere un aumento;

Si hay un control sostenido de pero primero: revise la téc-

por lo menos tres meses, puede nica de toma de medicamentos,
ser posible una reduccion su cumplimiento y el control
gradual del tratamiento. ambiental (evitar alergenos y otros

factores precipitantes).

Tratamiento de los episodios agudos del asma

El asma se clasifica como leve, moderada y severa.

Crisis leve: Se asocia con tos y sibilancias audibles, sin ningin tipo de dificultad respiratoria, sin cianosis, con aumento
discreto de la frecuencia respiratoria y leve alteracion de la actividad normal del nifio.

Tiene un PEF sobre 80%, y el nifio puede hablar oraciones normales entre cada respiracion.

Crisis moderada: Se asocia con el episodio audible de sibilancias y el uso de muasculos accesorios, aumento leve de la
frecuencia respiratoria, imposibilidad para caminar y para pronunciar mas de cinco palabras entre cada respiracion.

Estos pacientes pueden mejorar con dosis adecuadas de B2 agonistas. Siempre se debe iniciar el uso de esteroides
sistémicos. En algunos casos se debera adicionar la aminofilina parenteral.

Crisis severa: El episodio agudo se asocia con cianosis, dificultad respiratoria severa, retracciones intercostales bajas y
respuesta pobre a los B2 agonistas inhalados. Las sibilancias no son audibles y sélo puede pronunciar entre una y tres
palabras entre cada respiracion. El paciente debe permanecer sentado o acostado.

Estos pacientes requieren de un cuidado intensivo con monitorizacion permanente de la saturacion de 02 administra-
cién de 0 2 dosis adecuadas de B2 agonistas inhalados y esteroides orales o intravenosos, adicionando otros tratamientos
dependiendo de la respuesta.

Tratamiento de ia crisis ieve

B2 agonista inhalado con espaciador (inhalador de dosis media): tres aplicaciones cada 20 minutos por una hora, luego
cada hora por 3 horas, y luego cada 2 horas hasta resolver los sintomas, continuando cada 4 a 6 horas por 24 a 36 horas.
Usualmente no se requiere de otro tratamiento, pero si estos episodios se presentan con mayor frecuencia, de 4 a 6 se-
manas, se debe considerar la posibilidad de instaurar tratamiento profilactico. Las nebulizaciones de salbutamol tienden a
usarse cada vez menos.

La frecuencia en el uso de los B agonistas debe condicionarse a la tolerancia a los medicamentos presentada por cada
paciente. En nuestra experiencia, los nifios con crisis leves pero que llevan méas de cuatro horas de evolucidon, se benefician
de un ciclo corto de esteroides via oral a 1mg/Kg/dia, suministrado en la mafiana durante 5 dias.

Tratamiento de ia crisis moderada

La saturacion de oxigeno debe mantenerse sobre 92%. El oxigeno por canula nasal debe suministrarse maximo a 2
litros/minuto. Si se requiere de mayor concentracion se recomienda colocar mascara faciai.

Se debe administrar un B2 agonista a dosis adecuada, empleando una dosis inhalada de 3 puff en el mismo esquema
de la de media gota por Kg de peso de salbutamo!, o de B2 con ipatropio, cada 20 minutos por una hora. Posteriormente, y
de acuerdo con la respuesta, una micronebulizacién cada hora por tres horas, y luego cada dos horas hasta que mejore la
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dificultad respiratoria. Este esquema ha garantizado una tolerancia ante los efectos secundarios como taquicardia, temblores
e irritabilidad.

Es importante enfatizar qué cada paciente debe ser tratado de manera individual, dependiendo del juicioso balance entre
respuesta terapéutica y efectos secundarios del medicamento.

La dosis recomendada de salbutamol solucidn para nebulizacién es de 0.1 a 0.15 mg/Kg/dosis (media gota por Kg de
peso con un maximo de 10 gotas por nebulizacion).

La dosis para inhalacion continua de salbutamol es de 0.5 mg/Kg/hora, y se puede subir hasta 3 mg/Kg/hora; ésta es méas
utilizada en crisis severas y requiere de dispositivo especial para su administracion.

Recomendamos adicionar el bromuro de ipratropio de manera temprana en el tratamiento, asociado en las mismas ne-
bulizaciones al salbutamol para crisis severas, hasta obtener una broncodilatacion satisfactoria clinicamente y una mejoria
en las saturaciones. Este tratamiento puede prolongarse hasta por 48 horas.

En los nifios menores de 15 suministrar 10 gotas de ipratropio por cada nebulizacién. Para los de méas de 15 Kg suminis-
trar 20 gotas por nebulizacion.jSi se quiere suministrar en inhalador de dosis medida , la dosis recomendada es de 40 mcg,
2 puff, asociada al salbutamol.

|

Todo nifio con crisis moderada debe recibir tratamiento sistémico de esteroides. Preferimos el uso de la prednisolona o
prednisona oral a dosis inicial de 2 mg-Kg, para nifios menores de 10Kg, o de 60 mg por mt2para nifios que pesen mas de
10 Kg, seguido de 60 mg/mt2dia, bien sea en una sola dosis diaria, o repartida en 4 dosis hasta obtener una mejoria en la
dificultad respiratoria y la saturacion de 02 En nifios que no toleren el medicamento via oral se debe utilizar la metilpredni-
solona via IV a iguales dosis; dosis maxima al dia 80 mg, sin tener en cuenta la dosis de carga inicial.

Una vez se dé salida debe continuar con el salbutamol inhalado cada 4 a 6 horas por 7 dias, y el esteroide por via oral en
forma de prednisona o prednisolona a dosis de 1 mg/Kg/dia (médximo 50 mg en una dosis ( 7am) o dos dosis (7am-1pm)).

En aquellos nifios que presenten mala respuesta o cuya clasificacion se encuentre entre crisis moderada a severa, se
debe utilizar la aminofilina IV (bolo inicial de 5mg/Kg en media hora, seguido de 0,7 mg/Kg hora en infusion continua) bajo
vigilancia médica permanente. Si no hay mejoria en las primeras 2 6 3 horas se deben trasladar a la Unidad de Cuidados
Intensivos para manejo segun protocolos.

Tratamiento de ia crisis severa

Se requiere de hospitalizacion y oxigenoterapia obligatorias. Se deben administrar liquidos IV para garantizar una hidra-
tacion adecuada, al igual que ios esteroides por via IV. Se debe suministrar B2 agonista de manera continua o intermitente.

Todo nifio con crisis severa de asma debe ser tratado en la Unidad de Cuidados intensivos. Los criterios de intubacién
del paciente dependen del protocolo de la Unidad, teniendo en cuenta la fatiga respiratoria, gases arteriales y el deterioro
progresivo del nifio a pesar dél tratamiento instaurado.

El tiempo necesario de usé de esteroides depende de la severidad del episodio y de la cronicidad de la inflamacion de
la via aérea. Si se requiere tratamiento entre 10 y 15 dias se recomienda disminuir la dosis lentamente. Si la terapia dura
menos de cinco dias no es necesaria la disminucion progresiva, aunque se puede presentar sintomatologia de supresion del
eje Hipotalamo- Hipdfisis- Suprarrenal.

Para la disminucién progresiva de esteroides orales se puede disminuir la dosis en un 30 % cada cinco dias hasta supri-
mirla por completo.



Signos y sintomas

Frec. respiratoria. Nifios en-
tre 6 y 8 afios

Estado de alerta
Disnea

Pulso paraddéjico
Uso de musculos

accesorios

Coforacioén de piel

Auscultacion Térax

Saturacién 0 ?
Pco?

PEF

CLASIFICACION DEL ASMA AGUDA

Leve

Elevada < 25xmin.

Normal
Habla normal

>10mmHg

No

Normal

Sibilancias en

inspiracién

>90%
<35 mmHg
75-95% basaf

Moderada

Elevada 25a30xmin.

Normal
Habla frases

10-20mmHg

Algunos

Palidez
Sibilancias en
inspiracion

y espiracion
80-90%

<40 mmHg
50 -75%basal

Severa

Elevada >30xmin o

menos de 20xmin.
Disminuido

Habla palabras
>20mmHg

Generalizados

Cianosis

Silencio respiratorio

<80%
>40 mmHg
<50% basal

Modificado d# la Academia Americana de Pediatria.

GUIA PARA FRECUENCIA CARDIACA

Lactante 2 a 12 meses
Lactante mayor 1la 2 afios
Preescolar y escolar 2 a 8 afios

GUIA PARA FRECUENCIA RESPIRATORIA
Edad
< 2 meses
la 12 meses
1 a 5afios
6 a 8 afios

Modificado de Actual Pediatra FSFB Vol.9 No2 - Junio 1999

< 160/min.
< 120/min.
< 110/min.

Frecuencia normal
< De 60/min.

< 50/min.

< 40/min.

< 307min.
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Medicamento
Salbutamol

- Inhalador dosis medida

i
r

Salbutamol

Solucién nebuiizada

Bromuro de ipratropio
I

Solucién para nebuiizar

Metilxantinas

Corticoides

DOSIS DE MEDICAMENTOS EN CRISIS DE ASMA EN NINOS

Presentacion

100 mcgr/ inhalacion

0.5% o 5mg/ml, 1 gota= 0.25mg

250 mcg / mi

Ampollas de aminofilina

(80 % de teofilina anhidra) o 24
mgi cc de aminofilina.

Prednisona, prednisolona, metil
prednisofona. Uso oral.

Metilprednisolona uso IV

Hospitalario

Dosis (crisis)

2 inh cada 20 minutos por 1
hora. Cada hora por 3 horas y
luego cada 2 horas.

11 -0.15 mg/kg./dosis. Igual
esquema que con inhalacion.

Manejo de UCI a 0.5mg/Kg /
hora.

Nebulizacibn continua. Max.
12mg/hora.

Menores de 15Kg. 125 mcg/do
siso 10 gotas.

Iguales o mayores de 15 Kg,
250mcg / dosis 0 20 gotas.

Dosis de carga: de 3 a 6 mg/Kg.
dosis en 30 minutos.

Dosis de mantenimiento:
('en mg/Kg./hora)
Lactde 2a 6 m— 0.5
Lactde 7a 11m— 1.0
De 12ma9a-—-- 1.0
De 9 a 12 a---------- 0.8
De 12 a 16 a--------- 0.7

60 mg/mt2/dia en una o

varias dosis diarias.

60 mg/mtZdia, en 4 dosis

diarias.

El asma leve puede ser tratada por el médico general o el
pediatra; el asma moderada por el pediatra o el neumaoiogo
pediatra y el asma severa por el pediatra intensivista.



Tratamiento de la crisis aguda de asma

Valoracion inicial

v ir

Episodio moderado Episodio severo
PEF 60-80%. > PEF <60%.
Examen fisico: sintomas moderados. Uso de mus

culos toracicos accesorios. Sintomas severos en reposo. Retracciones sub

costales severas.

Agonista B2 inhalado. He de alto riesgo.

Iniciar esteroides. Sin mejoria después del tratamiento inicial.
Agonista B2 inhalado continuo + anticolinérgico
inhalado.

Continuar  tratamiento de 1-3 horas siempre Oxigenoterapia con canula nasal o mascarilla

y cuando haya mejoria.
venturi.
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Esteroide sistemico.

Considerar tratamiento en UCI.

Respuesta incompleta dentro

Buena respuesta Respuesta pobre en 1 hora

de 1-2 horas
Respuesta sostenida por 60
minutos después dél dltimo tra- He paciente de alto riesgo. He paciente de alto riesgo.
tamiento.

L Sintomas de leves a Sintomas de somnolencia y

Examen fisico normal. .

moderados. confusion.
PEF > 80%. PEF >60% y <80%. PEF <60%.
No hay insuficiencia. La saturacion de 0 2no mejora. PC02>45mmHg.

i

Saturacion de 0 5> 90%. P02<60mmHg.
Dar de alta Ingreso ai hospital Ingreso a UCI

Continuar tratamiento con

agonista B2 Inhalado. Agonista B2 inhalado + anticoli

nérgico inhalado.

Considerar esteroide oral. Esteroide sistémico.
- Educar ai paciente para que
tome la medicacién de mane-

ra correcta. . -
Considerar aminofilina

- Revisar el plan de accion. intravenosa.
- Enviar atalleres para familias.

- Dar por escrito la;fecha del
préximo control. }
Monitorear PEF, saturacion del
0 2 pulso y niveles de teofilina

si es posible.
Mejora No mejora
Dar de alta. Si el PEF >80% y se mantiene con INGRESO A UCI

medicamentos orales ‘0 inhalados. Si no hay mejoria dentro de las 6-12 horas.



El traslado de todo paciente asmatico con hipoxemia debe hacerse en silla de ruedas o camilla y con oxigeno
permanente.

Inmunoterapia: debe considerarse cuando:

Hay confirmacién de enfermedad mediada por IgE y alergenos como factor desencadenante.
Fracaso en evitar el alergeno.

Tratamiento farmacolégico ineficaz o que produce efectos colaterales excesivos.
Disponibilidad de extractos alergénicos adecuados.

Conformidad del paciente.

Ausencia de otras contraindicaciones.

Manejo ambiental orientado hacia el polvo casero, alergenos de tipo animal, alimentos hacia los que el nifio tenga intole-
rancia y control de la polucién ambiental.

Educacion

La morbilidad y mortalidad se asocian a un desconocimiento de la enfermedad y su tratamiento, tanto por el médico como
por el paciente.

Se plantean dos estrategias:
1-  Educacion de los profesionales y equipo de salud.

2-  Educacion a pacientes, padres y personal de los colegios.

Asma en e/ adolescente

A esta edad se eleva el riesgo de morir por una crisis. El profesional debe ser capaz de entender e interpretar los sen-
timientos del paciente y desarrollar la habilidad para “negociar” el tratamiento, para que éste sea lo mas efectivo posible.
Los controles periédicos, el control del cigarrillo, manejo de la presién de los grupos y negociar los planes de tratamiento se
constituyen en los pilares fundamentales.

El asma inducida por el ejercicio debe controlarse mediante la aplicacion de un inhalador B2 agonista de corta o larga
duracién, 15 minutos antes del ejercicio. También se puede usar cromoglicato de sodio, nedocromil o furosemida. Vale la
pena indicar que el entrenamiento fisico es muy importante.

Examenes paraclinicos

Es importante solicitar RX de térax a todo nifio en su primer episodio de bronco obstruccion que no mejore con el trata-
miento antiinflamatorio y broncodilatador, o ante la sospecha de otros diagnésticos posibles (malformaciones congénitas,
cuerpos extrafios 0 neumonias).

El hemograma puede presentar leucocitos y neutrofilia por efecto del estrés, el uso de esteroides o de los B2 agonistas,
y ho necesariamente por infeccion agregada.
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EXAMEN CONSULTADO ASMA

1- La morbilidad y mortalidad principal causa de complicacién y muerte por asma se asocia a:
a. Exposicion al frio de la mafiana.
b.  Exposicion al pelo de los animales.
C. Ingesta de dulces y golosinas.
d. Consulta tardia al servicio de salud y sub diagnostico de la severidad de la crisis.

e.  Exposicion al humo del cigarrillo.

2- La forma mas adecuada de suministrar el satbutamol en la crisis leve de asma es:
a- Jarabe para los nifios, cada 8 horas.
b- Jarabe para los nifios, cada 6 horas,
c- Tabletas, divididas segun la dosis, cada 8 horas,
d- En micronebulizaciones.

e- Eninhalador de dosis medida

3' La frecuencia respiratoria maxima normal en los nifios de 2 meses a un afio es:
a- 60 x minuto,
b- 50 x minuto,
c- 40 X minuto,

d- 30 x minuto.

4. En la crisis asmatica moderada podemos encontrar en el examen clinico y paraclinico:
a- Frecuencia respiratoria aumentada para la edad,
b- Saturacion menor de 90% al medio ambiente y en Bogota,
c- Sibilancias inspiratorias y espiratorias,
d- Todas las anteriores,

e- Ninguna de las anteriores.

5. La crisis aguda de asma se puede clasificar como:
a- Asma intermitente,
b- Crisis leve, moderada o severa,
c- Asma leve persistente,
d- Asma severa persistente,

e- Todas las anteriores.



CASO CLINICO

En la noche de ayer, Claudia consult6é con su pequefia hija Juanita, de 4 afios de edad, porque se despert6 tosiendo, de
manera permanente, a las 2 a.m.

Claudia not6 que la nina tenia “ahogo” y silbido en el pecho. También refiere que habia tenido episodios similares en dos
ocasiones, donde le habian formulado terapia respiratoria y nebulizaciones de salbutamol.

La nifia habia tenido “resfriado” con rinorrea hielina, fiebre de 38 grados, sin dolor de oido ni garganta.

Al realizar la historia clinica, Claudia refiere que ella sufrié de asma en la infancia, y que ia nifia ha tenido sintomas de
“rinitis”. La nifia tose siempre que la llevan al parque, pero no se fatiga. Hay tos en la madrugada, ocasionalmente, al igual
gue tos con la risa. No hay limitaciones para la vida cotidiana. Al examen fisico se encontré frecuencia respiratoria de 60xmin.
Fe 130xmin. Temperatura de 38 grados. Disminucion bilateral del murmullo vesicular con roncus y sibiiancias inspiratorios y
espiratorios sin signos clinicos de consolidacion. La pulsoximetria mostré saturacion de 82% al medio ambiente.

El equipo médico diagnostico:

Crisis moderada de asn™

Asma leve persistente.

Rinitis alérgica.

Hipoxia hipoxémica.

Inici6 el siguiente tratamiento:

1- Oxigeno en canula naisal.

2- Salbutamol inhalador,- esquema de crisis, y con inhalocamara.
3- Prednisona oral, 1 mej kg por dia, por 5 dias.
4- Loratadina, una dosis'en la noche.

5- Posicion semisentada.

6- Aseo nasal e induccién de tos.

Explicacion

Juanita presenta una crisis asmatica, aparentemente desencadenada por un estado gripal. El rinovirus es uno de los
agentes desencadenantes del asma.

La mama identificé la crisis en la madrugada, por lo que consulté al servicio de salud.

La médica de tumo clasificé la crisis como moderada, por la taquipnea, la retraccion subcostal y la disminucién del mur-
mullo vesicular, junto con las sibiiancias inspiratorias y espiratorias.

La pulsoximetria también contribuy6 al diagndstico de crisis moderada.
Esta hipoxemia obliga a indicar la terapia con apoyo de oxigenoterapia.

La rinitis encontrada en ja nifia se presenta en 80% de los nifios asmaticos, y refuerza la posibilidad diagnostica de asma
alérgica, al igual que el antecedente de asma en la mama.

La terapia iniciada es la indicada para este tipo de diagnéstico.

El tratamiento fue adecuado para que la nifia mejorara en dos dias de su cuadro de crisis aguda de asma, pudiendo
regresar al hogar

En el servicio se le dio jeducacion personalizada, tanto a la nifia como a sus padres, y se dio una orden para asistir al
taller PEP para padres de nifios con asma. También se dio un control en consulta externa a los cinco dias de la salida, para
continuar el seguimiento, por parte del médico general, del respectivo dispensario médico de SUSALUD.
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A pesar de que la fiebre es una ciara respuesta defensiva del organismo, vivimos a diario la lucha frontal que contra ella
se lleva a cabo, especialmente en Jos diferentes servicios de urgencias. Esta paradoja parece deberse, en gran medida, al
efecto dual -analgesia y antipiresia—de los medicamentos empleados en esta cotidiana confrontacion.

Cuando se dice que la respuesta febril, una de cuyas manifestaciones es la elevacién de la temperatura, es un importante
mecanismo de defensa, ello se basa en un gran nimero de investigaciones realizadas en animales, de dificil realizacion en
humanos por los requisitos éticos que implican, que demuestran las bondades de la fiebre y el efecto dafiino de su control
por cualquier medio. De todas formas, algunas observaciones en humanos corroboran los hallazgos de la experimentacion
en animales, como ocurre con la frecuente aparicion de neumonia en pacientes desnutridos con sarampién que recibian
aspirina, comparado con un grupo similar que recibia un placebo, y la observacién de que en nifios con varicela que reciben
acetaminofén, la enfermedad es mas molesta y duradera.

En adultos se ha podio observar que las manifestaciones de resfriado comun, asi como su contagiosidad, se prolongan
con el uso de antipiréticos, ademas de que Bryant demostrd la correlacidn entre temperaturas altas y mejor supervivencia en
pacientes con bacteriemia por Gram negativos, consideraciones que se suman a la observacion clinica de que la hipotermia
en un paciente infectado es practicamente un signo ominoso.

En estas condiciones, como lo advierte Kluger, pareciera que desde la aparicién de los medicamentos con accién anal-
gésica y antipirética, se tiene a la fiebre mas como un peligroso subproducto de la infeccién, que como una respuesta
adaptativa y defensiva del organismo. Asi las cosas, podemos estar de acuerdo con Mackowiac cuando asevera que €l uso
de antipiréticos es un experimento a gran escala que se realiza diariamente en humanos, y lo que es peor, sin un grupo de

control.

Ademas de sefalar los grandes beneficios que se le han reconocido a la fiebre, asi como los efectos nocivos que se
derivan de su despiadado control, para poder entender y tratar de justificar el tratamiento sintomatico de la fiebre es impor-
tante conocer los mecanismos fisiopatolégicos que regulan la temperatura en condiciones normales y durante los procesos

febriles.

En lo que tiene que ver con la regulacion normal es bueno recordar que ei humano es un ser homeotérmico que mantiene
su temperatura corporal (temperatura del nucleo o core temperature), debido a una orden dada por el punto de ajuste (set
poinf), cercana a los 37 °C, a pesar de modificaciones externas ambientales, mientras que la temperatura de la piel {sheil
temperature) si se modifica con facilidad y puede variar de una zona a otra del organismo.

La anterior caracteristica se debe a que los receptores de la piel detectan las modificaciones ambientales (calor extremo,
por ejemplo) y envian sefiales al cerebro, que actuando como un integrador las compara con el punto de ajuste (setpoint),
y luego envia sefiales a diferentes efectores, los que responderan (incremento de la sudoracion, vaso dilatacién en lecho
capilar, conservacion de agua por los rifiones, busqueda de un sitio fresco como la sombra en el caso de alta temperatura
ambiental) para evitar elevacion de la temperatura corporal (core temperature). Se puede decir que el organismo trata por
todos los medios de cumplir la orden dada por el punto de ajuste, pues lo hace no solamente mediante las respuestas de
los efectores que intervienen en la regulacion de la temperatura, sino también por el comportamiento de la persona (ejem-
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pio: bisqueda de abrigo en un ambiente frio, 0 de sombra en uno caluroso). En el caso de ja fiebre, ante la presencia de
pirégenos exdgenos (virus, bacterias, exotoxinas etc.), el organismo responde con la produccion de los llamados pirégenos
enddgenos, los que actuando sobre estructuras del hipotdlamo, al parecer sobre el 6rgano vasculorum, hacen liberar pros-
taglandinas, las que a su vez elevan el punto de ajuste o set point, cambiando la "orden” normal de 37 °C por otra con una
temperatura mas elevada, orden que es cumplida por el organismo y que hace elevar la temperatura corporal.

Como mecanismo importante para mantener la temperatura en un rango benéfico durante este proceso febril se ha des-
crito la actividad de los criogenos enddgenos, que contrarrestando en parte la acciéon de los pir6genos endégenos evitan la
elevacion desmesurada de la temperatura corporal, manteniéndola -en consecuencia- en un rango elevado pero benéfico,
y lejos de ser dafiino (ver adelante).

Como se puede ver, la elevacion de la temperatura en los procesos febriles es el resultado de un proceso altamente
regulado y especializado, mientras que en la hipertermia, por el contrario, hay una elevacion no regulada de la temperatura
corporal, sin intervencion directa de las citokinas pirogénicas, y por consiguiente, sin modificacion del punto de ajuste, re-
presentando un fracaso de la.homeostasis termorreguladora en el cual hay, o una produccién incontrolada de calor, 0 una
defectuosa disipacion del caldr, o una defectuosa termorregulacion. En estas condiciones existe un desfase entre la “orden”
dada por el punto de ajuste, que permanece por los lados de 37,0 °C, y la temperatura corporal que se eleva sin control por
encima del punto de ajuste (figural).

Normal Fiebre Hipertermia
2yC Punto de ajuste Temperatura
(set point) corporal

Figura 1. Diferencias entre fiebre e hipotermia

Es importante sefialar al respecto que existen estimaciones de que la temperatura corporal por encima de 41,7 °C pue-
de ocasionar dafios en el organismo, eventualidad no descrita en casos de fiebre pero si en diferentes tipos de hipertermia,
las que pueden llegar al extremo catastrofico de la llamada “hipertermia maligna”, fenémeno que tal vez ha hecho, en forma
equivocada por supuesto, que se atribuyan a la fiebre los dafios causados por aquella, escenario que contribuye a una
actitud de “fobia a la fiebre".

Entendido el mecanismo fisiopatolégico de la fiebre es facil comprender que el uso de medios fisicos para su control
tiene pocas posibilidades de éxito, pues mientras el punto de ajuste permanezca elevado el organismo obedecera su
mandato. En estas condiciones, si los medios fisicos son suficientemente frios como para cumplir su cometido, ademas de
las obvias molestias que ello implica para el nifio, el organismo reaccionara con temblores, escalofrio, vasoconstriccién en
la piel etc., para producir o conservar calor y mantener elevada la temperatura en cumplimiento de la orden vigente dada
por el punto de ajuste, llegandose a describir -de esta manera- “hipertermias de rebote” como respuesta a este tipo de
"tratamientos” utilizados contra la fiebre.

Recuérdese incluso que en algunos momentos durante los procesos febriles el paciente busca abrigo, encontrando con
ello sensacion de bienestar.Ademas de lo anterior, también se ha observado que intentar controlar la fiebre con estos métodos
incrementa el consumo de oxigeno en el paciente, el cual ya se encuentra aumentado de antemano por el proceso febril. Y si
para evitar molestias y los fendGmenos antes anotados se utilizan medios fisicos tibios, es poco probable que cumplan con el
propdsito que se invoca para su utilizacion. En la hipertermia, por el contrario, los medios fisicos si son Utiles.

A diferencia de lo que ocurre con los medios fisicos, los medicamentos antipiréticos si modifican (bajan) el punto de
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ajuste, lo que hace que el organismo, en cumplimiento de la nueva orden que resulta de la acciéon de estos medicamentos,
baje la temperatura corporal. Algunos autores recomiendan, entonces, utilizar los medios fisicos media hora después del uso
de antipiréticos, cuando ya el punto de ajuste esta bajo, lo que evitaria molestias al nifio y reacciones tendientes a elevar la
temperatura, pero en un momento en que probablemente ya serian innecesarios.

A pesar de haber quedado visto que los antipiréticos realmente “controlan” (bajan) la temperatura durante los procesos
febriles, dados los beneficios reconocidos de la fiebre es desaconsejable cualquier intento de control despiadado de ella por
este medio. En el tratamiento sintomatico de la fiebre con estos productos se debe tener en cuenta, entonces, mas el males-
tar del nifio, controlado por la accion analgésica de estos productos, que la elevacion de la temperatura, aunque debemos
tener presente que desdichadamente, por su accién dual (analgésica y antipirética), también bajaran la temperatura.

Respecto al temor que se tiene a las convulsiones febriles es bueno sefialar que ademas de que no esta demostrado que
se puedan prevenir con el uso de antipiréticos, y menos aun con los medios fisicos, se han definido concluyentemente como
eventos asustadores pero no peligrosos. Ademas, es bueno tener en cuenta que mas que la fiebre, sefialada injustamente
como la responsable de estas convulsiones, la causa de ellas es una predisposicién genética a convulsionar durante los
procesos febriles, acontecimiento de improbable ocurrencia en un nifio sin dicha predisposicion.

El tratamiento que hagamos en un nifio con fiebre debe ser, en consecuencia con todo lo dicho, de tipo sintomatico, o
sea dirigido a disminuir el malestar mas que la temperatura, advirtiendo de todas formas, como dice Macowiak, que este tipo
de tratamiento “Sejustifica -en teoria- si el costo metabdlico de la fiebre excede su beneficio fisioldgico, si el tratamiento
produce alivio sintomatico sin afectar adversamente la evolucién de la enfermedad febril y/o si los costos toxicoldgicos de
los antipiréticos son apreciablemente menores que sus efectos benéficos", consideraciones importantes y que deben ser
muy tenidas en cuenta por el clinico, especialmente si tenemos en cuenta que dicho autor advierte que ‘Aunque los clinicos
han argumentado la validez de cada una de estas propuestas como justificacion para la terapia antipirética, existen pocas
observaciones experimentales para aceptar cualquiera de estos argumentos” .

En los casos en que sea realmente necesario el control del malestar, teniendo en cuenta todas ias consideraciones an-
teriores, el medicamento mas seguro, siempre y cuando se utilice en dosis adecuadas, es el paracetamol o acetaminofén;
se recomienda utilizar 10-15 mg/kg/dosis, que se pueden repetir cada 4-6 horas. El uso de otros medicamentos con accion
antipirética, como los antinflamatorios no esteroideos (AINE), dependeria entonces de un pobre control de malestar notorio
con acetaminofén, advirtiendo que, en general, son productos menos seguros que éste. Sus principales efectos adversos se
presentan en el tracto gastrointestinal debido a su mecanismo de accién, pues mediante el bloqueo de la ciclooxigenasa-2
(COX-2) evitan iatransformacion de acido araqurdoénico en prostaglandinas con actividad pro-inflamatoria y antipirética, pero
a la vez, mediante bloqueo de la COX-1, comprometen la produccién de algunas prostaglandinas con actividad protectora
de la mucosa gastrointestinal.

Otros efectos colaterales de estas sustancias son: dafio renal, alergias (incluida anafilaxia y espasmo bronquial) y ane-
mia hemolitica. Entre los mas utilizados en nifios se tiene al ibuprofén, que como se ha insistido, sélo debiera utilizarse en
casos de dolor o malestar notorio que no se puedan controlar con acetaminofén, advirtiendo que en pacientes con déficit de
liquidos debe evitarse al maximo su uso, pues cuando se utiliza en esta situacion facilita la aparicion de dafio renal. La dosis
recomendada es de 8 mg/kg/dosis, que no se debe repetir antes de seis horas de la dosis anterior.

La dipirona (o metamizol), otro medicamento de gran controversia que desafortunadamente es ampliamente utilizado en
nuestro medio c6mo antipirético, por via intramuscular, es tan poco justificada como molesta para el nifio, y esta retirada en
muchos paises del mundo por su aparente relacién con la producciéon de agranulocitosis, condicién que en algunos casos
puede ser fatal. Ademas, comparte con los AINE el riesgo de manifestaciones gastrointestinales incluidas las hemorragias,
asi como reacciones de hipersensibilidad téxico - alérgicas del tipo de urticaria y shock.

Los salicilatos, ampliamente utilizados en otra época para el control del malestar asociado a la fiebre, se han abandonado
practicamente por su estrecha relacién con la produccién del sindrome de Reye.

Enfoque diagnéstico del nifio febril

En la década de 1970 se describid la posibilidad de que entre 3% -11 % de nifios menores de 36 meses de edad, febriles
sin causa aparente y de buen aspecto, podian tener hemocultivos positivos y desarrollar posteriormente Infeccién Bacteria-
na Seria (IBS), condicion a la que se le dio el nombre de Bacteriemia Oculta (BO).
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Los principales agentes étioldgicos identificados inicialmente como causa de bacteriemia oculta fueron S pneumoniae,
Hinfluenza by N meningitidis; en otras palabras, los tres principales agentes étioldgicos de la meningitis pidgena en nifios.
En los casos de disenteria bacteriana en nifios menores de tres meses, o con otras condiciones previas, se debe tener en
cuenta como potencial causa de bacteriemia oculta a la Salmonella sp. La bacteriemia oculta causada por cualquiera de
estos gérmenes evolucionajen forma natural, bien sea hacia la focalizacién o a su resolucion. La posibilidad de focalizacion
en meninges depende del germen, alcanzando cifras cercanas al 50% en la causada por N meningitidis, la que afortunada-
mente es muy rara (alrededor de 0,06% del total de las BO).

La otra bacteria con alta posibilidad de focalizacion en meninges (15-25%) es el H influenzae b, situacion que quedé
practicamente abolida con |4 vacuna conjugada, pues actualmente el riesgo de bacteriemia por este germen en los nifios a

los que se les ha aplicado dicha vacuna es practicamente nulo.
F
En la actualidad, la S pneumoniae es la causa mas frecuente de bacteriemia oculta y de meningitis, pero el potencial de

focalizaciéon de esta bacteria es muy inferior al de N meningitidis y H influenzae b, debiendo advertir que la frecuencia de
esta condicién también tiende a cambiar, especialmente en los menores de dos afios de edad, luego de la introduccion de
la vacuna conjugada contra este germen (PCV7), lo que ha llevado a algunos autores a asegurar que 7a bacteriemia oculta
pasara a ser historia del pasado y, en consecuencia, la practica mtinaria de recuento de leucocitos y la toma de hemocultivos
en los nifios con fiebre alta sin causa aparente y previamente sanos, puede no estar indicada si han recibido al menos una
dosis de la PCV7". i

Definiciones

Es importante tener en cuenta las siguientes definiciones: Fiebre sin foco aparente (FSFA): enfermedad febril aguda
en la cual la etiologia no es-dilucidada luego de interrogatorio y examen fisico cuidadosos. Bacteriemia oculta (BO): hemo-
cultivo positivo en un paciente febril de buen aspecto y sin evidencia de infeccion local (incluida la otitis media). Infeccion
Bacteriana Seria (IBS): meningitis, sepsis, infeccion osteoarticular, infeccion urinaria (IU), neumonia y enteritis. Fiebre de
origen desconocido (FOD): fiebre de 14 o méas dias de evolucion, para la que no se ha logrado encontrar causa aparente
mediante ta anamnesis, examen fisico y las ayudas basicas de laboratorio.

i
Evaluacion clinica inicial del nifio febril
En la evaluacion clinica inicial dei nifio con sindrome febril agudo resultan cuatro grandes posibilidades diagnosticas:
1. Nifio con fiebre con causa aparente; 2. Nifio con fiebre sin causa aparente y con condiciones previas que facilitan
su empeoramiento o complicaciones; 3. Nifio con aspecto toxico o séptico; 4. Nifio febril, en buenas condiciones y
sin causa aparente.

Entre las posibilidades para un nifio con Fiebre por una causa aparente, el médico debe estar muy seguro en, primer fugar
de que no tenga una IBS, especialmente la meningitis, pues se trata de la emergencia médica mas temible en pediatria. Infortu-
nadamente no siempre es muy evidente la causa de la fiebre, asi se trate de una infeccioén bacteriana severa, de tal forma que
el médico debe hacer un ejércicio clinico (historia y examen fisico) muy cuidadoso, para tener tranquilidad absoluta acerca de la
ausencia de esta temible enfermedad. Ello implica, entonces, que cuando el médico evalla al nifio febril debe pensar siempre en
la meningitis. Asi las cosas,;al final de la consulta, para poder optar por un seguimiento ambulatorio con tratamiento sintomatico
del malestar, el médico debje tener seguridad absoluta de la ausencia de meningitis, e incluso, de las otras infecciones.

De todas formas es bueno advertir que con seguridad es menos grave gque se pase por unas horas el diagnostico de otra
entidad (neumonia, artritis-osteomielitis, 1U), que el de meningitis. Para optar por dicho seguimiento ambulatorio se debe
tener, ademas, la seguridad de la posibilidad de una nueva revision del paciente, en unas 48 horas si persiste el proceso
febril, o antes si hay deterioro en sus condiciones clinicas.

En nuestro medio, segun las circunstancias epidemioldgicas, ademas de las infeccion bacteriana seria hay que tener
en mente la posibilidad de algunas de las llamadas “enfermedades tropicales”, destacando entre ellas, por su frecuencia y
gravedad, a la malaria, el dengue vy la fiebre amarilla. El antecedente de viaje reciente a zonas de riesgo para estas enfer-
medades puede orientar a su diagndstico.

Otra posible causa aparente de fiebre se relaciona con ta presencia de infecciones bacterianas "menores”, como el caso
de una otitis media aguda o una amigdalofaringitis, o infecciones virales reconocibles como la gingivoestomatitis herpética,
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la varicela o un simple resfriado comun. También puede quedar como posibilidad diagnéstica un sindrome viral incipiente o
mal definido.

El diagndstico de una roséola infantil, por ejemplo, sera imposible de hacer en las primeras horas del sindrome febril,
salvo en el caso de que exista un franco antecedente de contagio. Ante un paciente febril que tiene una causa aparente
bien definida, el médico debe pedir, sélo si es necesario, examenes especificos que le permitan confirmar el diagnéstico,
en lugar de solicitar examenes poco especificos para descartar varias enfermedades. En estas condiciones, si el diag-
néstico clinico es el de una neumonia, por ejemplo, un estudio radiolégico de térax ser4 mas apropiado que un recuento de
leucocitos o que una Proteina C Reactiva (PCR). En el caso del diagnoéstico clinico de meningitis, se procedera a estudiar
inmediatamente el LCR.

Cuando hay una infeccion viral, la posibilidad de bacteriemia ocultaes apenas del 0,2% - 0,6%, aunque algunos estudios
han demostrado la posibilidad de 1,8% de IU en pacientes con diagnéstico de Influenza A. Ademas, se debe tener en cuenta
que para algunos autores la posibilidad de bacteriemia oculta en pacientes con otitis media aguda bien definida es similar a
la de los nifios con fiebre sin causa aparente. Todas estas circunstancias nos obligan a tener presente la evaluacion periddica
del paciente a lo largo del proceso febril, asi tenga una causa viral aparente, en Sabusqueda de otras opciones diagnésticas
concomitantes o de complicaciones. En estas condiciones podemos asegurar que el seguimiento del paciente febril sin
causa aparente es mas Util y racional que el uso indiscriminado de examenes y de antibiéticos.

Entre las infecciones bacterianas serias vale la pena recalcar, ademas de la meningitis, a la infeccién urinaria, pues ade-
mas de ser bastante frecuente en nifios pequefios y de su potencial de causar grandes dafios, es de verdad una infeccion
bacteriana oculta, en el sentido de que no siempre dar4 manifestaciones especificas.

Debemos recordar, al respecto, que la posibilidad de infeccion, ademas de ser mas frecuente en mujeres, guarda rela-
cion directa con el alza térmica (a mayor temperatura mas posibilidad), e inversa con la edad (a menor edad, mayor proba-
bilidad); para algunos autores es mas frecuente en varones sin circuncidar que en los circuncidados.

Para el diagnostico definitivo de infeccion urinaria dependemos enteramente del laboratorio, debiéndose tomar una
muestra adecuada por sonda vesical. Una muestra tomada por bolsa completamente normal pudiera descartar el diagnésti-
co, aunque algunos autores advierten sobre la posibilidad de un nimero significativo de infecciones en pacientes con uroa-
nalisis normal, debiéndose recurrir -por tal razén- a un urocultivo por cateterismo vesical. Otra opcion para el estudio inicial
de posible infeccién urinaria es el gram de una gota de orina sin centrifugar, que puede ser tan Util como el analisis dipstick
de nitritos y estearasas leucocitarias, y que para algunos autores se correlaciona de muy buena manera con el urocultivo.

Dada la frecuencia de infeccion urinaria en un paciente con fiebre sin causa aparente, es bien importante pensar en
ella antes que en bacteriemia oculta o en otra infeccion bacteriana seria, asi como tener un buen estudio de orina antes de
solicitar otros examenes, y con mayor razon, antes de formular antibiéticos empiricos, para no hacer tratamientos de infec-
ciones urinarias no diagnosticadas, con las serias implicaciones que ello puede tener, pues se pierde un dato muy valioso
gue obligaria al estudio imaginoldgico de las vias urinarias.

Con respecto a las enteritis, si bien aparecen entre las llamadas infecciones bacterianas serias, es bueno sefialar que
la mayor amenaza de estas infecciones depende del potencial de deshidratacion mas que de la infeccién per se, situacion
gue se ejemplifica claramente con la enteritis por Vibrio choierae, una de las que se beneficia del uso de antibiéticos, que se
pudieran tratar con suero y sin antibidticos con grandes posibilidades de éxito, mientras que su manejo con antibiéticos y sin
suero llevaria a un rotundo fracaso, con seria amenaza para la vida del paciente.

Las enteritis por agentes bacterianos “invasores”, como Shigueila sp y especialmente Saimonella sp, que a diferencia
de Shigella es un germen mévil con mayor capacidad invasiva, merecerian consideracion especial, primordialmente en los
menores de tres meses de edad, advirtiendo de todas formas que para la Salmoneila no existe demostracion clara de los
beneficios del tratamiento con antibiéticos rutinarios, incluso para nifios que se encuentran en el grupo de edad anotado.

En cuanto a condiciones previas que pueden predisponer al agravamiento o a complicaciones en paciente de
buen aspecto, con fiebre sin causa aparente, se deben tener en cuenta: edad inferior a los tres meses, desnutricién,
diabetes, SIDA, sindrome nefrético, anemia de células falciformes, cardiopatias congénitas, enfermedades malignas, fibrosis
quistica y el antecedente del uso reciente de antibiéticos, entre otras. Cuando alguna de estas condiciones esta presente
en un nifio febril, se deben hacer evaluacion y seguimiento mucho méas cuidadosos, pues existe un mayor riesgo de enfer-
medad invasiva, especialmente por el S pneumoniae, que como ya se dijo, es en el momento actual la principal causa de
bacteriemia oculta.
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En cuanto al uso reciente de antibiéticos, es importante recordar que ademas de predisponer a cepas resistentes, altera
la flora normal y puede enmascarar el cuadro clinico de algunas infecciones bacterianas serias, haciéndo mas dificil su
diagnéstico y tratamiento.! La presencia de petequias en un paciente con fiebre sin causa aparente seria otro factor, acom-
pafiante mas que previo, ique obliga a una evaluacion mas cuidadosa, pues se acompafa de mayor riesgo de infecciones
bacterianas serias.

Otra posibilidad diagndstica para algunos nifios con fiebre es que, incluso a pesar de no tener un origen evidente de su
proceso febril, tienen aspecto toxico o séptico, indicando al respecto que para el diagndstico objetivo de esta situacion se debe
tener en cuenta una clara descripcion de lo que significa “toxico” o “séptico”; para el efecto pudiera ser utilizada la de luszczac:
‘palidos o ciandticos, letargicos (pobre contacto visual, incapacidad de reconocer a sus padres o de interactuar con personas
u objetos), irritabilidad inconsolable, taquipnea, taquicardia, pobre llenamiento capilar*. Vale la pena mencionar de una vez que
todos los nifios, especialmente los menores de 36 meses de edad, que caigan en esta categoria diagnostica, deben ser hospi-
talizados de inmediato para estudio y tratamiento mientras llegan los resultados de los exdmenes pertinentes.

Finalmente, un nimero importante de nifios febriles seran clasificados como fiebre sin causa aparente, en buenas
condiciones y sin condiciones previas, algunos de los cuales tienen riesgo de presentar bacteriemia oculta y sus com-
plicaciones, siendo su deteccion oportuna y su tratamiento adecuado un reto importante para el médico. Es bien obvio que
seria impréactico tomar hemocultivos a todos los nifios con fiebre sin causa aparente y sin condiciones previas que faciliten la
aparicion de complicaciones para poder detectar los pocos que realmente tiene la bacteriemia; al respecto es bueno recordar
gue desde muy temprano en la descripcion de esta condicion quedd definido que el riesgo de tenerla es proporcional a la
magnitud de la temperatura, de tal manera que es inusual con temperaturas <39,0 °C, lo que ayuda a definir cuales necesitan
exploracién en su busqueda. También se encontro relacién con ei recuento de leucocitos, estableciéndose como punto de
corte para el riesgo, el recuento de leucocitos > 15.000/pl.

I

En una interesante revision del tema se propone como punto de corte para definir el riesgo de bacteriemia oculta a la
combinacion de temperatura > 39,5 °C y recuento de leucocitos £ 15.000/pl, pues como ya se dijo, con temperaturas < 39
°C es supremamente bajo ese riesgo, y con temperaturas > 39,5 °C pero con recuento de leucocitos < 15.000/pl, el riesgo es
apenas de 1%, contra el riesgo de 10% en aquellos que tienen la concomitancia de los factores mencionados. Se han utiliza-
do otros examenes, como la Proteina C reactiva, para tratar de identificar los nifios febriles con mayor riesgo de bacteriemia
oculta, a quienes -en consecuencia- se les debiera tomar muestra para hemocutlivos, pero ademas de que existen datos
contradictorios sobre su utilidad, son examenes mas costosos que no parecen afiadir mucho al proceso de tamizacion basa-
do en la clinica (historia y examen fisico cuidadosos y seguimiento), la magnitud del alza térmica y el recuento de leucocitos.
Es llamativo, ademas, que este tipo de pruebas no aparece en la mayoria de los algoritmos que se han disefiado para la
evaluacion de estos nifios (ver adelante). Incluso, como ya se dijo, hasta el recuento de leucocitos parece perder importancia
cuando hay antecedente de vacuna con PCV7 (PCV7: Vacuna conjugada contra el neumococo), debiendo advertir ai res-
pecto que dos de las cepas de S pneumoniae mas frecuentes en nuestro medio (1 y 5) no estan representadas en la vacuna
heptavalente actual, pero posiblemente seran incorporadas en préximas versiones de la vacuna, con nueve o mas cepas.

No sobra destacar que si se solicitan ayudas diagnoésticas para detectar a los pacientes de mayor riesgo de bacteriemia
oculta entre los que consultan por fiebre, es con la intencién obvia de definir conductas segun sus resultados, observacion
gue tiene importancia si tenemos en cuenta que con mucha frecuencia se formulan AB (antibiéticos - AB) empiricos antes de
tener los resultados de las pruebas solicitadas, 0 que a pesar de que éstos lleguen normales, con alguna frecuencia y sin ra-
zon alguna tampoco se retiran cuando habian sido iniciados con anterioridad. También es bueno mencionar al respecto que
algunos estudios recientes sobre BO (época post-vacuna PVC7) no encuentran correlacién entre el recuento de leucocitos y
la BO, y que otros han propuesto que el punto de corte del recuento de leucocitos se eleve a 18.000/pl.

A pesar de la alta especificidad de los hemocultivos como prueba definitiva de bacteriemia oculta, se debe recordar
gue en algunas investigaciones el porcentaje de hemocultivos contaminados (falsos positivos) ha sido mayor que el de los
verdaderos positivos. No sobra advertir, ademas, que algunos procesos virales pueden cursar con recuentos de leucocitos
> 15.000/[j| y con Proteina C reactiva elevada, mientras que se describen también procesos bacterianos con examenes nor-
males. En estas condiciones, se pudiera decir que cuando la tamizacion con estos examenes es positiva, parece tratarse de
un paciente con bacteriemia oculta (u otro proceso bacteriano), pero podria tener un proceso viral, y cuando resulta negativa,
parece ser un proceso viral, pero podria tratarse de un paciente con bacteriemia (u otro proceso bacteriano), situacion que
sumada a la posibilidad de que un proceso inicialmente viral se puede complicar con una infeccién bacteriana, nos lleva a
resaltar la importancia del seguimiento estrecho de los pacientes febriles hasta la completa resolucién del proceso.
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Con respecto a la posibilidad de una neumonia no debemos olvidar que una pauta tan sencilla como la de la estrategia AIEPI,
basada en el recuento de la frecuencia respiratoria en nifios con fiebre y tos, es la herramienta mas sensible para detectarla, sin te-
ner incluso que recurrira los estudios radioldgicos. Obviamente, como todo en medicina, tendremos falsos positivos (y hasta falsos
negativos), pero siendo cuidadosos en la realizacion de la historia clinica y el examen fisico, incluyendo un conteo adecuado de la
frecuencia respiratoria en un minuto, tendremos mas certeza diagnostica de las verdaderas neumonias de origen bacteriano.

De nuevo insistamos en el seguimiento estrecho del paciente, pues éste nos ayudara a detectar oportunamente incluso a
aquellos nifios con neumonia que en la evaluacién inicial podrian tener el estudio radioldgico normal. También es importante
advertir que las radiografias de térax se caracterizan por una gran subjetividad de las lecturas, lo que se presta con frecuencia
para diagndsticos equivocados de "focos neuménicos incipientes”, y ademas, con mucha frecuencia no permiten diferenciar
entre el origen viral y bacteriano de los infiltrados. Sobre el uso de AB empiricos para prevenir las complicaciones de una posi-
ble bacteriemia oculta, es bueno sefialar que un metanalisis que revisé publicaciones sobre el tema en nifios febriles de 3 - 36
meses de edad, no demostré ventajas para el grupo que los recibia, comparado con placebo. Cuando se comparan los nifios
gue si tenian bacteriemia oculta por S pneumoniae hay diferencias significativas a favor de los que recibieron ceftriaxona IM.
Los autores de este estudio advierten, de todas formas, que el juicio clinico no debe ser reemplazado por el uso masivo de AB
empiricos. Otro metanalisis con AB orales tampoco encontré diferencias significativas con los placebos y no logré demostrar
diferencias significativas entre los AB orales y los parenterales. Algunos han hecho estimativos sobre el nimero de parientes
gue se debe tratar empiricamente para prevenir una complicacion, llegando a la conclusién de que seria necesario tratar 2.910
nifios febriles con AB orales para prevenir un solo caso de meningitis bacteriana. Estos autores sefialan incluso que “/os médicos
deben reconsiderarlos criterios usados para identificarlos pacientes que recibirdn AB empiricos".

Es de resaltar que varios autores se han pronunciado, incluso en la era previa a la vacuna PCV7, en el sentido de que
es mejor el seguimiento del paciente que la formulacién de AB empiricos. Otros calculan, asumiendo que ocurren eventos
adversos (muerte o secuelas neurolédgicas) en 33% de los pacientes con meningitis, que habria que tratar a 6.570 nifios
febriles para evitar un solo evento adverso. Desde el punto de vista practico, en cuanto a las decisiones a tomar, los parrafos
siguientes daran unas pautas que pueden servir de orientacion general.

Nifios con aspecto toxico o séptico: Cuando un nifio febril de 0- 36 meses de edad cumple con la definicién de séptico
o0 toxico arriba mencionada, se debe hospitalizar para evaluacion completa (urocultivo, hemocultivos, citoquimico y cultivo
del LCR) y rapido inicio de AB sistémicos mientras se obtienen los resultados de las pruebas solicitadas.

Nifios menores de tres meses de edad: para la toma de decisiones en estos nifios se han utilizado unos parametros
que permiten seleccionar a los de mas bajo riesgo, de tal manera que la decision que se tome dependera de esta tami-
zacion inicial. En la tabla 1 se pueden ver los propuestos por Luszczac ML, que seran tenidos en cuenta para las siguientes
pautas. Desde el punto de vista practico, el enfoque de estudio y tratamiento de esta poblacién se divide usualmente en
menores de 28 dias, y nifios entre los 28 y 90 dias de edad.

Buen aspecto general.

m  Previamente sano:
Nacido a término 37 semanas de gestacion).
No recibi6 terapia antimicrobiana en periodo perinatal.
No recibié tratamiento para hiperbilirubinemia de origen no claro.
No recibié terapia antimicrobiana previa.
No hay antecedentes de hospitalizacion .
No hay enfermedades cronicas subyacentes.
No estuvo hospitalizado més que la madre .
No tiene evidencia de infecciones focales (piel, tejidos blandos, osteoarticular, otitis).

m  Tiene los siguientes resultados de laboratorio:
Recuento de leucocitos de 5,000 a 15,000/pl (5 to 15x10® por. litro).
Recuento absoluto de bandas ~ 1.500/pI3 (£ 1.5x109 por litro),

s 10 leucocitos por CAP en examen microscopico de orina.
£ 5 leucocitos por CAP en examen microscopico de MF si tiene diarrea.

Adapted with permission from Jaskiewicz JA, McCarthy CA, Richardson AC, White KC, Fisher DJ,
Dagan R, et al. Febrile infants at low risk for serious bacterial infection-an appraisal of the Rochester
criteria and implications for management. Febrile Infant Collaborative Study Group. Pediatrics
1994;94:390-6.

Tabla 1. Criterios para identificar lactantes febriles de bajo riesgo para IBS (tomado de Luszczac M. American Family

Physician 2001;64:1219-1226).
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Nifio menor de 28 dias de edad: En estos nifios una temperatura rectal > 38,0 °C es considerara como el punto de corte
para hablar de fiebre. Si ho cumple con todos los factores de bajo riesgo antes planteados (tabla 1), se debe hospitalizar
para evaluacion completa (urocultivo, hemocultivos, citoquimico y cultivo del LCR) y tratar con AB parenterales mientras
llegan los resultados de l6s exadmenes solicitados. La solicitud del estudio radioldgico de térax dependera de la presencia de
manifestaciones respiratorias.

Cuando un paciente febril de esta edad cumple con todos los factores de bajo riesgo (tablal), a pesar de la baja
probabilidad de sepsis y de que algunos estudios muestran evolucién favorable con la observacién ambulatoria, se reco-
mienda hospitalizacion y evaluacion completa para IBS (sangre, orina, LCR; !a solicitud del estudio radiolégico de torax
dependera de la presencia de manifestaciones respiratorias) y vigilancia estrecha con o sin AB parenterales mientras
llegan los cultivos. Una vez lleguen los informes de los cultivos se toma la conducta definitiva acorde con los resultados. Es
bien importante recordar que en esta edad se presentan con frecuencia infecciones sistémicas severas poco frecuentes en
pacientes mayores como Herpes simple, listeria, enterobacterias, Streptococo grupo B, situacién que debe incidir en la toma
de decisiones en cuanto al uso de AB y otros antimicrobianos.

Nifios de 28 a 90 dias: La propuesta del uso de ceftriaxona IM en forma ambulatoria mientras se llega a un diagndstico
definitivo ha sido considerada como un avance en el manejo de nifios febriles en este grupo de edad, pues antes de tener
disponible esta posibilidad se hospitalizaban la mayoria de ellos para estudio y tratamiento. De todas formas, si un nifio de
esta edad no cumple con todos los criterios de bajo riesgo (tabla 1) se debe hospitalizar para evaluacién completa de po-
sible sepsis (urocultivo, hemocultivos y cultivo de LCR; la solicitud del estudio radiolégico de térax dependera de la presencia
de manifestaciones respiratorias) y tratar con antibioticos parenterales mientras llegan los cultivos (Ver figura 1).

28 - 90 dias de edad
Buen aspecto
Criterios de bajo riesgo

Hospitalizar
Hemocultivos

Urocultivo

Puncién Lumbar Opcién 1 Opcion 1
Antibidticos parenterales Hemocultivos Urocultivo
¢Rx de térax? Urocultivo Hemocultivos

Puncion Lumbar Revision en 24 horas

Ceftriaxona 50mg/Kg
Revision en 24 horas

Revision en 24 horas
Hemocultivos positivos:
-Hospitalizar
-Examenes (PL).

. -Antibiéticos parenterales
Todos los nifios de esta edad que Urocultivo positivo

reciban A8 empiricos deben tener -Persiste la fiebre: hospitalziar,

PL previamente exadmenes (PL) y AB parenterales
-Sin fiebre y buen aspecto:
tratamiento ambulatorio

Figura 2. Algoritmo para la evaluacién y seguimiento de un nifio febril sin causa aparente, de 28 a 90 dias de edad. (Tomado de
Baraf LJ. Management of Fever Without Source in Infants and Children. Annals of Emergency Medicine 2000;36(6):602-614).

32



Si el nifio de 28 - 90 dias cumple con todos los criterios de bajo riesgo (tabla 1), se aceptan dos opciones de manejo.
En la opcién 1 se deben obtener hemocultivos y urocultivo y hacer vigilancia ambulatoria estrecha. Para optar por esta po-
sibilidad se necesita tener seguridad acerca de la preparacion de los padres en la observacion de signos de alarma, asi como
la disponibilidad de facil comunicacién con el pediatra y de recurso de transporte para acudir a una nueva revision a las 24
horas, o antes si las circunstancias lo ameritan. La opcidn 2 contempla la evaluacion completa para posible sepsis (cultivar
sangre, orina, LCR) y hacer tratamiento ambulatorio con ceftriaxone IM (50 mg/kg/dia, sin pasar de 1g), asegurando vigilan-
cia estrecha (idealmente todos los nifios de esta edad que reciben antibiéticos empiricos deben tener PL previa).

En el seguimiento del paciente los resultados de los examenes orientaran la conducta definitiva. Para los de la opcion 1,
si los hemocultivos llegan positivos, se debe hospitalizar, hacer evaluacion completa para sepsis (urocultivo, hemocultivos y
cultivo de LCR) e iniciar tratamiento AB parenteral mientras llegan los nuevos resultados. Cuando el urocultivo llega positivo,
el manejo siguiente depende de la evolucion de la temperatura hasta ese momento: si ha estado afebril se hace tratamiento
ambulatorio de la infeccion urinaria sin realizar mas examenes; si persiste febril se debe hospitalizar, hacer evaluacion com-
pleta para sepsis e iniciar tratamiento parenteral (ver figura 2). Los pacientes con diagnostico de IU deben tener posterior
evaluacion imaginolégica de las vias urinarias.

Nifios de 3 a 36 meses: como ya se dijo, recientemente se ha propuesto que si un nifio febril en este rango de edad tiene
buen aspecto y temperaturas <39 °C, basta el seguimiento clinico sin formularle AB y sin someterlo a exdmenes de labora-
torio. Se reevalla a las 48 hs si persiste la fiebre, o antes si hay deterioro o si aparecen signos de importancia (ver figura 3).
Para el paciente que tiene temperaturas > 39 °C se tienen varias opciones (ver figura 3). La opcién la contempla Citoqui-
mico de orina y urocultivo atodos los hombres # 6 meses sin circuncidar y a todas las mujeres £ 12 meses de edad; en
la opcion 1b se solicita Citoquimico de orina sin cultivo a todos los varones no circuncidados y con edad entre los 6y 12
meses de edad y a todas las mujeres con edad entre los 12 y 24 meses de edad. Estas decisiones guardan relaciéon con el
mayor o menor riesgo de U, que como ya se dijo, es tal vez la principal causa de fiebre sin causa aparente en estas edades.
La toma de muestra para cultivo debe ser mediante sonda vesical y los resultados orientaran la conducta a seguir.

En la opcioén 2, si el paciente no tiene antecedente de la vacuna PCV7 y ha tenido temperatura > 39,5 °C, se debe
solicitar inicialmente el recuento de leucocitos sin hemocultivos; si el recuento de leucocitos es > 15.000/pl se solicitan he-
mocultivos y se inicia ceftriaxona IM (50 mg/kg/dia, sin pasar de 1g) mientras llegan los resultados de los hemocultivos, los
que orientaran el plan definitivo de tratamiento.

3-36 meses de edad
¢Aspecto téxico?

Si No

A\

Hospitalizar Temperatura > 39,00C

Evaluacion completa para sepsis
Antibiéticos parenterales gi No

i
No solicitar examenes

la. Cttoqulmico de orinay urocultivo ) No formular antibioticos
- Atodos los hombres < 6 meses sin circuncidar
- Atodas las mujeres <12 meses de edad

1 b. Citoquimico de orina sin cultivo
« A varones no circuncidados entre los 6 y 12 meses de edad.
- A todas las mujeres entre los 12 y 24 meses de edad.

2. Sin PCV7:
- Si temperatura > a 39,5*C hacer recuento de leucocitos sin

hemocultivos.
- Si recuento de leucocitos > 15000ul: hemocultivos y cefiriaxona
IM (50 mg/kg sinj pasar de 1g).

3. Rx de térax: si sat. de 02 < 95%, SDR, taquipnea, crépitos o tempe-
ratura > 39,5°C y recuento de leucocitos > 20.000/ul.

3. Revision en 48 hs si persiste la fiebtre o antes sin hay deterioro.

Figura 3. Algoritmo para la evaluacién y seguimiento de un nifio febril de 3 a 36 meses de edad sin causa aparente. (Tomado de
Baraff LJ. Management oi Fever Without Source in Infants and Children. Annals of Emergency Medicine 2000;36 (6):602-614).
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Preguntas sobre él tema

Una de las siglientés afirmaciones sobre la fisiopatologia de la fiebre y la hipertermia es verdadera. Sefalela:
a En la fiebre, la elevacion de la temperatura corporal es independiente del punto de ajuste.

En la hipertermia la temperatura corporaf tiene un limite superior, lo que la hace muy segura.

En la hipertermia intervienen los pirégenos exdgenos, mas nd los pirégenos enddgenos.

En la fiebre existe un limite a la elevacion de la temperatura dado por la accion de los criégenos endégenos.

El uso de los antipiréticos en la hipertermia es de mas utilidad que el uso de los medios fisicos.
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2. Sobre el tratamiento de la fiebre, una de las siguientes afirmaciones es verdadera. Sefalela:

a. Para el uso dé los antipiréticos se debe tener en cuenta mas al malestar del nifio que a la elevacién de la
temperatura.
El uso de los medios fisicos es de bastante utilidad en el control sintoméatico de la fiebre en los nifios.
La dipirona por;via muscular es una muy buena alternativa para el control del malestar por fiebre en los nifios.
A pesar de que:los medios fisicos causan molestias al nifio, estan exentos de reacciones indeseadas.
Dado que los AINE son mas potentes antipiréticos, se convierten en la primera opcion para el tratamiento de la

fiebre. [
1
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3. Una de las siguientes no esta catalogada como Infeccion Bacteriana Seria. Sefiélela:

a.  Meningitis.
Infeccién urinaria.
Otitis media aguda.
Enteritis.

Artritis séptica.:

® 20 C


http://aappolicy.aappublications.org/cgi/reprint/pediatrics
http://www.macep.org/practice_

4 Entre las siguientes definiciones de fiebre sin foco aparente, sefiale la correcta:

a. Enfermedad febril aguda, en la cual la etiologia no es dilucidada luego de interrogatorio y examen fisico
cuidadosos.

b.  Hemocultivo positivo en un paciente febril de buen aspecto y sin evidencia de infeccion local (incluida la otitis
media).

c. Fiebre de 14 o mas dias de evolucién, para la que no se ha logrado encontrar causa aparente mediante la anam
nesis, examen fisico y las ayudas basicas de laboratorio.
Infeccién urinaria antes de tener un resultado positivo del citoquimico de orina y del urocultivo.
Sindrome febril agudo debido a una infeccion viral o bacteriana con expresion clinica solapada.

5. Para un nifio de 50 dias de nacido que tiene buen aspecto y cumple con todos los factores de bajo riesgo, una de
las siguientes afirmaciones es correcta. Sefialela:
a. Siempre se debe hacer vigilancia hospitalaria, la cual se puede llevar a cabo sin la toma de muestras para
laboratorio.
b. Se puede optar por evaluacion completa para posible sepsis (cultivar sangre, orina, LCR) y hacer tratamiento
ambulatorio con ceftriaxone IM (50 mg/kg/dia, sin pasar de 1g).
c.  Sise opta inicialmente por obtener hemocultivos y urocultivo y hacer vigilancia ambulatoria estrecha sin AB, y los
hemocultivos llegan positivos, se deben iniciar de inmediato los AB sin solicitar otros exdmenes.
d. En tos nifios febriles de esta edad no es necesario realizar puncion lumbar antes de iniciar antibiéticos empiricos
para posible infeccion bacteriana.

e. Cuando se opta inicialmente por obtener hemocultivos y urocultivo y hacer vigilancia ambulatoria estrecha sin AB,
y el urocultivo llega positivo cuando el nifio ya esta afebril, se debe hospitalizar para tratamiento.

Caso clinico

Juanita es una nifia de seis meses de edad, traida a consulta porque desde el dia anterior presenta fiebre (hasta 38,5 °C)
sin una causa aparente. En el interrogatorio no se logra establecer compromiso alguno que clarifique el origen de la fiebre, y
no se detectan antecedentes personales de importancia; se le han aplicado todas las vacunas del PAI que le corresponden
para la edad, pero por los altos costos no se le aplicé la vacuna conjugada contra S pneumoniae.

Al examen fisico se encuentra una nifia de muy buen aspecto general, temperatura de 38,8 °C, eupneica, cabeza normal,
fontanela normotensa, neumatoscopia normal, orofaringe sin datos de importancia, cuello normal, frecuencia respiratoria de
40/minuto, auscultacion cardiopulmonar normal, abdomen sin datos patologicos, osteoarticular normal, piel y tejidos blandos
normales, genitales normales.

Dadas las circunstancias anteriores se decide hacer un seguimiento ambulatorio, sin exdmenes de laboratorio y sin
antibiéticos, con instrucciones a la madre sobre la adecuada utilizacion de los analgésicos y sobre la justificacion de una
nueva revision en caso de nuevas manifestaciones de enfermedad, empeoramiento de la nifia o la persistencia de la fiebre.
Esta conducta se ajusta claramente a las recomendaciones establecidas (figura3), pues se trata de una nifia mayor de tres
meses de edad, en buenas condiciones (no tiene aspecto téxico), y en quien la temperatura cuantificada no ha alcanzado
los 39 °C.

En revision solicitada por los padres af dia siguiente anotan que en la noche la temperatura alcanzé valores de 39,8
°C y que la notan mas indispuesta, inapetente y con nauseas. Sin embargo, no observan signos o sintomas que orienten
hacia alguna focalizacion especifica del origen del sindrome febril; el examen fisico no revela aspecto téxico o séptico, ni
evidencias de una IBS, incluida la meningitis. La decisién del médico es solicitar citoquimico de orina, gram de orina sin
centrifugar y urocultivo, recomendando a los padres que agilicen la toma de la muestra, la que deben hacer mediante son-
daje vesical para evitar contaminaciones que se facilitan con la muestra tomada por bolsa, al mismo tiempo que les advierte
la importancia de que le informen los primeros resultados tan pronto los tengan. Esta decisién guarda relacién con el mayor
riesgo de U por el género de la paciente, la magnitud del alza térmica y la edad (Opcion lade la figura 3), pues por lo dicho
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anteriormente, la Infeccién urinaria seria la principal IBS que explique la fiebre sin causa aparente en esta nifia. A estas altu-
ras de la evolucién del proceso de Juanita, alteraciones del leucograma o la proteina C reactiva sugestivas de una infeccion
bacteriana, sin tener los jresultados de los examenes de orina, no permitirian tomar la conducta mas adecuada en cuanto
al tipo de AB a utilizar y lal seguimiento que se debe hacer (si tiene infeccion urinaria, ademas de los AB seria obligatorio
hacer estudios imaginolégicos para evaluar las vias urinarias); y en ei caso de que los exdmenes de orina también lleguen
alterados favoreciendo el diagnéstico de infeccion urinaria, no afiadirian elementos de juicio importantes para la toma de
decisiones; en estas condiciones, en las circunstancias de Juanita hasta este momento de la evolucién, el leucograma y la
proteina C reactiva se pueden considerar como exadmenes innecesarios. Ademas, es bueno tener en cuenta que la toma
de estos examenes implica costos innecesarios y mayor agresion y dolor a Juanita. Piensa el médico, mas bien, que si los
primeros informes de laboratorio, como el gram de orina sin centrifugary el citoquimico de orina, que se obtienen de manera
rapida, llegan normales, se podria proceder a solicitar el leucograma (recomendaciones de la opcion 2 de la figura 3), para
continuar con el flujografna propuesto, sin dejar de recordar los cuestionamientos planteados en el texto al uso de AB para
prevenir las complicaciones de una posible bacteriemia oculta.

Unas tres horas después de la Ultima revision anotada, los padres leen al médico los primeros resultados de los exa-
menes, en los que se destaca la presencia de gérmenes gram negativos en el gram de una gota de orina sin centrifugar, y
reaccion leucocitaria abundante, nitritos positivos y bacterias en el citoquimico de orina.

El médico decide formular un antibiético por via oral, escogiendo uno de los més Utiles para infeccion urinaria, mientras
llega el urocultivo, y explica a los padres que ademas es necesario realizarle estudios imaginoldgicos a la nifia para evaluar
las vias urinarias en la busqueda de defectos que facilitaron ta ocurrencia de la infeccién urinaria y que pueden causar dafios
si no se detectan oportunamente y, en consecuencia, no se vigilan adecuadamente. Ademas, les advierte la necesidad de
nuevas revisiones si no hay mejoria rapida de los sintomas, o con mayor razén, si parece haber empeoramiento o aparicion
de nuevos signos o sintomas que preocupen a los padres.

Al dia siguiente los padres informan al médico que observan reaccién positiva en Juanita, pues las alzas térmicas son
mas espaciadas y menos severas.

Tres dias después llega el resultado del urocultivo, con mas de 100.000 UFC por mi, sensibles al AB que venia recibiendo
Juanita; para el momento actual Juanita se encuentra afebrii desde el dia anterior, en mejores condiciones generales, pero
un poco inapetente todavia; el médico recomienda continuar el medicamento hasta completar diez dias, y les da las 6rdenes
para los estudios imaginolégicos (cistouretrografia miccional [CUGM] y ecografia renal).

Mientras se realizan éstos examenes, les formula profilaxis de infeccion de vias urinarias con un antimicrobiano Util para
ello, que deben iniciar al terminar los diez dias del antibiético, y les explica, ademas, la necesidad de realizar nuevo citoqui-
mico de orina y gram de orina sin centrifugar antes de la CUGM, los cuales deben estar negativos para poder proceder a la
realizacion de dicho examen.

Dias mas tarde se practica la CUGM que evidencia un reflujo vesicoureteral Il en el lado derecho, mientras que la
ecografia renal no demuestra alteraciones del parenquima renal. El médico recomienda continuar la profilaxis y realizar
controles peridédicos acompafiados de exadmenes de orina (citoquimico y gram de una gota sin centrifugar) y, en lo posible,
una evaluacion por un nefrélogo infantil.
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HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL

Clara Maria Mesa Restrepo
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El sangrado uterino anormal es una de las causas mas frecuentes de consulta ginecoldgica, tanto urgente como electi-
va, pudiendo comprometer mujeres en cualquier grupo de edad. El 33% de las mujeres referidas a clinicas ginecolégicas
presentan como causa basica de referencia el sangrado anormal, aumentando esta frecuencia a 69% en mujeres premeno-
pausicas y perimenopausicas. (Alborzi S, Parsanezhad ME, Mahmoodian N. Sonohisterography vrs. Transvaginal sonography
for screening of patients with anormal uterine bleeding. International Journal Obstetrics and Gynecology (2007) 96,20-30).

La presencia de menstruacion (sangrado vaginal proveniente de Utero que se produce en forma ciclica) implica un adec-
uado funcionamiento del eje hipotadlamo hipdfisis ovario. Por tanto, para un adecuado abordaje clinico y terapéutico de los
trastornos del sangrado uterino se debe tener conocimiento de las diferentes fases del ciclo menstrual y ovarico, haciéndose
necesario repasar, a manera de introduccion, al menos los conceptos basicos relacionados con el ciclo menstrual normal,
para luego enfocamos en el tema de hemorragia uterina anormal.

1. FISIOLOGIA

1.1 CICLO OVARICO
En el ovario se describen tres fases: folicular, ovulatoria y Iitea; en ef endometrio encontramos otras tres denominadas
proliferativa, ovulatoria (no aceptada por todos) y secretoria.

La fase folicular es dominada por la produccién de estrogenos, las células de (a granulosa del foliculo primordial produ-
cen estrdgenos, y éstos -a su vez- inducen la formacion de receptores para estrogenos y progestagenos.

La fase latea es dominada por la produccion de progesterona, sintetizada ésta a partir de las células de la teca.

1.1.1. Fase Folicular (Preovulatoria)

Se inicia desde el primer dia de sangrado hasta el dia anterior al aumento preovulatorio de la LH; es la fase mas
variable en cuanto a duracion. En la primera mitad de esta fase aumenta la secreciéon de FSH, estimulando el crecimiento
de 3 a 30 foliculos que han sido reclutados durante los ultimos dias del ciclo precedente. La secrecién de estrégenos
por los ovarios es relativamente constante y se mantiene baja en este periodo. Al descender los niveles de FSH, uno de
estos foliculos se vuelve dominante; éste madura y los demas se atrofian. El foliculo dominante es el que esta destinado

para ovular.
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Entre el séptimo y octavo dia, antes de la oleada preovulatoria, la secrecion estrogénica del foliculo dominante -es-
tradiol- aumenta, lentamente en principio y luego con rapidez, hasta alcanzar su pico, generalmente en el dia previo a
la oleada de LH. Este aumento de estrégenos se acompafia de un aumento constante de la LH y de una disminucion de
los de FSH. La accidn inhibidora de los estrégenos sobre la FSH hace que ésta disminuya, sumandose a la accion de
freno especifica de la inhibiria. Antes de la oleada de LH, los valores de progesterona empiezan a aumentar de forma
significativa. i

2.2.2. Fase Ovulatoria

Esta fase culmina en la oleada de LH, liberada por la hipdfisis. La liberacion ovulatoria de LH se produce como conse-
cuencia de una retroaccion estrogénica positiva; se produce simultaneamente un incremento menor de la secreciéon de FSH,
cuyo significado se desconoce. Al aumentar los valores de LH bajan fos de estradiol, sin caer totalmente, pero las concen-
traciones de progesterona siguen aumentando.

La ojeada de LH dura 36-48 horas y consta de multiples y amplias oleadas de LH liberadas de forma pulsatil, siendo
necesaria para la ovulacion que ocurre 16-32 horas después del inicio de ella.

Durante el aumento jde la LH el foliculo preovulatorio se hincha y protruye en el epitelio ovalico; aparece un estigma o
mancha avascular en la superficie del foliculo y se forma una pequefia vesicula en el estigma, la cual se rompe liberando el
oocito, junto con algunaé células de la granulosa. Las prostaglandinas producidas por el mismo foliculo, y tal vez reguladas
por la LH y/o FSH, parecen esenciales para la ovulacion.

Enzimas proteoliticas de las células de la granulosa y de las células epiteliales que se encuentran sobre el foliculo pre-
ovulatorio, factores de crecimiento locales y citocinas parecen desempefiar, ademas, un papel importante en la rotura del
foliculo.

El oocito permanece en la profase meidtica hasta el momento posterior al pulso de LH. En las siguientes 36 horas el oocito
completa su lodivision meidtica, en la que cada célula recibe 23 cromosomas de los 46 originales, y es expulsado el primer
corpusculo polar. En la stegunda division meiética, en la cual cada cromosoma se divide longitudinalmente en pares idénticos,
no se completa ni se elimina el 2ocorpusculo polar, a menos que el huevo sea penetrado por un espermatozoide.

2.2.3. Fase Lutea (Posovulatoria)

En esta fase las células de lateca y la granulosa se reorganizan para formar el cuerpo lateo (cuerpo amarillo), dando el
nombre a esta fase. La duracion de esta fase es la méas constante, un promedio de 14 dias en ausencia de gestacion, y fina-
liza con el primer dia de la menstruacién. La duracién de esta fase depende de la sobrevida funcional del cuerpo IUteo, el cual
produce progesterona y estradiol durante catorce dias. En caso de no producirse gestacion el cuerpo liteo es degradado.

La funcion del cuerpd liteo es mantener la produccion hormonal para que permanezca el endometrio una vez implantado
el ovulo fecundado. Esté produccion hormonal es regida fundamentalmente por la progesterona, alcanzando un pico de 25
mg/d en los 6-8 dias posteriores a la oleada de LH.

Las prostaglandinas;y el IGF-Il también parecen desempefiar un papel en !a regresion del cuerpo liteo, regulando su
tiempo de vida. j

En caso de producirse fecundacion la Gonadotrofina Coriénica Humana (HCG) del 6vulo fecundado mantiene al cuerpo
liteo hasta que la unidad feto placentarla se vuelva autbnoma endocrinolégicamente.

1.2. CICLO MENSTRUAL

La finalidad de los cambios endometriales es conseguir producir un endometrio apto para la implantacion conducente a
una preparacion a la implantacion y posterior desarrollo y crecimiento de un embrién.

Menstruacion es la pérdida sanguinea vaginal, producto de la descamacion periédica del endometrio. El endometrio esta
compuesto por glandulas y estroma, se dispone en tres capas denominadas basal, esponjosa intermedia y superficial de
células superficiales compactas, capa que esta en contacto con la cavidad endometrial. Las capas intermedia y superficial
se han denominado funcionales porque son las que se descaman durante la menstruacion.
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Los acontecimientos hormonales y bioquimicos que se suceden en el eje Hipotalamo Hipdfisis Ovario tienen su traduc-
cion a nivel endometrial, al ser éste uno de los 6rganos blanco del eje Hipotalamo Hipofisis Ovario. No es asi de extrafiar que
las diferentes fases por las que atraviesa el endometrio sean reflejo de las fases ovalicas.

A partir del primer dia de la menstruacion se inicia el ciclo menstrual; luego de ésta queda una pequefa capa de células,
denominada la capa basal, compuesta por una fina capa de células estromales y epiteliales localizada en la profundidad de
las glandulas y criptas del endometrio.

1.2.1. Fase Proliferativa

En esta etapa hay predominio de estrégenos que provocan proliferacion de las células del estroma y del epitelio. Entre el
cuarto y séptimo dia de la menstruacion ya esta completamente reepitelializado el endometrio.

1.2.2. Fase Ovulatoria

En este periodo el endometrio se espesa por el aumento de células del estroma, pero principalmente por el crecimiento
de las glandulas y vasos sanguineos en el endometrio.

En estos momentos el endometrio mide entre 3 a 5 milimetros, y hay secrecion mucosa de las células endometriales peri
cervicales.

1.2.3. Fase Secretora

Hay en esta fase preponderancia de los efectos progestaciénales, continuandose (a produccion de estrégenos. Se pre-
senta todavia una ligera proliferaciéon del endometrio; sin embargo es notable la tumefaccion e inicié de la secrecion por parte
de la accion progestacional. Las glandulas se vuelven tortuosas y secretoras, hay aumento del citoplasma de las células del
estroma junto al depdsito de lipidos y proteinas, y finalmente el endometrio tiene un espesor de 5 a 6 mm.

1.3. MENSTRUACION

Este fendmeno es producido por supresion repentina de la estimulacion de estrogenos y progestagenos; al caer los nive-
les de éstos se suspende la estimulacién proliferativa del endometrio, provocando una involucién del 65% de su volumen.
Luego se produce un vaso espasmo significativo de los vasos sanguineos que irrigan el endometrio, quizas por liberacion
de alguna sustancia vasoactiva a partir del endometrio en involucion, probablemente prostaglandinas. El vaso espasmo,
la disminucion de nutrientes del endometrio y la pérdida de la estimulacion hormonal provocan una necrosis incipiente del
endometrio.

A medida que progresa ia desorganizacion del tejido, el endometrio se adelgaza ain mas y Jas arteriolelas se pliegan.
Posteriormente se produce colapso isquémico con necrosis celular y defectos en los vasos, que se suman al flujo menstrual.
Gradualmente y en forma universal las capas del endometrio se van descamando. El proceso se inicia en el fundus y se

extiende inexorablemente a todo el Gtero.

El tejido descamado y la liberacion de sustancias sumado a los efectos contractiles de las prostaglandinas, provocan
contracciones uterinas que tienen como funcion la expulsion de estos productos. Luego de 48 horas de iniciada la menstrua-
cion todas las capas se han descamado. El flujo menstrual cesa como resultado de diversos efectos combinados que in-
cluyen vasoconstriccion prolongada, colapso tisular, estasis vascular y reparacion inducida por estrégenos. En este caso las
contracciones musculares no son necesarias para lograr el cese del sangrado. La generacién de trombina en el endometrio
y los mecanismos de coagulacion como respuesta a la extravasacion de sangre es esencial para la hemostasis. La trombina
promueve la formacién de fibrina, la activacion de plaguetas y co-factores de coagulacion y la angiogénesis.

La reparacion del endometrio se produce a partir de la basal, capa que permanece intacta, permaneciendo protegida de
las enzimas liticas del fluido menstrual por una capa mucosa de productos de carbohidratos secretados por células glandu-

lares y estromales.
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2. SANGRADO MENSTRUAL

La menstruacién normal dura 5 dias + 2 dias; la duracién promedio de un ciclo es de 28 dias, pero ciclos de 28 dias s6lo
se encuentran en un 10 a 15% de las mujeres, siendo el rango de duracion normal entre 25 a 35 dias. La variacion maxima
de los ciclos se presenta en la etapa de perimenarquia y perimenopausia, épocas en que son mas comunes los ciclos ano-
vulatorios.

El promedio del volumen de sangrado es entre 30 a 80 mi, siendo mas voluminosa la pérdida en el segundo dia. Usual-
mente el fluido menstrual no coagula; pero si hay volimenes de fluido sanguineo grandes, hay coagulacion.

La determinacion del volumen menstrual mediante pruebas de laboratorio es dificil; la valoracién hemoglobina y hema-
tocrito s6lo es Util en mujeres con alteraciones de sangrado cronico y con pérdidas abundantes. Para los diferentes estudios
se han introducido técnicas de registro segun el nimero de toallas higiénicas o mediante la medicién de hematina en ellas;
sin embargo en la practica estas técnicas no son relevantes, siendo Util solamente la evaluacion clinica y los hallazgos de
laboratorio en pacientes crénicas,

2.1 HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL

Si bien la gran mayoria de mujeres, en algin momento de su vida, experimentan algun grado de alteracién en el ciclo
menstrual, esta alteracion, en la mayoria de las veces, se presenta con sintomas menoresy con alteraciones autolimitadas
en lafisiologia normal.

La Hemorragia Uterina Anormal es un.término muy amplio que cubre una serie de alteraciones del patron normal de
sangrado ciclico de la mujer; incluye la Hemorragia Uterina Disfuncional (HUD) y la Hemorragia Uterina causa estructural o
de causa orgénica.

Hemorragia Uterina anormal de causa organica: Se refiere a la presencia de una causa organica o estructural expli-
cando la hemorragia, i

Hemorragia Uterina Disfuncionaf: Presenta un trastorno del eje Hipotadlamo Hipdfisis Ovario; se caracteriza por alguna
alteracion de este eje, pudiendo ser anovulatorio, caracterizado por sangrados irregulares e impredecibles, o el ovulatorio
caracterizado por periodos de sangrado abundantes.

2.1.1. HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL DE CAUSA ORGANICA O CONSTITUCIONAL

Se puede delimitar este tipo de hemorragia segun el area comprometida, definiéndose como causas locales y sistémicas.

PATOLOGIA BENIGNA DEL ENDOMETRIO O CERVIX

Fibromas: Los leiomiomas son tumores benignos de musculo liso del miometrio, que se encuentran en una a cinco muje-
res durante los afios reproductivos. En su gran mayoria son asintomaticos, pero entre un 20 a 50% experimentan sintomas,
los cuales son trastornos de sangrado, dolor, sintomas de compresion de 6rganos, infertilidad o alteraciones de la gestacion.
El sintoma mas frecuentemente asociado a ellos es la presencia de menorragia, especialmente cuando los miomas se en-
centran en localizacion;submucosa, sitio donde afectan mas probablemente la cavidad endometrial. Presentan una etiologia
desconocida, aunque en un porcentaje importante tienen receptores de estrégenos.

Ademas de lo anterior, provocan cambios locales en relacién con la suplencia de sangre y los sistemas de coagulacion,
junto con algunas dificultades en el drenaje venoso, ambos fendmenos relacionados con la causa de sangrado. Su manejo

depende de la presencia o no de sintomas, del tamafio y localizacién de los mismos. (O Qvigstad E. Currenttreatment options
for abnormal uterine bleeding: an evidence-based approach. Best Practice and Research Clinical Obstetriics and Gynaecology
(2007)03:021).

Pélipos endometriales: Resultan del sobrecrecimiento de glandulas endometriales y del estroma. El riesgo de maligni-
dad es aproximadamente del 1%, especialmente en el grupo posmenopausico. Su sintoma cardinal es la menorragia.

Pélipos endocervicales: Consisten en estroma tejido conectivo y glandulas cervicales cubiertas por epitelio columnar,
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el cual sufre metaplasia. Su potencial de malignidad es muy bajo: 1 en 6.000 pdlipos. A menudo son asintomaticos, pero
pueden causar sangrado anormal, especificamente sinusorragia. Usualmente en el examen con espéculo del cérvix se
pueden observar.

Carcinoma Endometrio: Esta posibilidad siempre debe ser considerada en cualquier paciente con sangrado anormal; la
necesidad de excluirlas formalmente dependera de los riesgos particulares y de la presentacion. El mayor factor de riesgo
para cancer endometrial es el incremento de la edad, y siempre se debe excluir en cualquier mujer que se presenta con
sangrado postmenopausico. El denominador comun de todos los factores de riesgo es la excesiva estimulacion ovarica por

estrégenos.

Hiperplasia Endometrial: Es la excesiva proliferacion de glandulas y del estroma endometrial. Se clasifica como simple
o compleja y ambas con atipias o sin atipias. El riesgo de carcinoma endometrial con diagndstico de hiperplasia es del 1 al
3%, y ante la presencia de atipias es del 23 al 43%.

Céancer de Cérvix: Es la malignidad ginecolégica mas comun. La edad de presentacion se encuentra entre los 35 a 39
afios y entre los 60 a 64 afos. El 85% es de células escamosas. La mayoria de las veces es asintomatico en sus etapas
iniciales, pero frecuentemente puede provocar sinusorragia o sangrado intermenstrual.

Infecciones Pélvicas: El compromiso cervical, asi como el endometrial, pueden provocar un sangrado intermestrual
como sangrado postcoito. Frecuentemente se presentan otros sintomas asociados como dolor y fiebre. En mujeres jovenes
es uno de los diagnésticos diferenciales.

CAUSAS SISTEMICAS

Condiciones médicas: Muchas condiciones médicas estan relacionadas con la presencia de menorragia; entre éstas se
encuentran las enfermedades endocrinas como disfunciones tiroideas, los trastornos hematolégicos (desérdenes de coagu-
lacion, anormalidades plaquetarias), enfermedades autoinmunes, enfermedades hepéticas como la cirrosis y enfermedades

renales.

2.1.2. HEMORRAGIA UTERINA DISFUNCIONAL

Se define como un conjunto de diferentes manifestaciones de sangrado de ciclos anovulatorios, en ausencia de patologia
o enfermedad médica. (Speroff Leon, Glass Robert, Kase Nathan. Endocrinologia Ginecoldgica e infertilidad. Waverly Hispani-
ca. Sexta Edicion. Cap. 15).

La HUD se refiere a un sangrado menstrual indoloro, prolongado, irregular y excesivo, no atribuible a una causa estruc-
tural o sistémica.

En cuanto al sangrado menstrual en adolescentes, éste varia considerablemente, especialmente en los dos primeros
afios de vida. Generalmente se toma aproximadamente seis afios para llegar a ser ovulatorio. (Gibson Erica, Strickland Julie.
Disfuntional Uterine bleeding in adolescents. J. Pediatr. Adolesc. Gynecol. (2006) 19:49-51).

Segun Speroff, la Hemorragia Uterina Disfuncional (HUD) se puede dividir en tres principales categorias:

1. Sangrado por caida de los estrogenos.
2. Sangrado intermenstrual debido a estrogenos.

3. Sangrado intermenstrual debido a progesterona.

Sangrado por caida de estrogenos

Hay pérdida de estrégenos en forma abrupta (ooforectomia bilateral, irradiacion de foliculos o interrupcion del tratamiento

con estrogenos).
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Sangrado jntermenstrual debido a estrégenos

Hay una relacion semicuantitativa entre la cantidad de estrégenos que estimula el endometrio y el tipo de sangrado
que se produce. Dosis bajas de estrogenos provocan goteo intermitente, que puede ser prolongado, pero por lo general la
pérdida de sangre no es importante; en cambio ios altos niveles y ia disponibilidad continua de estrogenos llevan a periodos
prolongados de amenorrea seguidos por hemorragias agudas, a menudo profusas, con pérdida excesiva de sangre.

Sangrado por caida de progesterona
I

La extirpacion del cuerpo liteo produce descamacion del endometrio. Se puede provocar un fenémeno similar con la
administracién e interrupcion de progesterona o de un progestageno sintético no estrogénico. La hemorragia por caida de
progesterona ocurre soélo si previamente hubo proliferacion del endometrio por accion de los estrogenos. Si cuando se
suspende la progesterona se contindan dando los estrégenos, de todas maneras hay sangrado; se necesitan niveles estro-
génicos en aumento de 10 a 20 veces para demorar la hemorragia por caida de progesterona.

Sangrado intermenstrual debido a progesterona

Solo ocurre cuando.la relacion progesterona estrogeno alto es alta y desfavorable. Si los estrégenos no son suficientes,
el tratamiento continuo con progesterona provoca hemorragia intermitente de duracién variable, similar a la que se presenta
con dosis bajas de escégenos. Este tipo de sangrado se asocia a métodos anticonceptivos de accion prolongada y con
progestageno solo.

HEMORRAGIA ANOVULATORIA

La mayor parte de las hemorragias anovulatorias son por caida de estrdgenos o sangrado intermenstrual debido a es-
trégenos. Esta es secundaria a niveles altos y sostenidos de estrogenos, asociados con ovarios poliquisticos, obesidad,
inmadurez del eje Hipotalamo Hipofisis Ovario y anovulacion tardia cercana a la menopausia.

En las pacientes que presentan este tipo de hemorragia el endometrio esta engrosado, con una altura anormal, sin apoyo
estructural. Hay vascularizacion excesiva con aumento del nimero y tamafio glandular, pero sin matriz estromal de apoyo.
Este tejido es fragil, se;desgarra espontaneamente y sangra. Cuando un sitio cicatriza aparece otro que se desgarra.

El sangrado no compromete todo el jendometrio, sino partes aleatorias en diferentes momentos y en secuencias no sin-
cronicas. El tejido anovulatorio sélo puede depender de los efectos reparadores de los estrogenos enddgenos para detener
las hemorragias locales. La reparacion es temporal; tan pronto como un sitio se reconstruye, la fragilidad tisulary el colapso
aparecen en otro lugardel endometrio,

HIPERPLASIA ENDOMETRIAL

Cubre un grupo de anormalidades del endometrio que pueden llegar a representar lesiones premalignas en el mismo.
Se clasifican de acuerdo con la apariencia celular y estructural, y son reconocidas como condiciones dependientes de es-
trogenos. ;

Clasificacion de la Hiperplasia Endometrial (OMS)

Hiperplasia endometrial
Simple
Compleja

Hiperplasia endometrial con atipias

Simple
Compleja (adenomatosa con atipias)
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Muchos casos son asintomaticos y pueden resolverse espontaneamente, pues en muchos de ellos es autolimitada y
se resuelve cuando se reanuda nuevamente la ovulacién. Se presenta como sangrados irregulares premenopausicos y
postmenopausicos.

La falla en la ovulacion resulta en excesiva estimulacion por parte de los estrogenos estimulando el endometrio; por esto
también se puede observar en mujeres adolescentes que refieren ciclos menstruales irregulares. (Hammond Robert, Johnson
Jane. Endometrial Hyperplasia. Current Obstetrics and Gynaecology (2004) Elservier, 14,99-103).

El riesgo de progresion a cancer en mujeres no tratadas por esta patologia es incierto, debido a que existe la tendencia
del ginecdlogo a intervenir. Este riesgo es mayor en mujeres postmenopausicas.

Progresion a carcinoma invasor en hiperplasia endometrial no tratada

Hiperplasia Simple 1%
Compleja(adenomatosa) <5%
Hiperplasia Simple con atipias 5a 10%
Compleja con atipias 25- 30%

Al ser una condicién dependiente de estrégenos se aplican los mismos factores de riesgo que se dan para el cancer de
endometrio. El estimulo estrogénico puede ser enddgeno o exdgeno. La ecografia es un método de tamizaje utilizado muy
frecuentemente para mirar el endometrio y se emplea corrientemente en la valoracion del grosor endometrial. No es un buen
discriminador de patologia endometrial en mujeres pre y peri menopausicas; sin embargo en la mujer postmenopausica un
endometrio menor de 5 mm plantea un riesgo minimo de cancer endometrial. Ademas también es util para identificar posibles
pélipos que pueden presentar cambios hiperplasicos. El diagnéstico definitivo sélo puede hacerse por biopsia de endome-

trio, por curetaje o por histeroscopia.

3. HISTORIA CLINICA

En la historia clinica debe quedar consignada la informacion relacionada con edad de la menarquia, duracién de los
ciclos, duracion del sangrado, cantidad y color del sangrado, presencia de coagulos y presencia de dolor. Igualmente se
debe identificar cualquier condicion subyacente, especialmente aquellas relacionadas con riesgo de sangrado. La revision
de sistemas debe hacer énfasis en sangrado anormal, cambios de peso recientes, habitos de ejercicio, uso de sustancias y

signos de hiperandrogenismo (acné, hirsutismo).

Debe interrogarse en relacion con endocrinopatias y patologias de coagulacion, ademas de relaciones sexuales. El tipo
de trastorno menstrual permite identificar posibles etiologias de la alteracién, especialmente ai identificar algunas caracteris-
ticas importantes del sangrado como son duracién, volumen, periodicidad etc.

MWROIBETPATR'ONfIhnriIECARACTERISTICAMMHEEM

cicLicos
Segun duracion Hipomenorrea Sangrado menor de 2 dias.
Hipermenorrea Sangrado mayor de 7 dias.
Segun periodicidad Polimenorrea Menos de 25 dias.
. Entre 35 a menos de 3 me-
Oligomenorrea
ses. L.
Ausencia por mas de 3 me-
Amenorrea
ses.
Segun volumen Menorragia Sangrado mayor de 80 mi.
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ACICLICOS

Cualquier sangrado no cicli-
co.
Sinusorragia Sangrado postcoito.

Metrorragia

Menometrorragia Sangrado acidico abundante.

En general, los patrones aciclicos de sangrado nos enmarcan las hemorragias uterinas disfuncionales, y los patrones
gue conservan ia adicidad nos permiten orientar nuestros esfuerzos hacia la deteccion de una patologia estructural. Es
importante definir la duracién del trastorno, pues la probabilidad de patologia maligna {cancer de endometrio) incrementa
en forma proporcional al tiempo de duracién del trastorno, asi como a la presencia o no de factores de riesgo para cancer
de endometrio.

FACTORES DE RIESGO PARA CANCER ENDOMETRIAL

Incremento del indi6e de masa corporal Estilo de vida sedentario

Diabetes mellitas Dieta alta en grasas

Menarca temprana . Uso de Tamoxifen

Menopausia tardia ; Estrégenos

Sangrado irregular prolongado Historia personal o

Nuliparidad familiar de cancer de mama o colon

Edad mayor de 40

(Mohan S et alt. Diagnosis of abnormal uterine bleeding. Best Practice and Researdh Clinjcal Obstetrics and Gynaecology (2007)
10,1016/bpobgy. 2007.03:013).

Siempre se debe excluir la posibilidad de un embarazo y establecer tanto la historia como la necesidad contraceptiva.
Ademas, definir aspectos relacionados con posibles tratamientos médicos o quirlrgicos y las expectativas de manejo que
tengan.

Se debe evaluar la presion arterial, la presencia de hipotensién ortostatica, signos de hiperandrogenismo, etc. Interrogar
igualmente acerca del nesgo de embarazo.

El examen ginecoldgico debe incluir la toma de presién arterial, la busqueda de signos de hirsutismo y la vigilancia de
las condiciones del cuello.

3.1. VALORACION GINECOLOGICA
Siempre debe evaluarse la presencia o ausencia de anemia, evaluar posibilidades de patologia tiroidea y des6rdenes
de coagulacion.

Toda paciente con sangrado vaginal debe ser evaluada con relacion a la presencia o no de patologia cervical, tanto con
examen microscopico como citoldgico.

El examen de genitales extemos y de genitales internos es indispensable para determinar tamafio uterino, regularidad de
éste, presencia de lesiones ovaricas, posibilidad de EPI, etc.

VALORACIONES ADICIONALES

En casos de menorragia se ha comprobado que la mayoria de mujeres estudiadas tienen un endometrio normal, siempre
y cuando no se encuentren alteraciones al examen fisico significativas. Es por eso que con la historia y los hallazgos fisicos
no hay necesidad de realizar investigaciones innecesarias; pero cuando se sospechan patologias estructurales u otras al-
teraciones de base, se debe tratar de identificar la causa solicitando laboratorio, test para anemia, estudio de coagulacion,
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ecografia para descartar miomatosis y estudios hormonales (TSH).

En las mujeres con alto riesgo de cancer de endometrio (vea factores de riesgo) o en quienes el manejo inicial no mejoré
el sangrado se debe evaluar la cavidad endometrial buscando anomalias estructurales o histoldgicas, por ecografia y por
biopsia. El muestreo endometrial puede hacerse por curetaje biopsia, 0 mediante biopsia dirigida por histeroscopia.

La ecografia debe ordenarse en toda mujer cuando el Gtero es palpable abdominalmefite, o cuando el examen ginecol6-
gico revela masas pélvicas. La ecografia es el instrumento diagndstico de primera linea, y es usado para evaluar el tamafio,
grosor y anormalidades del endometrio; se debe solicitar siempre transvaginal, o en su defecto trans rectal o transperineal,
para mejorar la definicién de las imagenes y la resolucion de ellas.

Se puede complementar la valoracion ecogréafica con una sonohisterosgrafia, en la cual la cavidad se distiende con solu-
cion salina mejorando la calidad de las imagenes y permitiendo detectar con mayor precision posibles miomas submucosos
o pdlipos, etc.

Un endometrio menor de 5 mm por ecografia tiene muy baja probabilidad de cancer de endometrio, importantisimo espe-
cialmente en la postmenopausia. En casos de endometrio mayor de 5 mm en posmenopausica se debe realizar un estudio
histolégico del endometrio.

En la mujer premenopausica el punto de corte del grosor de endometrio es dificil de definir en relacién con el riesgo de
cancer. El Royal Collage of Obstetricians and Gynaecologis Guideline Development Group concluye que un endometrio de
10 a 12 mm representa un razonable punto de corte para indicar investigaciones futuras del endometrio en mujeres preme-
nopausicas. (Royal Collage of Obstetricians and Gynaecologist. The Management of Menorraghia in Secundary Care. National
Evidence Based Clinical Guideline N5 London: RCOG 1999).

La biopsia de endometrio siempre debe considerarse en una mujer que persiste con sangrado, o cuando hay anormali-
dad endometrial. La biopsia es muy Util para el diagnéstico de hiperplasia o de cancer endometrial; puede ser obtenida por
curetaje biopsia, por pipetas endouterinas o por histeroscopia, dependiendo de la clinica y la alteracion de base.

La investigaciéon de un sangrado debe ser segura y eficiente, con el fin de direccionar manejos de acuerdo con lo encon-
trado.
Algunos puntos practicos para tener en cuenta son: la anemia siempre requiere de evaluacion de la cavidad endometrial,

igualmente la mujer con Utero palpable o con historias de sangrados irregulares o tratamientos sin mejoria. La funcion tiroidea
y los test de coagulacion son importante solamente en casos de historia o0 hallazgos sugestivos de disfuncion sistémica.

4. TRATAMIENTO MEDICO

Las terapias de primera linea son usualmente con medicamentos de eficacia variable, siguiéndoles en eficacia las al-
ternativas quirdrgicas, consideradas como definitivas, como es el caso de la histerectomia. Sin embargo, la eleccion del
tratamiento depende de factores individuales como necesidades anticonceptivas, dismenorrea, necesidades de la paciente

y estado de salud.

Existen grandes dificultades en la evaluacion de la literatura con respecto a ios manejos médicos y no médicos de la
HUA, pues indistintamente se habla de menorragia, HUD y HUA. A continuacion se indicaran algunas directrices que pueden
servir de manejo de esta patologia.

4.1. HEMORRAGIA UTERINA ORGANICA

La remocién de los miomas submucosos resulta en normalizacion de los patrones de sangrado en la mayoria de las
pacientes, Los miomas submucosos, como intramurales sintomaticos, tienen preferiblemente manejo quirdrgico, siendo las
opciones de manejo médico paliativas relacionadas a mejoria de sintomas por lapsos pequefios de tiempo, sea para con-
temporizar un manejo o para mejorar condiciones quirurgicas de la paciente.

El abordaje quirdrgico se hace dependiendo de las necesidades de la paciente y de los recursos con que se cuenta. En
el caso de los submucosos la histeroscopia juega un papel relevante comparado con la via abdominal abierta. En casos de
miomas intramurales la decision entre miomectomia vrs. histerectomia abdominal esta determinada por las necesidades

futuras de la paciente y la facilidad técnica del procedimiento.
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La decision de la histerectomia como ultimo tratamiento o Unico esta fundamentada en las condiciones médicas (tamafio
del mioma, tipo del mioma o pdlipo, localizacion, etc.) y de las no médicas (necesidades de procreacion, deseo de conservar
utero, etc).

Los agonistas de la GnRH, utilizados en el manejo de estas pacientes, s6lo son medidas temporales que disminuyen
grandemente el tamafi6 de jos miomas, pero una vez suspendidas las terapias recidivan nuevamente.

El manejo hormonal y los anticonceptivos orales en el manejo de esta patologia tienen cabida en aquellos casos donde
el mioma como tal no parece ser (a causa de sangrado de la paciente. Se utilizarian bajo vigilancia estricta por ef riesgo de
incremento del tamafio de ellos. Estos medicamentos reducen las pérdidas sanguineas en un 50%.

En el caso de pdlipos endometriales el manejo es eminentemente quirdrgico, y la via dependera de los recursos con
que se cuente; lo ideal es abordaje mediante histeroscopia operatoria, sin embargo en algunos casos se requiere manejo
mediante histerectomia. Por su parte, el curetaje biopsia tiene muy poca utilidad en estas pacientes, y el manejo médico no
esta indicado.

En casos de pdlipos endocervicales, la conducta es la reseccién mediante torcion del pélipo; usualmente son benignos,
pero se debe llevar muestra a patologia.

Las cervicitis, la endometritis y la EPI como causa de sangrado deben ser estudiadas cuidadosamente y manejadas
segln los diferentes protocolos para cada institucion. De igual manera sucede para el sangrado por cancer cervical o de

endometrio.

Cada una de las causas sistémicas de sangrado requiere manejo diferente de la causa de base, y este manejo debe ser
enfocado por grupo multidisciplinario segun la patologia subyacente.

4.2. MENORRAGIA

El tratamiento médico de la menorragia incluye antifibrinoliticos (acido tranexamico), antiinflamatorios no esteroideos,
anticonceptivos combinados, progestagenos ciclicos o dispositivos liberadores de levonorgestrel y danazol.

En la revision Cochrane se encuentra una reduccion del sangrado menstrual después del tratamiento con acido tranexa-
mico (iniciado en los dias previos al sangrado y continuado los primeros dias de éste) significativamente mas alta que cuan-
do se compara con terapias antiinflamatorias no esteroideas o con progesterona sin incrementarse los efectos colaterales.
(Lethaby A, Augood C, Cooke |, Antifibrinolytics for heavy menstrual bleeding (Cochrane Review) The Cochrane Library Oxford
Update Software 2002).

Los antiinflamatorids, iniciados uno o dos dias antes del inicio del sangrado y administrados durante los dos primeros
dias del sangrado, son menos efectivos que los antifibrinoliticos o que el danazol, y tampoco tiene diferencias en relaciéon con
la progesterona ciclica. Igualmente, las pildoras anticonceptivas también disminuyen las pérdidas sanguineas en mujeres
con menorragia.

La progesterona es administrada en dosis de 5 a 10 mg dia, del dia 15 al 16 en forma ciclica; no tiene ventajas sobre el
danazol, antifibrinoliticos, acido tranexamico o DIU liberador de levonorgestrel, en mujeres con sangrado disfuncional.

En la actualidad, el DIU liberador de levonorgestrel es una de las mejores alternativas de manejo en la paciente con
menorragia disfuncional; una de sus limitantes en nuestro medio es la no cobertura por planes de salud, seleccién muy cui-
dadosa del tipo de pacientes en las que se va utilizar y su alto costo.

Las grandes ventajas de este método son ofrecer un método efectivo para el control de la menorragia, puede ser una
opcion de manejo en casos de hiperplasia endometrial, sirve como método contraceptivo y es reversible, a diferencia de la
ablacion y de ia histerectomia.

El DIU liberador de levonorgestrel es uno de los mas efectivos tratamientos médicos para la menorragia, y ain para
algunos casos de HUD, y en mujeres que no han completado su familia puede ser la primera opcién de manejo, (Mansour D,
Modem management of abnormal uterine bleeding -the levonorgestrel intra>utiine system. Best Practica and Research Clinical
Obstetrics and Gynaecology (2007) doi: 10.1016 / j.bpobgyn.2007.03.023).

46



El manejo no médico de la menorragia esta fundamentado en las técnicas de ablacién endometrial; algunas de éstas
utilizan la via histercépica (primera generacién) y otras técnicas la no histeroscopica (segunda generacion), utilizando apli-
caciones controladas de calor, frio, microondas, succion y otras formas de energia que destruyen el endometrio.

Estas técnicas de destruccién del endometrio requieren poco tiempo y resultan en una rapida recuperacion cuando se
comparan con la histerectomia. (O Qvistad E. Curren treatment options for abnormal uterine bleeding: an evidence-bsed appro-
ach , Best Practice and Research Clinica! Obstetrics and Gynaecology (2007) dor: 10.1016/j.bpobgyn.2007). Sin embargo, a
pesar de ser una buena alternativa de manejo, tiene dos problemas: el primero es la no recuperacion de tejido para estudio,
y el segundo es que frecuentemente requieren nuevos tratamientos, incrementando costos.

Se calcula que el 60% de las mujeres con trastornos de sangrado finalmente requieren de una histerectomia.

4.3. HEMORRAGIA UTERINA DISFUNCIONAL

El objetivo inmediato del tratamiento médico de la HUD anovulatoria es restaurar el control natural que se ha perdido en
el endometrio; fendmenos endometriales generalizados y sincrénicos, estabilidad estructural y patrén vasomotor ritmico.

En la adolescente, usualmente, este sangrado puede ser manejado en los casos de sangrado excesivo en forma efectiva
con manipulaciones hormonales en forma ambulatoria; ocasionalmente la hemorragia ocasiona inestabilidad hemodinamica,
requiriendo hospitalizacién y terapias de emergencia.

Existe un momento en que la ovulacion no ocurre, o en la que no se mantiene en forma adecuada la funcion del cuerpo
lGteo o su duracién, hecho éste frecuente en la adolescencia y en la perimenopausia. Se presenta frecuentemente como
oligomenorrea, con episodios de sangrado profuso. Esta situacion lleva a consultas rapidas, pues remeda hemorragias
relacionadas con el embarazo.

Una vez que la patologia uterina se descarta, el manejo se hace con progestagenos orales. Los progestagenos tienen
efecto antimitético, anticrecimiento sobre el endometrio (previenen y revierten la hiperplasia, limitan el crecimiento posovu-
latorio y provocan atrofia en respuesta a los anticonceptivos orales combinados).

Se administra acetato de medroxiprogesterona, 5 a 10 mg diarios, durante minimo 10 dias de cada mes. Si no se logra
sangrado inducido, se deben evaluar posibles causas. El manejo es efectivo para corregir la oligomenorrea, y en casos de
polimenorreas se puede realizar un curetaje farmacolégico administrando un primer ciclo, continuando en forma ciclica

luego del sangrado.

En pacientes que deseen contracepcion se pueden utilizar los anticonceptivos orales, especialmente en pacientes jove-
nes con sangrado por anovulacion, que tienen posible proliferacion endometrial prolongada, diagndstico tardio y sangrado
abundante. El tratamiento consiste en una pildora dos veces al dia por 5 a 7 dias, y luego se mantiene en 12 a 24 horas
aunque la hemorragia cese; si no se detiene se deben descartar otras causas como polipos, neoplasias, etc.

En pacientes anovulatorias con pérdidas intermitentes y sangrado frecuente, con minimo estimulo estrogénico y minimo
endometrio, el tratamiento con progestagenos empeora el sangrado, pues la cantidad de tejido sobre la que el progestageno
actlia es insuficiente. Esto también se puede dar cuando el sangrado ha sido muy prolongado, dejando poco endometrio
sobre el cual actuar.

El manejo en casos de sangrado agudo profuso consiste en una dosis de estrégenos de 25 mg IV, cada cuatro horas,
hasta parar la hemorragia, y simultaneamente iniciar estrégenos orales por 7 a 10 dias. De igual forma se debe iniciar pro-
gestageno; algunos lo inician concomitantemente y otros esperan la proliferacion para ordenar e! progestageno. Es impor-
.tante aclarar que el manejo con estrogenos siempre debe estar seguido por una cobertura con progestagenos. (Speroff).

En casos de sangrado no profuso se pueden administrar dosis mas bajas de estrogenos, y por via oral, continuando con
la proliferacién entre 7 a 10 dias, y después suplementando progestagenos. Una vez terminado el ciclo y descamado el
endometrio se puede continuar con manejo anticonceptivo ciclico.

4.4. HIPERPLASIA ENDOMETRIAL
Las opciones de manejo incluyen desde observacion solamente, tratamiento con preparaciones hormonales, hasta ci-
rugia. Los manejos médicos mas usados son los progestagenos, pero también se han reportado manejos con tamoxifen,
danazol y analogos de la GnRH. Igualmente, en mujeres sin atipias del DIU se ha utilizado liberador de levonorgestrel.
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El manejo esta jnfliienciado por los siguientes factores:
Tipo de hiperplasia y riesgo de progresién a cancer.
Sintomatologia.

Deseo de la paciente de conservar la fertilidad.

El mas importante factor de riesgo para la progresion es la presencia de atipias; en ausencia de éstas el manejo puede
ser conservador.

El seguimiento con biopsia puede no ser necesario, a no ser que persista el sangrado de la paciente. En pacientes con
anovulacion la induccion de la misma a veces revierte el proceso; de igual forma, la disminucién de peso corporal puede ser
efectiva en el retorno e la ovulacion.

En el caso de atipias, se recomienda la histerectomia; si no hay atipias se utilizan preparados de acetato de medroxipro-
gesterona hasta 100 nig dia, por 10 dias cada ciclo, iniciados desde el dia 16 y administrados por 3 a 6 meses.

4.5 MANEJO SEGUN LA EDAD DE LA PACIENTE
Una forma de enfoque racional seria, segin la edad de la paciente, realizar manejo. Las siguientes son las pautas para
tener en cuenta:

| ADOLESCENTE ADULTA
Historia clinica Historia Clinica

. Examen ginecoldgico Examen pélvico

i Descartar embarazo Descartar embarazo
Estudios de laboratorio Laboratorio

Evaluacién Endometrio

1 Sangrado prolongado con endometrio no alterado o baja probabilidad de cancer de endometrio: estrégenos conjugados,
1.25 mg, por 7 a 10 dias, luego estrogenos conjugados 0.625 diarios por 7 dias, En casos de sangrado profuso se pue-
den aumentar dosis de progestagenos cada cuatro horas, o utilizarlo por via endovenosa. Iniciar la provera ciclica. Si no
cesa el sangrado realizar dilatacion y curetaje.

2. Encasos de aumento de probabilidad de cancer de endometrio, o de hiperplasia, o edad mayor de 35 0 40 afios, se debe
realizar biopsia de endometrio.

3. Se debe continuar con una caida periddica de progestagenos, sea con anticonceptivos o con progestageno (10 mg via
oral por 10 dias ciclico), durante 3 a 6 meses.

4. En casos de recidiva de la hemorragia se deben buscar patologias como causa de sangrado.

5. El curetaje no es la primera eleccién de manejo sino la ultima opcion.

4.7 ALGORITMO DE MANEJO

Dada la diversidad de la literatura es dificil definir un algoritmo de manejo basado en la evidencia; muchos de los reportes
encontrados se basan en experiencias personales. Sin embargo se intentara hacer una aproximacion a lo encontrado en la
literatura, adecuado a experiencias propias del manejo de pacientes con HUA.
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La historia clinica es fundamental en establecer riesgos y manejos de la paciente. En los casos donde.haya riesgo incre-
mentado de Ca de endometrio, siempre se debe evaluar el endometrio.

La paciente a la cual se le administren tratamientos médicos, debe idealmente ser seguida por el mismo enfoque inicial;
en caso de no mejoria o de refractariedad al tratamiento se debe estudiar el endometrio.

En los casos donde el endometrio se observe engrosado por ecografia, idealmente debe tomarse muestra para estudio
histologico.

En los casos donde estén contraindicados los anticonceptivos orales para terapia continua por tres meses, debe evaluar-
se posibilidad de provera ciclica, del dia 16 al 21, por tres meses.

El manejo de ataque con anticonceptivos orales tiene muchas opciones; se plantea utilizar el primer dia 4 tabletas, el
segundo dia 3 tabletas, el tercer dia 2 tabletas, el cuarto dia 2 tabletas, y continuar hasta terminar una tableta por dia. Es
de anotar que cuando el sangrado ha sido muy prolongado, el endometrio puede encontrarse denudado y la paciente con
los ACO puede incrementar el sangrado. Igualmente tener en mente que puede ser por los progestagenos, y ante esto debe
manejarse entonces con dosis proliferativa de estrégenos.

(Ely John W, Kennedy Collen, Clark Elizabeth. Abnormal Uterine Bleeding: a management algorithm . Evidence Based Clini-
cal Medicine. JABFM November December 2006 vol 19 Nro.6).
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EVALUACION CONSULTADA

1 En el ciclo ovalico, cual es la funcién del cuerpo Iuteo:

a
b.
c
d

e.

Estimular la ovulacion

Inducir la formacién de receptores para estr6genos y progestagenos
Inducir el crecimiento de foliculos en el ovario

Mantener la produccién hormonal para que permanezca el endometrio

Producir estradiol

2. Cual detlas siguientes NO se presenta con sangrado intermenstural:

o o

Fibrémas

Pélipos endocervicales

Carcinoma de cérvix

Infeccién pélvica

Todas pueden asociarse a sangrado intermenstrual

3. Unade las siguientes afirmaciones es cierta en relacién con el sangrado uterino anormal:

a.

Cuando se interrumpe abruptamente un tratamiento con estrégenos usualmente no hay sangrado hasta
después de un mes

El goteo intermitente escaso sugiere niveles altos de estrégenos

La mayor parte de las hemorragias anovulatorias son por caida de estrégenos o sangrado intermenstrual
debido a estrégenos.

Los patrones acilicos de sangrado enmarcan las hemorragias uterinas estructurales

Cuando hay alteraciones funcionales, usualmente el sangrado es ciclico

4. Una de las sjguientes afirmaciones es cierta en relacién con la hiperplasia endometrial:

2 0o T @

En muy pocos casos es autolimitada

El riesgo de progresion a cancer es mayor en mujeres jovenes

Cuando se trata de hiperplasia simple compleja, no existe riesgo de progresion a carcinoma

En la mujer postmenopausica un endometrio menor de 5 mm plantea un riesgo minimo de cancer
endometrial

El diagnéstico definitivo se hace por ecografia

5.  El término hipomenorrea se aplica a cudl al sangrado:

a
b
C.
d
e

Menor a dos dias

Cada 35 6 mas dias

Ausénte durante tres meses 0 méas
Mayor de 80 mL

Cada 25 dias 0 menos



IMPRESO POR R1CMEL IMPRESORES
Septiembre de 2007
Bogota. D. C. - Colombia



