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VISTOS: El Informe N° 637-2023-DIRESA-HRM/03 emitido el 29 de mayo de 2023 por la Oficina de Planeamiento

Estratégico, el Informe N° 063-2023-DIRESA-HRM/03-0/RAC emitido el 22 de mayo de 2023 por el Area de

< Racianalizacion, el Informe N° 0346-2023-DIRESA-HRM/05 emitido el 10 de mayo de 2023 por la Unidad de Gestion
& o\ de la Calidad, e Informe N° 059-2023/DIRESA/HRM/05-BGGV-MC emitido el 05 de mayo de 2023 por el Medico

,/ m \"1 Prestacional UGC, el Informe N° 320-2023-DIRESA-HRM/11 emitido el 27 de abril de 2023 por la Jefatura del
! !

_ }%ﬂ } )5) Departamento de Medicina, y;
; \é‘i’/’ CONSIDERANDO:

b Que, mediante Resolucién Ejecutiva Regional N° 0101-201 1-GRIMOQ, del 15 de febrero del 2011, se resuelve
crear la Unidad Ejecutora 402 Hospital Regional de Moguegua, en el Pliego N° 455 Gobierno Regional del Departamento
de Mogquegua, para el logro de objetivos y la contribucién de la mejora de la calidad y cobertura del servicio publico de
salud y que por la funcion relevante la administracién de la misma requiere independencia para garantizar su

operatividad, teniendo como representante legal a su director;

Que, en los numerales |, 11, y VI del Titulo Preliminar de la Ley N° 26842, Ley General de Salud, disponen que
la salud es condicion indispensable del desarrollo humano y medio fundamental para alcanzar el bienestar individual y
colectivo, siendo la proteccion de la salud de interés publico; por lo tanto, es responsabilidad del Estado regularia,
vigilarla y promoveria. En consecuencia, es responsabilidad del Estado promover las condiciones que garanticen una
adecuada cobertura de prestaciones de salud a la poblacion, en términos socialmente aceptables de seguridad,
oportunidad y calidad;

Que, los literales a) y b) del articulo 5° del Decreto Legislativo N° 1161, Ley de Organizacion y Funciones del
Ministerio de Salud, establece que es funcién rectora del Ministerio de Salud, formular, planear, dirigir, coordinar,
ejecutar, supervisar y evaluar la politica nacional y sectorial de promocién de la salud, prevencion de enfermedades,
recuperacion y rehabilitacion en salud, bajo su competencia, aplicable a todos los niveles de gobierno, asi como dictar
normas Y lineamientos técnicos para la adecuada ejecucion y supervision de las politicas nacionales y sectoriales, la
gestion de los recursos del sector; asi como para el otorgamiento y reconacimiento de derechos, fiscalizacion, sancion

y ejecucién coactiva en las materias de su competencia;

Que, el articulo 57° del Reglamento de Establecimientos de Salud y Servicios Médicos de Apoyo, aprobado
con Decreto Supremo N° 013-2006-SA, dispone que para desarrollar sus actividades los establecimientos de salud con
internamiento deben contar con los documentos técnicos normativos y guias de préactica clinica;

Que, la Guia de Practica Clinica (GPC) son un conjunto de recomendaciones desarrolladas de forma
sistematica para ayudar a profesionales y pacientes a tomar decisiones sobre la atencion sanitaria mas apropiada y a
seleccionar las opciones diagnosticas o terapéuticas mas adecuadas a la hora de abordar un problema de salud o una
condicion clinica especifica;

Que, el numeral 5.9 de la NTS N° 117-MINSA/DGSP-V.01 "Norma Técnica de Salud para la Elaboracion y
Uso de las Guias de Practica Clinica del Ministerio de Salud", aprobado por RM N° 302-2015/MINSA, dispone que los
establecimientos de salud piblicos del segundo y tercer nivel, podran elaborar otras Guias de Practica Clinica que les
sean prioritarias usando la metodologia que con ese fin apruebe el Ministerio de Salud;

Que, a través de Informes N° 390-2023-DIRESA-HRM/11 de fecha de emision 27 de abril de 2023, el Departamento
de Medicina, eleva ante la Direccion Ejecutiva del Hospital Regional de Moquegua, las "Guias de Practica Clinica: Diagnostico
y tratamiento de cefaleas en el paciente adulto en emergencia; Diagndstico y tratamiento del asma; Diagnostico y tratamiento
de la hemoptisis; y, Diagndstico y tratamiento de enfermedad pulmonar intersticial difusa”, para su revision y aprobacion;

Que, las “Guias de Practica Clinica", tienen como finalidad lo siguiente:

Guia de Practica Clinica; Diagndstico y tratamiento de cefaleas en el paciente adulto en emergencia; contribuir
con la estandarizacion del manejo del diagndstico y tratamiento de cefalea para la evaluacion del paciente con
cefalea como sintoma principal, de esta forma se diagnosticara en forma oportuna en caso de ser una
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emergencia neuroldgica y ademés poder orientar el manejo basado en el mejor nivel de evidencia en el Hospital

Regional de Moguegua.
- Guia de Practica Clinica: Diagndstico y tratamiento del asma; servira para estandarizar el manejo clinico

terapéutico del Asma de acuerdo a las evidencias cientificas actuales, que sera aplicada en el departamento de

/h \ \ Medicina y utiizada por médicos y profesionales involucrados con esta patologia en el Hospital Regional de

Moquegua.

- Guia de Practica Clinica; Diagnéstico y tratamiento de la hemoptisis; servira para estandarizar criterios para el
manejo de los casos con este sintoma que sera aplicada en el departamento de Medicina y utilizada por médicos
y otros profesionales involucrados con esta patologia en el Hospital Regional de Moguegua;

- Guia de Practica Clinica: Diagndstico y tratamiento de enfermedad pulmonar intersticial difusa; servira para
estandarizar criterios diagndsticos y de tratamiento de dicha enfermedad de acuerdo a las evidencias cientificas
actuales, que sera aplicada en el departamento de Medicina y utilizada por meédicos y otros profesionales
involucrados con esta patologia en el Hospital Regional de Moguegua.

Que, mediante Informe N° 346-2023-DIRESA-HRM/05 de fecha 10 de mayo de 2023, la Unidad de Gestién de la
Calidad, en mérito al Informe N° 059-2023/DIRESAHRM/05-BGGV-MC del Medico Prestacional UGC, otorga opinion
favorable a las “Guias de Practica Clinica: Diagndstico y tratamiento de cefaleas en el paciente adulto en emergencia;
Diagnéstico y tratamiento del asma; Diagndstico y tratamiento de la hemoptisis; y, Diagndstico y tratamiento de enfermedad

. pulmonar intersticial difusa” del Departamento de Medicina, concluyendo se continlie con el tramite de aprobacion;

Que, con Informe N° 063-2023-DIRESA-HRM/03-0/RAC de fecha 22 de mayo de 2023, el Area de Racionalizacion,

emite opinion técnica favorable a las "Guias de Practica Clinica” del Departamento de Medicina, indica que las guias
/" contienen la estructura de los rubros conforme lo establece la Resolucion Ejecutiva Directoral N° 115-2021-GRSM-

UEHRM/DE, que aprueba la Directiva Especifica N° 001-2021-HRM-OPE-AR denominada “Lineamientos para la
elaboracion, aprobacion, modificacion, difusion y archivo de instrumentos técnicos para la gestion hospitalarias, en el
Hospital Regional de Moquegua’;

Que, mediante Informe N° 637-2023-DIRESA-HRM/03 de fecha 29 de mayo de 2023, la Oficina de
Planeamiento Estratégico, otorga visto bueno a las “Guias de Préctica Clinica: Diagnéstico y tratamiento de cefaleas en €l

paciente adulto en emergencia; Diagnostico y tratamiento del asma; Diagndstico y tratamiento de la hemoptisis; y, Diagnostico
y tratamiento de enfermedad pulmonar intersticial difusa” y solicita ante la Direccion Ejecutiva su aprobacion a través de

acto resolutivo;
Contando con el visto bueno de la Oficina de Planeamiento Estratégico, la Unidad de Gestion de la Calidad y
con el proveido de Direccion Ejecutiva del Hospital Regional de Moquegua.

Que, en atencion a la Ley N° 27783 Ley de Bases de la Descentralizacion y en uso de las atribuciones
conferidas en el inciso c) del Articulo 8° del Reglamento de Organizacion y Funciones (R.O.F.) del Hospital Regional de
Moquegua aprobado con Ordenanza Regional N°007-2017-CR/GRM;

SE RESUELVE:

Articulo 1°.- APROBAR, las “GUIAS DE PRACTICA CLINICA - DEPARTAMENTO DE MEDICINA”, del Hospital
Regional de Moquegua, cuyo anexo forma parte de la presente resolucion, conforme al siguiente detalle:

CODIGO DE GUIA DENOMINACION TIPO DE FOLIOS
GUIA
002-2023-HRM-D.MED-2SME Guia de Practica Clinica para e! diagndstico y tratamiento de las cefaleas en el Asistencial 25
paciente adulto en emergencia.
003-2023-HRM-D.MED-2SME Guia de Practica Clinica: Diagnostico y tratamiento del asma Asistencial 12
004-2023-HRM-D.MED-2SME Guia de Practica Clinica: Diagnostico y ratamiento de la hemoptisis Asistencial 1
005-2023-HRM-D.MED-2SME Guia de Préactica Clinica: Diagnostico y tratamiento de enfermedad pulmonar intersticial | Asistencial 14

difusa ]
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T Articulo 2°.- ENCARGAR, al Departamento de Medicina del Hospital Regional de Moquegua, la difusion,
J \X implementacion, monitoreo y supervision, a fin de dar cumplimiento a las Guias de practica clinica aprobadas con la
_ a)‘-., presente resolucion.

~ *JI Articulo 3°.- REMITASE, copia a la Unidad de Estadistica e Informatica, para su respectiva publicacion en la pagina

web Hospital Regional (www.hospitalmoquegua.gob.pe).
REGISTRESE, COMUNIQUESE Y PUBLIQUESE.

JEMP/DIRECCION
JLRV/AL

(01) O. ADMINISTRACION
(01)O.P.E

(01) U. G. DE LA CALIDAD
(01) D. MEDICINA

(01) ESTADISTICA

(01) ARCHIVO
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CODIGO DE GUIA DENOMINACION:
GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL
002-2023-HRM-D.MED-2SME DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE
LAS CEFALEAS EN EL PACIENTE
ADULTO EN EMERGENCIA -
TIPO DE GUIA
0 HOSPITAL REGIONAL DE MOQUEGUA
ASISTENCIAL
FECHA FOLIOS
27.04.2023 Veinticinco (25)
ELABORADA POR:
REEMPLAZA A: M.E. Yanira Condori Cuayla
Ninguna Servicio de Medicina Especializada
Departamento de Medicina
1. FINALIDAD

Contribuir con la estandarizacion del manejo del diagnéstico y tratamiento de cefalea para
la evaluacion del paciente adulto con cefalea como sintoma principal, de esta forma se
diagnosticara en forma oportuna en caso de ser una emergencia neurolégica y ademas
poder orientar el manejo basado en el mejor nivel de evidencia en el Hospital Regional de
Moquegua.

il. OBJETIVO
Objetivo general:
Establecer un adecuado manejo clinico de diagnéstico y tratamiento oportuno de la Cefalea

en Adultos en el servicio de emergencia del Hospital Regional de Moquegua, considerando
a las personas mayores de 15 afios de edad.

. AMBITO DE APLICACION

Su aplicacidn sera en el Departamento de emergencia del Hospital Regional de Moguegua
implicado en el diagnoéstico y tratamiento de pacientes con cefalea en emergencia, sera
dirigida al personal médico, que esta involucrado en la atencién de dichos pacientes. Las
recomendaciones podran ser utilizadas por médicos y otros profesionales de la salud del
hospital.

V. PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR

Diagnostico y tratamiento de cefalea del paciente adulto en emergencia.
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Nombres y cadigos de la Clasificacion Internacional de Enfermedades 10 ma. Versién (CIE
10):

Cefalea (R51).

Cefalea en un sindrome, especificada NCOP (G44.8)
Cefalea de tipo tensional (cronica) (episodica) (G44.2)
Cefalea Vascular (G44.1)

Cefalea en Racimos (G44.0)

Cefalea Tipo Migrafa (G43.9)

Cefaleas complicadas (G44.5)

NOO R WN -

V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1 DEFINICION

Cefalea se define como una sensacidn dolorosa de intensidad variable localizada en la
béveda craneal, desde la region frontal hasta la occipital, aunque en numerosas
ocasiones, también se aplica a dolores de localizacion cervical y facial (1). De elevada
prevalencia, tiene como consecuencia un importante deterioro de la calidad de vida del
paciente.

5.2 ETIOLOGIA

Las cefaleas son de causa funcional y de causa organica o estructural de alli que las
clasificamos en primaria y secundaria.

Las cefaleas primarias son aquellas en fas que no existe una causa estructural o
metabdlica que explique la sintomatologia, mientras que en las secundarias el dolor de
cabeza no es mas que el sintoma de otra patologia'subyacente (2).

5.3 FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia es amplia en el contexto de fodas [as cefaleas, por ello se describiran
las mas importantes.

5.3.1. Migrana

En la fisiopatologia de la migrafia existira una alteracion simultanea tanto del
sistema nervioso central (SNC) como del sistema nervioso periférico (SNP).
Dentro de estos componentes podemos mencionar al complejo trigémino-
cervical, tadlamo, hipotalamo, corteza cerebral y los nervios cervicales superiores.
Para comprender este proceso, debemos separar la fisiopatologia de la migrafa
en 4 etapas: la fase premonitoria (la que precede a la cefalea), la fase de aura (la
cual se presenta inmediatamente o se acompafa con la cefalea), la fase de
cefalalgia y la fase postdrémica (entre la resolucion de la cefalea y el regreso a
la normalidad) (3).

En la fase premonitoria o prodromica, el hipotalamo tendra un rol importante por
su amplia conexién con otras estructuras relacionadas con esta fase; por ejemplo,
con el complejo trigémino-cervical, nutcleo del tracto solitario, la porcion
ventromedial rostral de la medula, la sustancia gris periacueductal y ndcleo rafe
magnus. Asimismo, la presencia de sintomas experimentados durante esta fase
como: cambios de humor, fatiga, ciertos antojos por algunos alimentos, el bostezo
y fotofobia apuntan a la participacién del hipotalamo y otras estructuras como el
tronco encefdlico, el sistema limbico y ciertas areas corticales durante esta

2
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primera etapa. Ademas, otras alteraciones del sistema nervioso simpatico y
parasimpatico (4,5).

La participacion del sistema simpatico hacia las meninges implica la liberacién de
noradrenalina a través de acciones sobre aferentes durales y fibroblastos durales,
lo cual contribuye a la sefializacion a favor de la nocicepcion. La activacion del
sistema kappa-opioide en respuesta a la hormona liberadora de corticotropina
inducida por estrés y la liberacién de dinorfina también pueden desemperiar un
papel en la migrafia inducida por estrés. Ademas, las vias parasimpaticas
preganglionares en el nlcleo salivatorio superior pueden participar en la
activacién de los nociceptores periféricos a través de la liberacion de
neurotransmisores neuropéptidicos a nivel de los eferentes parasimpaticos que
inervan las meninges y los vasos sanguineos meningeos (3,5).

El aura se caracteriza por la aparicion y propagacion de la onda de depresién
cortical propagada (DCP). L.a DCP es una onda de despolarizacion neuronal y
glial que progresa lentamente a lo largo de la corteza cerebral a una velocidad de
2.5-bmm/seg y se sigue de una supresion sostenida de la actividad neuronal
espontanea. Se acomparia de cambios en el calibre vascular y el flujo sanguineo
(una fase inicial de hiperemia cortical de pocos minutos de duracién seguida de
una fase de hipoperfusién mas larga) y cambios en el metabolismo energético
(liberacion de mediadores quimicos al espacio extra y perivascular, como potasio,
protones, prostaglandinas, neurotransmisores excitatorios como glutamato y
oxido nitrico) {6).

En la fase cefalalgica, la activacion del dolor de la migrafia comienza
periféricamente cuando las neuronas nociceptivas que inervan la duramadre son
estimuladas y liberan neuropéptidos vasoactivos como el péptido relacionado con
el gen de la calcitonina (CGRP) y el polipéptido 38 activador del adenilato ciclasa
hipofisaria, que causan seiiales a lo.largo de la via trigeminovascular. Algunos
autores sefialan que la CSD inicia la activacién de los nociceptores meningeos
con la participacion de moléculas como ATP, glutamato, potasio, iones de
hidrégeno, CGRP y dxido nitroso que se liberan localmente durante una CSD, los
cuales se difunden hacia los nociceptores meningeos y los activan (4,5).

Respecto a la fase postdromica, actualmente todavia no se conoce el mecanismo
preciso, ni todas las estructuras que participan en esta fase. Lo que se postula es
la participacion del nicleo ceruleus que al activarse ante un evento estresor,
conducird a que las neuronas de este nucleo liberen noradrenalina, generando
una vasoconstriccion generalizada mediada por la activacién de los receptores
adrenérgicos a2 y con ello la reduccion del flujo cerebral y del tronco encefalico

(7).
Cefalea de tipo tensional (CTT)

Actualmente se considera que la patogenia es multifactorial y los mecanismos
involucrados en el origen del dolor pueden ser dinamicos y variables de un
individuo a otro y en un mismo individuo durante la evolucion de la enfermedad

(8).

Mecanismos periféricos

Se puede evidenciar que el dolor en la regién pericraneal de las personas con
cefalea de tipo tensional se debe a una mayor sensibilizacion periférica de los

nociceptores en los tejidos miofasciales. Este aumento de la sensibilidad
miofascial podria deberse a la sensibilizacion de las neuronas de segundo orden

3
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a nivel de la asta dorsal de la medula espinal o del nucleo del trigémino, la
sensibilizacion de las neuronas supraespinales y la disminucién de la inhibicion
descendente de las estructuras supraespinales (9,10).

Mecanismos centrales

La actividad anti nociceptiva deficiente de las estructuras supraespinales en el
SNC (es decir un disturbio en la modulacién central del dolor) puede contribuir al
aumento de la sensibilidad al dolor. El control inhibitorio nociceptivo, que se
desencadena por las fibras periféricas Ad y C, puede resultar de la activacion
fisiologica de algunas estructuras cerebrales implicadas en la inhibicién
descendente, pero en las personas con cefalea de tipo tensional esta via se
encuentra disminuida y alterada (9,10).

Mecanismos genéticos

Se ha observado un riesgo de padecer cefalea tipo tension cronica en familiares
de primer grado y una gran concordancia entre gemelos monocigotos en la
cefalea de tipo tension episddica frecuente, por lo que en estos casos parece
existir un factor hereditario poligénico. Este factor parece independiente de otros
elementos como la depresion o la ansiedad, que también tienen un rasgo
hereditario (8).

Cefaleas trigémino-autonomicas

En la fisiopatologia de las cefaleas trigémino-autonémicas (CTAs), actualmente
vemos la participacion de 4 sistemas: el sistema trigémino-vascular, el sistema
autonémico, el hipotalamo y el nervio vago.

Sistema trigeminocervical

Se conoce que el sistema trigeminovascular es el encargado de llevar la
informacion del dolor facial. La rama oftalmica del nervio trigémino recibe
impulsos de la frente, el ojo, la duramadre y los grandes vasos craneales.
Consecuentemente, el nervio trigémino se conecta al complejo trigémino-cervical,
especificamente en la porcidn mas inferior del nacleo del trigémino (el ntcleo
caudalis del trigémino) y las astas dorsales de la columna cervical superior. Luego
de ello, toda esta informacion va hacia una coleccién de areas corticales y
subcorticales involucradas en el procesamiento del dolor (11,12).

Activacién parasimpatica

Se puede resumir el compromiso de las vias autonémicas craneales de las CTAs
en la sobreactivacion parasimpatica e inactivacion simpatica. A nivel del nicleo
salival superior, el cual estd ubicado en la protuberancia, este proporciona
informacién parasimpatica al ganglio esfenopalatino, que inerva la cara, incluidos
la glandula lagrimal y los senos paranasales, ello explicaria los sintomas como
hiperemia conjuntival, rinorrea, lagrimeo o vasodilatacion cutanea.

Ademas, existe una fuerte conexién entre el sistema trigémino-vascular y el
sistema autonémico denominado “reflejo autondmico del trigémino”, siendo la
parte aferente el nervio trigémino y la parte eferente el nervio facial petroso mayor
(13).
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Activacion hipotalamica

El hipotdlamo se conecta al sistema autonémico a ftravés del nucleo
paraventricular y también se conecta al sistema trigémino-vascular por un
mecanismo mediante la secrecion de orexina (producida por el hipotalamo lateral,
fa cual modula a las neuronas en el nucleo del trigémino). Ademas, se ha
evidenciado que la estimulacion cerebral profunda del hipotalamo posterior activa
al nucleo del trigémino. Asimismo, muchos pacientes con cefalea en racimo
manifiestan una ritmicidad diaria predecible para sus cefaleas, y este reloj
biolégico central puede deberse a la participacién del nicleo supraquiasmatico
en el hipotalamo anterior (12, 14).

Activacion del Nervio Vago

Aun no se ha demostrado un rol protagbnico del nervio vago, muitiples
investigaciones han demostrado que la estimulacion del nervio vago puede
modular la trasmisién del dolor a nivel del nucleo del trigémino. Asimismo, el
ntcleo del tracto solitario recibe impulsos vagales y este conecta tanto el
hipotalamo y al nucleo salival superior (15).

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

La prevalencia de por vida de la cefalea es del 96%, con predominio femenino. La
prevalencia global de cefalea tipo tensional es aproximadamente 40% y la migrafa un
10%. La migrafia ocurre mas comuinmente entre las edades de 25 y 55 afos y es 3
veces mas comun en mujeres. A pesar de que causa una discapacidad significativa, la
migrafia permanece infradiagnosticada e infratratada. Las cefaleas autondmicas del
trigémino son raras en comparacién con la migrafia y la cefalea tensional. La cefalea
autondmica del trigémino mas frecuente es la cefalea en racimos, con una prevalencia
poblacional del 0,1% y una relacién hombre/ mujer de 2:1 (16).

En estudios poblacionales, las cifras de prevalencia de la cefalea observadas en los
paises de la orbita occidental oscilan entre 73-89% en poblacion masculina y entre 92-
99% en la femenina. En una revision de los estudios epidemiolégicos realizados en
Europa se estimé la prevalencia de la cefalea en general en el 51%, un 14% para la
migrafia y un 4% para las cefaleas cronicas (= 15 dias al mes) (8). En Peru, existen
escasas investigaciones con relacién a este tema, en un estudio publicado en el 2015,
sefialan que la cefalea fue uno de los motivos mas frecuentes de admision al servicio
de emergencia, pero hasta el momento no contamos con una prevalencia exacta con
relacion a esta patologia, solo se conoce datos especificos segun el contexto
hospitalario; por ejemplo, en el Instituto Nacional de Ciencias Neurologicas de Peru se
estima una frecuencia de cefaleas en el SE de 12.8% y 25.1% para el afio 2018 y 2019
respectivamente (17).

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

El medico clinico debe indagar acerca de ciertos aspectos importantes respecto a la
anamnesis y prestar mayor atencion en algunos hallazgos respecto al examen fisico
para poder detectar adecuadamente los factores de riesgo que conllevan al diagnéstico
de una posible cefalea secundaria.

Dentro de los factores de riesgo que se debe indagar son los siguientes (18, 19):

En la anamnesis:
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1 Paciente mayor de 50 afios con cefalea de nueva aparicion o con empeoramiento
progresivo.

2. Cefalea de inicio subito, intensidad severa, la cual es alcanzada en pocos segundos
0 minutos.

3. Cambio reciente de patrén o una cefalea de reciente aparicién (<3 meses) pueden
ser los Uinicos signos de una etiologia subyacente grave. Muchos de los pacientes
refieren |o siguiente: es e! "primer" o "peor dolor de cabeza de mi vida".

4. Cefalea que ocurre inmediatamente o segundos después de adoptar una posicién
erguida y se resuelve rapidamente después de acostarse horizontalmente.

5. Cefalea que se origina luego del ejercicio, tos, estornudo o coito.

6. Paciente con alguna comorbilidad de inmunosupresion (por ejemplo, ViIH) o
antecedente de neoplasia.

7. Paciente gestante o en el posparto.

8. Cefalea por sobreuso de medicacion sintomatica.

En el examen fisico

1. Cefalea con fiebre u otros sintomas sistémicos.

2. Cefalea con alguna focalidad neurolégica (motor, sensitivo o sensorial).

3. Cefalea con crisis convulsiva o trastorno del contenido o nivel de conciencia o
algun cambio de la personalidad reciente.

4. Cefalea con hallazgos patolégicos en el examen ocular (dolor ocular, papiledema,
hemorragia retiniana o hialoidea).

Vi, CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
Clasificacion de las cefaleas

La Clasificacion Internacional de Trastornos por Cefalea (ICHD) se publicd por primera vez
en 1988, esta clasificacidén dividia a las cefaleas en dos grandes grupos: primarias y
secundarias. Actualmente identificamos como cefaleas primarias a la migrana, la cefalea
tensional, las cefalalgias autonémicas del trigémino y otras menos frecuentes. En relacion
con cefaleas secundarias, estas se agrupan con relacién a las causas que la originaron;
como las cefaleas debidas a procesos infecciosos o las atribuidas a algun trastorno vascular
craneal entre otras. Sin embargo, para poder lograr una clasificacion sistematizada como la
antes mencionada tuvieron que pasar muchos afios (20).

A continuacion, se presenta un cuadro de la clasificacion actual de cefaleas de la
International Classification of Headache Disorders, 3ra edicién (ICHD- 3).

La clasificacién internacional de los trastornos cefaldlgicos, 3era ediciéon. Comité de
Clasificacién de Cefaleas de la Sociedad Internacional de Dolor de Cabeza (21).

CEFALEAS PRIMARIAS:

Migrafia

Cefalea tensional

Cefaleas trigémino-autondmicas
Otras cefaleas primarias

PoN~

CEFALEAS SECUNDARIAS:

1. Cefalea atribuida a traumatismo craneoencefalico y/o cervical
2. Cefalea atribuida a vasculopatia craneal y/o cervical
3. Cefalea atribuida a trastorno intracraneal no vascular
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Cefalea atribuida a administracion o privaciéon de una sustancia

Cefalea de origen infeccioso

Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis

Cefalea o dolor facial atribuidos a trastornos del craneo, cueilo, ojos, oidos, nariz, senos
paranasales, dientes, boca o de otras estructuras faciales o cervicales

8. Cefalea atribuida a trastorno psiquiatrico.

Noo s~

NEUROPATIAS CRANEALES DOLOROSAS, OTROS DOLORES FACIALES Y OTRAS
CEFALEAS:

1. Lesiones dolorosas de los pares craneales y otros dolores faciales
2. Otfras cefaleas

6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. CEFALEAS PRIMARIAS
A. Migraina

La migrafia es una cefalea primaria frecuente e incapacitante, se divide en dos
tipos principales: Migrafia sin aura es un sindrome clinico por cefalea con
caracteristicas especificas y sintomas asociados; y la Migrafia con aura que
se caracteriza por sintomas neurolégicos focales transitorios que suelen
preceder o, en ocasiones, acompafar a la cefalea. Algunos pacientes
presentan también una fase prodrémica que tiene lugar horas o dias antes de
la cefalea, y/o una fase resolutoria después de la remisién de la cefalea. Entre
los sintomas prodromicos y resolutivos se incluyen la hiperactividad,
hipoactividad, depresion, avidez por determinados alimentos, bostezos
repetidos, astenia y dolor o rigidez cervical-(21,22).

A.1 Migrafia sin aura

Cefalea recurrente que se manifiesta con crisis de 4-72 horas de
duracion. Las caracteristicas tipicas de la cefalea son la localizacion
unilateral, el caracter pulsatil, la intensidad moderada o grave, el
empeoramiento con la actividad fisica rutinaria y la asociacion con
nauseas y/o fotofobia y fonofobia (16).

A.2 Migrafia con aura

Crisis recurrentes de varios minutos de duracion con sintomas visuales,
sensitivos o del sistema nervioso central de localizacion unilateral y
completamente reversibles.

E! aura es un conjunto de sintomas neurolégicos que, por lo general, se
manifiesta antes de la cefalea de Migrafa con aura, pero también puede
comenzar después del inicio de la fase de dolor o continuar durante la
fase de cefalea. El aura visual es el tipo mas comun de aura, con una

25 —ﬂ;;(;i\ incidencia de un 90% en pacientes con Migrafia con aura al menos en
’ $ AN alguna crisis, ademas podemos evidenciar formas de presentacion con
Bl ‘1’: Il algun déficit motor, sensitivo o del lenguaje, pero estas auras son poco
\ L ,/'“", § frecuentes. Los frastornos visuales como sintomatologia del aura

;\,,,ngyw/l migrafiosa comienzan y evolucionan en el transcurso de 5 a 20 minutos

antes de la cefalea, pero puede ser de hasta 60 minutos y puede
superponerse con la aparicion de este sintoma (23).



“Afo de la unidad,
la paz y el desarrollo”

4
m: DIRECCION REGIONAL

GORIEKNO FLEHGRAL DE SALUD

MOQUEGUA

“Decenio de la Igualdad de oportunidades
para mujeres y hombres”

A.3 Crisis migrafiosa

Se caracteriza por la presencia de un ataque de migrafia debilitante que
dura mas de 72 horas asociado a sintomas severos (por ejemplo,
nauseas o vomitos). Asimismo, el estado migrafioso puede ocurrir en
pacientes con migraria con o sin aura con las mismas caracteristicas que
los ataques previos excepto por la duracién y severidad del cuadro.
Ademas, se ha evidenciado que el estado migrafioso es a menudo una
consecuencia del dolor de cabeza por uso excesivo de medicamentos o
la mala practica del tratamiento agudo de los ataques de migrafia (21).

B. Otras migrafias con aura

Migrafia con aura del tronco del encéfalo: denominada migrana de Bickerstaff,
migrafa basilar o migrafa vertebrobasilar, presenta como aura caracteristica:
vértigo, disartria, diplopia, alteraciones visuales bilaterales, hipoacusia,
parestesias bilaterales, ataxia y en algunos casos alteracion del estado de
conciencia (26).

Migrarfia hemipléjica: Existen otras variantes de migrafia con aura, la migrafia
hemipléjica familiar o esporadica, caracterizada por la presencia de un aura
motora, la cual cursa con una hemiparesia (en la mayoria de los casos) o
hemiplejia que puede durar hasta 72 horas; sin embargo, existen reportes de
aura mas prolongada hasta 4 semanas. En casos de que el paciente presente
familiares de primer o segundo grado con el mismo trastorno, se denominara
“migrafia hemipléjica familiar (MHF)” y en caso no sea asi, sera considerada
como “migrafia hemipléjica esporadica”. La migrafia hemipléjica familiar es el
unico tipo de migrafia atribuido a una causa genética (canalopatia)
autosémica dominante, principalmente por alteracion de los genes MF (24,
25).

Migrafa retiniana: es uno de los tipos de migrafia menos frecuente, cuyo
sintoma cardinal es una pérdida de vision monocular transitoria (amaurosis)
de menos de 30 minutos de duracién seguida de cefalea migrafiosa (27).

C. Cefalea tipo tensional

Las caracteristicas de este tipo de cefalea son las siguientes: es un dolor
bilateral, tipo opresivo (como la sensacion de llevar una banda ajustada en la
cabeza), de intensidad leve a moderada, el paciente puede referir que la
cefalea se agrava con el sonido o la luz, pero los dos agravantes no pueden
estar presentes. Los sintomas asociados como nauseas o vomitos son muy
infrecuentes excepto en la cefalea de tipo tensional cronica, en donde el
paciente puede experimentar leves nauseas (28).

Se clasifican segln su frecuencia en:

¢ |nfrecuente: ocurren menos de un dia al mes de media.

o Frecuente: ocurren entre 1y 14 dias al mes de media durante mas de tres
meses

e Cronica: al menos 15 dias 0 mas al mes, durante mas de fres meses de
media

Al momento de realizar el examen neuroldgico, los hallazgos mas comunes
son la presencia de una hipersensibilidad pericraneal o puntos gatillo
pericraneales y la presencia de puntos gatillo miofasciales. En tal sentido,

8
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debemos examinar 10 puntos craneocervicales a ambos lados (musculo
frontal, musculo pterigoideo lateral y medial, musculo masetero, apofisis
coronoides, musculo trapecio, musculo esternocleidomastoideo, musculo
temporal y apéfisis mastoides) (29).

D. Cefaleas trigémino autondémicas agudas

Son un grupo de cefaleas primarias caracterizadas por dolor estrictamente
unilateral de gran intensidad con manifestaciones autonémicas ipsilaterales.

Forman parte de este grupo la cefalea en racimos, hemicranea paroxistica,
cefalea neuralgiforme unilateral de breve duracién y la hemicranea continua
(15). Se diferencian en el numero de crisis de dolor y duracion de las mismas.

En todos los casos debe realizarse como parte del estudio una resonancia
magnética (RM) craneal para descartar causas secundarias.

Tabla 1. Diagnéstico diferencial de las cefaleas trigeminoautonomicas (30).

Caracteristicas | Cefalea en | Hemicranea SUNCT/SUNA Hemicranea
racimos _paroxistica continua

Relacion sexo 31 1:1 1,5:1 1:2

(H:M)

Edad de inicio 20-50 afios 30-40 afios 35-65 afios 40 anos

(5-72 afios)

Tipo de dolor Punzante/ Punzante/ Punzante/ Punzante
Pulsatil/ Pulsatil/ Pulsatil/ continuo con
opresivo opresivo opresivo exacerbaciones

Intensidad del | Muy intenso Muy intenso Intenso Moderado, con

dolor exacerbaciones

Distribucién de | V1>C2>V2>V3 | VI>C2>V2>V3 | VI>C2>V2>V3 | VI>C2>V2>V3

maéximo dolor

Ataques/dia 1-8 1-40 1-100 Diario en 50%

Duracién de | 15-180 min 2-30 min 1-10 min 30 min - 3 dias

ataques

Sintomas Prominentes e | Prominentes e | Prominentes e | Presentes

autonémicos ipsilaterales ipsilaterales ipsilaterales durante la

exacerbacion.
Pueden ser
bilaterales

Ritmo Si No No No

circadiano

Respuestaa O, | Si No No No

Respuesta a Si Parcial No Parcial

Sumatriptan sc

Respuesta a | No Si No Si

indometacina

C: cervical: sc: subcutaneo; SUNCT/SUNA:sindrome de cefalea unilateral neuralgiforme y
sintomas autonomicos craneales; V: trigeminal

6.1.2 CEFALEAS SECUNDARIAS

En la presente guia nos enfocaremos en las principales cefaleas secundarias
registradas con mayor frecuencia.

A. Cefalea en trueno La identificacion de este tipo de cefalea en el contexto de
una emergencia debe ser de vital importancia, porque reducira en gran medida
las tasas de mortalidad, morbilidad y discapacidad.

La cefalea en trueno presentara las siguientes caracteristicas (4):
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Tiene un inicio brusco.

Alcanza la maxima intensidad en menos de 1 minuto.

Presenta una duracion de al menos 5 minutos.

De distribucion difusa o a nivel occipital.

Puede acompariarse de sonofobia, fotofobia, nauseas y vomitos

Sin embargo, debemos analizar que el detectar una cefalea en trueno no solo
despertara la sospecha de una hemorragia subaracnoidea por ruptura
aneurismatica, sino ademas, dependiendo del contexto clinico, podra existir la
posibilidad de otro diagnéstico diferencial como sindrome de vasoconstriccion
cerebral reversible, trombosis venosa cerebral, diseccidon de arteria cervical e
hipotension intracraneal espontanea (31).

B. Cefalea atribuida a traumatismo craneal y/o cervical
Cefalea atribuida a traumatismo craneal

La cefalea atribuida a traumatismo craneal se caracteriza por tener una
relacion temporal con algln evento traumatico craneal o cervical. Ademas, el
dolor de cabeza puede adoptar cualquiera de las caracteristicas de las
cefaleas primarias antes mencionadas, pero el patron mas frecuente es el de
tipo cefalea tensional. Esta cefalea aparece dentro de los 7 dias de ocurrido
el traumatismo o luego de haber recobrado la conciencia o haber recuperado
fa capacidad sensitiva, en caso de haber padecido de algun desorden
cefalalgico preexistente esta empeorara y aumentara de intensidad (21).

Cefaiea atribuida a latigazo cervical

La cefalea atribuida a latigazo cervical es generada por movimientos bruscos
de aceleracién/desaceleracion, generando una flexién y extension del cuello,
frecuente en los accidentes automovilisticos. Asimismo, la cefalea (mas
frecuente a nivel occipital) y/o dolor cervical se iniciard poco después de
generarse el latigazo o dentro de los siguientes 7 dias. Suele ser de tipo
opresivo, puede estar acompafiado de rigidez cervical, alteraciones
conductuales, cognitivas, neurosensoriales o del estado del animo (21).

C. Cefalea atribuida a trastorno vascular craneal y/o cervical
Cefalea atribuida a evento isquémico cerebral

Dentro del contexto de un ictus cerebral, el 30 % de los pacientes cursara con
cefalea. Es mas frecuente por obstruccidn de la circulacion posterior
(principalmente arteria cerebral posterior y arteria vertebrobasilar). Las
caracteristicas de este dolor de cabeza son las siguientes: es holocraneal o
unilateral (ipsilateral al lado del ictus cerebral), el dolor puede ser de tipo
opresivo o palpitante, puede estar asociado a otros sintomas como nauseas,
vomitos, fotofobia o sonofobia, pero no son frecuentes (21).

Cefalea atribuida a hemorragia intracraneal no traumatica

La cefalea atribuida a hemorragia intracraneal no traumatica suele ser de inicio
brusco e intensidad severa. Ademas, es mas frecuente que la hemorragia sea
lobar (a nivel occipital) o cerebelo mas que de regiones profundas. La
aparicién de cefalea en un contexto de hemorragia intracraneal es un predictor
de mal pronéstico y se asocia a una mayor mortalidad a los 30 dias.

10
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Una de las causas frecuentes de hemorragia intracraneal, es la hemorragia
subaracnoidea (HSA), el cual se presenta con una cefalea con las siguientes
caracteristicas: ser de inicio subito y de localizacion difusa, es decir una
cefalea en trueno. En caso se presente como dolor unilateral frontal,
frontoparietal o retroorbitario, ello puede sugerir la rotura de un aneurisma de
la arteria comunicante posterior o de la arteria cerebral media ipsilateral.
Asimismo, en caso de que la cefalea sea difusa, ello sugiere la rotura de un
aneurisma de la arteria comunicante anterior. Criterios que me permiten saber
si un paciente tiene una mayor probabilidad de presentar una HSA: el tener
una cefalea de inicio repentino, si tiene mas de 40 afios, si presenta dolor
cervical o rigidez de nuca, si present6 trastorno de conciencia en algun
momento y si la cefalea se origind durante algun esfuerzo (21).

Cefalea atribuida a trastorno venoso craneal

La cefalea atribuida a trastorno venoso craneal podemos encontrar 2
patologias principales, la cefalea por trombosis venosa cerebral y la cefalea
atribuida a la colocacién de stent del seno venoso cerebral. Con relacion a la
cefalea por trombosis venosa cerebral puede tener diferentes caracteristicas
como ser difusa, con una intensidad gradualmente creciente o con
caracteristicas similares a una cefalea en trueno o en otros casos ser unilateral
y tener leve intensidad. En general dentro de ias trombosis venosas la cefalea
es el sintoma mas frecuente (80%) e incluso puede ser el Unico, pero es poco
usual (10%). Ademas, suele ir acompariado de algtn déficit focal neurolégico
21.

D. Cefalea atribuida a una sustancia o su privacién
Cefalea atribuida al uso o exposicién a una sustancia

La Cefalea atribuida al uso o exposiciéon a una sustancia puede ser debido a
fa ingesta de un farmaco o una sustancia toxica. Se ha evidenciado que las
personas con antecedente de algin desorden primario cefalalgico previo
como migrafia, cefalea de tipo tensional o cefalea en racimo son mas
susceptibles de este tipo de patologia. Existen varias sustancias que pueden
generarla como: o6xido nitrico, el alcohol, la cocaina, la histamina, los
inhibidores de la fosfodiesterasa y otros. Asimismo, la mayoria de las
sustancias suele generar el dolor de cabeza dentro de la primera hora y suele
remitir a las 72 horas posteriores (21).

Cefalea por sobreuso de medicacion sintomatica

La cefalea por uso excesivo de medicacion sintomatica se debe al incremento
de una cefalea preexistente (mas frecuente en pacientes con migrafia) o
desarrollo de un nuevo tipo de cefalea. Se define como uso excesivo de
medicacién al consumo de farmacos por al menos 15 dias (10 dias en caso
de ergotaminicos o triptanes) al mes por al menos 3 meses y el dolor de
cabeza debe ocurrir 15 o méas dias / mes. Suele revertirse a su nivel previo
cuando se descontinua la medicacién (21).

6.2 DIAGNOSTICO

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE MIGRANA SIN AURA (ICHD-3)(4)

A. Al menos 5 crisis que cumplan los criterios B-D

11
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B. Episodios de cefaleas entre 4 y 72 horas de duracidn (no tratadas o tratadas sin
éxito)

C. Lacefalea presenta al menos 2 de las siguientes caracteristicas:
1. Localizacién unilateral
2. Caracter pulsatil
3. Dolor de intensidad moderada-severa
4. Empeora o condiciona el abandono de la actividad fisica habitual

D. Al menos uno de los siguientes sintomas durante la cefalea:
1. Nauseas y/o vomitos
2. Fotofobia y fonofobia

E. Sin mejor explicacion por otro diagnostico de la ICHD-III

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE MIGRANA CON AURA (ICHD-3)(4)
A. Al menos cinco crisis que cumplen los criterios By C.

B. Uno o mas de los siguientes sintomas de aura completamente reversibles:
Visuales.

Sensitivos.

De habla o lenguaje.

Motores.

Troncoencefalicos.

Retinianos.

DOk LN

C. Al menos tres de las siguientes seis caracteristicas:
1. Propagacion gradual de al menos uno de los sintomas de aura durante un
periodo =5 min.
Se suceden dos o0 mas sintomas de aura.
Cada sintoma de aura tiene una duracién de 5-60 minutos.
Al menos uno de los sintomas de aura es unilateral.
Al menos uno de los sintomas de aura es positivo.
El aura estd acompariada de o le sucede en los siguientes 60 minutos una
cefalea.

OO AWN

D. No atribuible a otro diagnéstico de la ICHD-IIl

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA MIGRANA CRONICA (ICHD-3)(4)

A. Cefalea (similar a la migrafia o similar a cefalea tipo de tension) en = 15 dias/mes
durante > 3 meses, y cumple los criterios By C.

B. Ocurre en un paciente que ha tenido al menos cinco ataques gue cumplen los
criterios B-D para migrafa sin aura y/o criterios B y C para migrafia con aura.

C. En 2 8 dias/mes durante > 3 meses, cumpliendo cualquiera de los siguientes:
1. Criterios C y D de Migrafa sin aura
2. Criterios B y C de Migrafia con aura
3. Elpaciente “cree que es migrafia de inicio” y que la crisis se alivia con un Triptan
o derivado de ergotamina.

12



“Afio de la unidad,

’ [ ] &
f 3 DIRECCION REGIONAL RN HOSPITAL la paz y el desarrollo”
COBIERNS REGIOARL DE SALUD REGIONAL DE ) .
MOQUEGULA NN JMOUUESTY “Decenio de la Igualdad de oportunidades

para mujeres y hombres”

D. No se explica mejor por otro diagnéstico ICHD-l1I

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CEFALEA TIPO TENSIONAL INFRECUENTE
(ICHD-3)(4)

A. Al menos 10 episodios de cefalea que ocurren menos de un dia al mes de media
(Menos de 12 dias al afio) y cumplir los criterios B-D.

B. Duracion de 30 minutos a 7 dias.

C. Al menos dos de las siguientes 4 caracteristicas:

Localizacién bilateral

Cualidad opresiva o de tirantez (no pulsatil)

Intensidad leve o moderada

No agravada por actividad fisica rutinaria como andar o subir escaleras

Aon=

D. Ambos de los siguientes:
1. No nauseas o vomitos
2. No mas de una de fotofobia o fonofobia

E. No cumplir criterios diagnosticos de ICHD-IIl de ofra patologia o estar mejor
explicada por otra causa.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA CEFALEA TIPO TENSIONAL CRONICA
(ICHD-3)(4)

A. La cefalea ocurre al menos 15 dias o mas al mes durante mas de tres meses de
media (180 dias o mas al afo), y cumplir los criterios B-D

B. Duracion de horas a dias o sin remisién

C. Al menos dos de las siguientes 4 caracteristicas:

Localizacion bilateral

Cualidad opresiva o tirantez (no pulsatil)

Intensidad leve 0 moderada

No agravada por actividad fisica rutinaria como andar o subir escaleras

hLp =

D. Ambos de las siguientes:
1. No concurrencia de mas de uno de los siguientes: fotofobia, fonofobia y nauseas
leves
2. No nauseas de intensidad moderada o severa ni vomitos
E. No cumplir criterios diagnésticos de ICHD-lIl de otra patologia ni estar mejor
explicada por otra causa.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA CEFALEA EN RACIMOS (ICHD-3)(4)

A. Al menos cinco ataques que cumplen los criterios B-D

B. Dolor unilateral de intensidad severa o muy grave en regidn orbitaria, supraorbitaria
o temporal, con una duracién de 15 a 180 minutos sin tratamiento

C. Uno o ambos de dos siguientes:

13
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1. Al menos uno de los siguientes sintomas o signos, homolaterales a la cefalea:
a) Inyeccidn conjuntival y/o lagrimeo
b) Congestidn nasal y/o rinorrea
c) Edema palpebral
d) Sudoracion frontal y facial
) Miosis y/o ptosis

e
2. Sensacion de inquietud o agitacion

D. La frecuencia de los ataques varia entre una vez cada dos dias y ocho al dia

E. Sin mejor explicacion por otro diagnéstico de la ICHD-HI

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA CEFALEA HEMICRANEA PAROXISTICA

(ICHD-3) (4)

A. Al menos 20 ataques que cumplen los criterios B-E

B. Dolor severo unilateral en region orbitaria, supraorbitaria o temporal, con una
duracién de 2 a 30 minutos

C. Uno o ambos de dos siguientes:
1. Al menos uno de los siguientes sintomas o signos, homolaterales a la cefalea:
a) Inyeccion conjuntival y/o lagrimeo
b) Congestion nasal y/o rinorrea
c) Edema palpebral
d) Sudoracion frontal y facial
e) Miosis y/o ptosis
2. Sensacion de inquietud o agitacion
D. Los ataques tienen una frecuencia por encima de cinco por dia

E. Los episodios responden completamente a dosis terapéuticas de indometacina

F. Sin mejor explicacién por otro diagnoéstico de la ICHD-III.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA CEFALEA NEURALGIFORME UNILATERAL
DE CORTA DURACION (ICHD-3)(4)

(@w_or,:\ A. Al menos 20 ataques que cumplen los criterios B-E

B. Ataques de dolor unilateral, moderado o severo en region orbitaria, supraorbitaria,
temporal y/u otra distribucion trigeminal, de una duracién comprendida entre 1y
600 segundos en forma de punzadas Unicas, una serie de punzadas o en un patrén
de diente de sierra.

C. Al menos uno de los siguientes sintomas o signos autonémicos craneales,
homolaterales al dolor:

1. Inyeccion conjuntival y/o lagrimeo

2. Congestién nasal y/o rinorrea
3. Edema palpebral

14
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Sudoracion frontal y facial
Fiushing de la cara y frente
Sensacién de plenitud ética
Miosis y/o ptosis

No o

D. Los ataques se presentan al menos una vez al dia

E. Sin mejor explicacion por otro diagnéstico de la ICHD-III

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA CEFALEA HEMICRANEA CONTINUA (ICHD-
3)(4)

A. Cefalea unilateral que cumple los criterios B-E

B. Presenta mas de 3 meses con exacerbaciones de intensidad moderada a severa

C. Al menos uno de los siguientes sintomas o signos autondémicos craneales,
ipsilaterales al dolor:

Inyeccién conjuntival y/o lagrimeo
Congestion nasal y/o rinorrea
Edema palpebral

Sudoracién frontal y facial

Miosis y/o ptosis

kN =

D. Respuesta absoluta a indometacina

E. Sin mejor explicacion por otro diagnéstico de la ICHD-II

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE STATUS MIGRANOSUS (ICHD-3)(4)
A. Un ataque de dolor de cabeza que cumple los criterios By C.

B. Que ocurra en un paciente con Migrafia sin aura y / o Migraiia con aura, similar a
los ataques previos excepto por su duracion y severidad

C. Presentar ambas caracteristicas:
1. No remita durante > 72 horas
2. Dolor y/o los sintomas asociados son debilitantes

D. Sin mejor explicacién por otro diagnostico de la [CHD-I

;','f'\ 6.3. EXAMENES AUXILIARES
3 sy Para realizar el diagnostico de las cefaleas primarias, una buena historia clinica y una
\\’f’f@@w\“}" adecuada exploracidén neurolégica son suficientes para un diagnéstico correcto. Sin
T embargo, con relacién a las cefaleas secundarias, necesitaremos de examenes
complementarios, por ello se detallaran los principales examenes auxiliares.

6.3.1. Examenes hematologicos

15
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En un paciente con sospecha de cefalea secundaria, es importante el analisis de
la analitica sanguinea que nos permitira guiar o descartar una presuncion
diagnostica, como se muestra en la siguiente tabla (33):

ESTUDIO SOSPECHA DIAGNOSTICA

Hemograma Anemia, trastornos infecciosos del SNC o sistémicos,
policitemia

Bioquimica Insuficiencia renal, hipotiroidismo, preeclampsia,

sindrome de Hellp, cefalea cardiaca

Perfil de coagulacion ACV hemorragico, preeclampsia, sindrome de Hellp,

sindrome antifosfolipidico

Reactantes de fase aguda Arteritis de la temporal y otros trastornos inflamatorios
Téxicos en sangre u orina Intoxicacion por drogas u metales pesados
Dosaje de carboxihemogiobina Intoxicacién por monéxido de carbono

6.3.2. Estudio de imagenes

Radiografia de craneo

Es de escasa utilidad en el diagnéstico de la cefalea, pero puede sernos util en
el diagnéstico de patologia infecciosa como mastoiditis y sinusitis, u 6sea como
las malformaciones dseas como la enfermedad de Paget y lesion traumatica de
la cabeza (8).

Tomografia axial computarizada craneal

La tomografia axial computarizada craneal (TC) es una prueba de vital
importancia en el proceso diagndstico de las cefaleas secundarias en la
emergencia. Se realiza en diferentes patologias como traumatismo
craneoencefalico, enfermedad cerebrovascular isquémico y hemorragico,

S2o0ooND

- O

Gk wON -

hemorragia subaracnoidea, alteraciones éseas, proceso expansivo intracraneal
o una hidrocefalia (8).

INDICACIONES PARA LA REALIZACION DE TOMOGRAFIA AXIAL
CRANEAL EN UN PACIENTE CON CEFALEA EN EMERGENCIA (34)

Cefalea de inicio subito y explosivo

Cefalea que progresa empeorando en su Curso

Cefalea con compromiso del nivel de conciencia

Cefalea asociada a un déficit neurolégico focal agudo

Cefalea asociada a sintomas de hipertension endocraneana como
papiledema u otros

Cefalea asociada a meningismo

Cefalea asociada a fiebre en paciente inmunocomprometido

Cefalea asociada a crisis epiléptica aguda

Cefalea por algun evento traumatico con Glasgow <13

Cefalea con signos de fractura de la base del craneo

Paciente con lesion traumatica menor de cabeza con cefalea y/o mas de 1
episodio de vomito y/o trastorno de conciencia y/o intoxicacion alcohélica u
otra sustancia y/o edad mayor de 60 afios y/o fractura o contusion de craneo
y/o antecedente de coagulopatia y/o evento convulsivo postraumatico.
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Resonancia magnética (RM)

El uso de la resonancia magnética cerebral en un paciente con cefalea permite
la valoracion mas especifica de la patologia y dar inmediatamente la posibilidad
de un tratamiento ya sea médico o quirtrgico debido a que existen patologias que
la tomografia no las puede evidenciar, por lo tanto es de mucha importancia en
el servicio de emergencia para un adecuado manejo.

INDICACIONES PARA REALIZACION DE UNA RM CRANEAL EN EL
ESTUDIO DE UN PACIENTE CON CEFALEA (35):

1. Presuncion de ACV isquémico no objetivable por tomografia

2. Sospecha de cefalea por hipotension de LCR

3. Paciente con sospecha de trombosis venosa cerebral no objetivable por
tomografia

4. Paciente con sospecha de lesién medular espinal

5. Paciente con sospecha de Esclerosis Mdltiple o recaida

6. Paciente gestante asociado a cefalea con indicacidn imperiosa de
neuroimagen

7. Paciente con sospecha de lesién infratentorial

8. Paciente con sospecha de diseccién arterial

Angiografia cerebral

La angio-TC o la angio-RM tienen un papel diagnéstico indudable ante la
sospecha de aneurismas o malformaciones vasculares, disecciones arteriales,
trombosis venosas, vasculitis, vasoespasmo y en el sindrome de
vasoconstriccion reversible, pero su utilizacion en Urgencias sera excepcional. Lo
mismo sucede con la angiografia convencional el cual se utilizara en el contexto
de un procedimiento de neurointervencionismo (8).

6.3.3. De examenes especializados complementarios
Puncién lumbar

La puncion lumbar es un estudio de gran apoyo en la sospecha de ciertas
patologias de causa infecciosa, autoinmune o vascular que afectan al SNC en la
emergencia. Asimismo, este procedimiento debe hacerse previa realizacion de
tomografia craneal de forma irrefutable y sin la presencia contraindicaciones (8).
La puncién lumbar no debe realizarse sin haber descartado previamente un
proceso expansivo subyacente, una coagulopatia, una plaquetopenia (<
50.000/ml) o cuando el paciente sigue un tratamiento anticoagulante (8).

6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

De manera general y de forma preventiva se recomienda una vida sana con una dieta
equilibrada, respetando las horas de suefio y evitando el estrés, el alcohol y evitando
consumir ciertos alimentos que pueden desencadenar las crisis, asi como realizar
ejercicio fisico moderado. Ademas, se recomienda que durante el episodio agudo
guarde reposo en un ambiente tranquilo, oscuro y sin ruidos.

6.4.1. Terapéutica
Se mencionara los principales farmacos que se utilizan en el servicio de

emergencia en relacion con las cefaleas primarias, ya que las cefaleas
secundarias se tratan segun las caracteristicas particulares de cada una de estas.
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Tratamiento de crisis migranosa

Es importante mencionar que no se debe de emplear el uso de opioides, ya que
estos tienen un nivel de evidencia muy bajo (excepto por el butorfanol intranasal)
(32).

* Ataque leve: uso de AINES (via oral o intramuscular) més un antiemético
endovenoso o en caso nauseas y vomitos, luego reevaluaciéon en 2 horas: si
mejora alta con indicaciones y si persiste el dolor pasar a manejo de ataque
moderado a severo.

o Ataque moderado a severo: Triptan (oral o subcutaneo) mas uso de AINES
(endovenoso) y un antiemético (endovenoso) en caso nauseas y vomitos.
Reevaluar en 2 horas: si mejora alta con indicaciones y si persiste el dolor
pasar a manejo de status migrafioso.

TABLA. Dosificacion de los farmacos en el tratamiento de crisis migrafiosa

A. AINES
1. Naproxeno 500 mg o 550 mg VO
2. lbuprofeno 200 mg, 400mg VO
3. Diclofenaco 50 mg, 100mg IM
4. Dexketoprofeno 50 mg, 100mg EV
B. Triptan
5.  Sumatriptan 25 mg, 50 mg, 100 mg VO
6. Sumatriptan 4 mg, 6 mg SC
7. Zolmitriptan 2.5 mg, 5 mg VO
8. Zolmitriptan 2.5 mg, 5 mg SC
C. Antieméticos
9.Metoclopramida 10mg EV

Alta: Recomendar el uso de un AINE o Paracetamol + Triptan +/- Antiemético maximo 7 dias
hasta la consulta por servicio de neurologia.

Tratamiento de estado migrafioso

Se define como estado migrafioso a la presencia de un ataque de migrafa
debilitante que dura mas de 72 horas. Asimismo, el manejo farmacoldgico es un
desafio en el contexto de emergencia (32).

TABLA. Dosificacion de los farmacos en el tratamiento de estado migrafioso

A. Hidratacion

1. NaCl 0.9% 1000cc EV
B. AINES

2. Dexketoprofeno 50mg, 100mg EV

3. Ketorolaco 30mg EV
C. Antieméticos

4. Metoclopramida 10mg EV
D. Corticoide

5. Dexametasona 10mg EV
E. Neuroestabilizador

6. Sulfato de magnesio 1000mg EV
F. Antiepiléptico

7. Valproato 500, 1000mg EV

8. Levetiracetam 1000 mg EV
Alta: Recomendar el uso de un AINE o Paracetamol + Triptan +/- Antiemético maximo 7 dias
hasta la consulta por servicio de neurologia.

En un paciente con uso crénico de topiramato via oral, no se recomienda el empleo de valproato
EV, por el riesgo de encefalopatia debido a hiperamonemia.
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Tratamiento de la cefalea tipo tensional crénica reagudizada

El esquema para el tratamiento de cefalea tipo tensional en emergencia es el
siguiente (28):

AINES (VO, IM o EV)
+
Relajante muscular (VO o IM)
+l-
Antieméticos
(EV, en caso de nauseas 0 vomitos)
+/-
Gastroproteccion con IBP o anti H2 (EV)

TABLA. Dosificacion de los farmacos en el tratamiento de cefalea tipo tensional
A. AINES
1. Naproxeno 500 mg o 550 mg VO
2. lbuprofeno 200 mg, 400mg VO
3. Diclofenaco 50 mg, 100mg IM
4. Dexketoprofeno 50 mg, 100mg EV

B. Relajante muscular®

5. Citrato de Orfenadrina 60mg IM
C. Antieméticos

6. Metoclopramida 10mg EV

Alta: Recomendar el uso de un AINE y/o Paracetamol + Triptdn + Relajante muscular +/-
Antiemético maximo 7 dias hasta la consulta por servicio de neurologia

Tratamiento de la cefalea en racimos

El tratamiento mas eficaz de la crisis dolorosa es el sumatriptan 6 mg via
subcutdnea. Debe usarse oxigeno a la maxima concentracidn posible
(idealmente 100%), es eficaz en la mayoria de los pacientes durante unos 30
minutos en el tratamiento inicial (10-15 I/min)., luego reevaluacion en 1 hora: si
mejora alta con indicaciones y si persiste evaluacién por el servicio de neurologia
(36).

Los corticoides orales o los bloqueos suboccipitales sirven de puente a corto
plazo hasta que se alcanzan dosis efectivas de farmacos preventivos (36).

TABLA. Dosificacion de los farmacos en el tratamiento de cefalea en racimos

A. Oxigenoterapia

1. Administrar Oz FiO2100% 12-15 L/min por 30 minutos
B. Triptan

2. Sumatriptan 4 mg, 6 mg SC

3. Zolmitriptan 2.5 mg, 5mg SC
Alta: Recomendar Triptan VO e indicaciones del servicio de neurologia

6.4.2 Signos de alarma

Es importante que el médico realice unas preguntas que permitan identificar las
llamadas banderas rojas buscando un diagnéstico precoz.
Los sintomas de alarma se pueden agrupar en tres grandes grupos (38):
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1. Epidemioldgicos
o Cefalea reciente en mayores de 50 afios
e Cefalea reciente en paciente con neoplasia
e Cefalea reciente en paciente con inmunodepresion
» Cefalea reciente en paciente anticoagulado o con diatesis hemorragica
e Cefalea reciente en pacientes con poliquistosis renal, conectivopatias,
Antecedentes familiares HSA
2. Evolutivos
. Cefalea persistente en paciente sin historia de cefalea habitual
. Cefalea reciente que empeora progresivamente
. Cefalea que aparece durante el suefio (excluidas migrana, cefalea en
racimos e hipnica)
. Cambio llamativo y reciente de las caracteristicas de una cefalea primaria
previa, sin causa aparente
3. Clinicos
. Inicio subito
. Cefalea brusca explosiva, o con inicio tras esfuerzo o maniobra de Valsalva
. Vémitos recurrentes no explicados por migrafia o “en escopetazo”
° Alteracion del estado mental o del nivel de conciencia
. Sintomas neurolégicos focales
. Crisis epilépticas
HSA: hemorragia subaracnoide

6.4.3 Criterios de Alta

Para que un paciente este de alta debe estar clinicamente estable; se debe haber
resuelto toda necesidad urgente; a ver descartado los signos de alarma, que el
paciente sea adherente al tratamiento médico en la emergencia, tener un plan
bien definido que incluya control estricto en el servicio de Neurologia (37).

6.5 CRITERIO DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

Respecto a los criterios de referencia de los centros de menor complejidad al Hospital
Regional de Moquegua, sera la presencia de cefalea acompafiado de una o mas de las
siguientes (37):

Paciente con alguna focalidad neuroldgica de inicio agudo.
Paciente con trastorno del nivel de conciencia.

Paciente con sintomas sugestivos de hipertension endocraneana.
Paciente con cefalea de inicio subito y explosivo.

Paciente con cefalea ortostatica de reciente inicio.

Paciente gestante o puerperio con cefalea y signos de alarma.
Paciente con dolor ocular y cambios autondmicos.

Paciente con cefalea y rigidez de nuca.

OGN A LN =

Los pacientes que presenten la remisidn de la sintomatologia que los llevo a la
emergencia y con un proceso patolégico compensado seran candidatos a ser
contrarreferidos a los establecimientos de salud de menor complejidad para continuar
con su tratamiento respectivo.

VIl. ANEXOS
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Cuadro 1

Niveles de evidencia de recomendacion para la practica diagndstica y terapéutica segun
GRADE (Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluations) (39,40)

Grado de Nivel de Fuentes
_recomendacion evidencia - -
1a Revisitn sistematica de ensayos clinicos aleatorios
A 1b Ensayo clinico aleatorio individual -
1c Eficacia demostrada por los estudios de practica clinica y no por la
experimentacion ) -
2a Revisién sistematica de estudios de cohortes
2b Estudio de cohorte individual y ensayos clinicos aleatorios de baja
B calidad -
2c Investigacion de resultados en salud, estudios ecoldgicos
3a Revision sistematica de estudios caso control, con homogeneidad
3b  Estudios caso control individuales
C 4 Series de casos, estudios de cohortes y casos control de baja
calidad
D 5 Opinidn de expertos sin valoracion critica explicita
Cuadro 2

Grados de recomendacion para la practica diagndstica y terapéutica segun GRADE (Grading
of Recommendations, Assessment, Development and Evaluations)(39,40)

Grado de Significado
recomendacion

Extremadamente recomendable

Recomendable favorable

Recomendacion favorable, pero no concluyente

Corresponde a consenso de expertos, sin evidencia adecuada de
investigacién

Indica un consejo de Buena Practica Clinica sobre el cual el grupo de
desarrollo concuerda

g0 m>

Cuadro 3
Rasgos similares de cefaleas primarias y secundarias (41)

Cefalea primaria | Rasgo Cefalea secundaria

Migrafia Pulsatilidad, empeora  con | Meningitis
esfuerzo, nauseas, vomitos, | HSA
fotofobia Trombosis de senos
Aura visual atipica lctus

Trigémino Ptosis, miosis Diseccion carotidea

autonémicas

Dolor  orbitario, ojo rojo, | Glaucoma de angulo

alteraciones pupilares cerrado
Cefalea tensional | Holocraneal, opresiva, | Muy inespecifica,
- intensidad leve o moderada miltiples procesos
Sindrome Dolor en regidon temporal Arteritis de la temporal

miofascial
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La guia de diagnoéstico y tratamiento servira para estandarizar el manejo clinico terapéutico
del Asma de acuerdo a las evidencias cientificas actuales, que sera aplicada en el
departamento de Medicina y utilizada por médicos y otros profesionales involucrados con
esta patologia en el Hospital Regional de Moquegua.

. OBJETIVOS
Objetivo General:

Establecer una GPC para el diagnéstico y tratamiento en la atencion médica det asma que
sirva de base para la toma de decisiones de esta patologia.

Objetivos especificos:

Proporcionar criterios diagnésticos y esquemas terapéuticos aplicables en el Hospital
Regional de Moquegua que garanticen el tratamiento médico de los pacientes, reduzcan
las complicaciones y se eviten secuelas invalidantes o el fallecimiento.

il. AMBITO DE APLICACION

El alcance de la presente guia sera en las unidades organicas del Hospital Regional de
Moquegua implicadas en diagnéstico y tratamiento de pacientes con sospecha o
diagnéstico de asma y sera dirigida al personal médico, que esta involucrado en la atencion
de dichos pacientes. Las recomendaciones podran ser utilizadas por neumdlogos y otros
profesionales de la salud del hospital como también los usuarios.

T
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V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1. Definiciones

Definicién de asma:

Enfermedad inflamatoria crénica de la via aérea con evidencia de obstruccion
variable al flujo aéreo. La inflamacién es responsable de la obstruccién bronguial,
hiperreactividad bronquial y la sintomatologia clinica. - 1.

Crisis asmatica:
Son episodios caracterizados por un aumento progresivo de los sinfomas de disnea,
tos, sibilancias u opresion torécica y disminucion progresiva de la funcion pulmonar.
Representa un cambio del estado basal usual del paciente que requiere ajustes en
su tratamiento(")-

5.2. Etiologia

No se conoce ninguna etiologia particular y tinica en el origen del Asma. Se sabe
que es una enfermedad multifactorial que se rige segun la presencia de factores de
riesgos familiares y ambientales.

Ante todo paciente con sospecha de Asma, debe evaluarse primariamente la
presencia de antecedentes familiares de atopia respiratoria ('),

5.3. Fisiopatologia

El asma es una forma de respuesta inflamatoria anormal de las vias aéreas a una
serie de estimulos que ocurre tnicamente en individuos susceptibles.

Tres fenémenos patoldgico-funcionales basicos estan involucrados en la
fisiopatologia del asma: (2.

e Inflamacién de la via aérea,

¢ hiperreactividad bronquial, y

e obstruccion al flujo aéreo

La inflamacién es la base para el desarrollo de los otros dos. En el asma la
inflamacién es anormalmente desencadenada y modulada. En el individuo no
sensibilizado, la célula basica de reconocimiento primario de antigenos es el
macroéfago, el cual presenta tales antigenos a los linfocitos y los hace aptos para
convertirse en reconocedores primarios. En el individuo asmatico, susceptible o
sensibilizado, el linfocito TH2 y/o el mastocito pasan a ser los desencadenantes
basicos de la respuesta inflamatoria. La activacion antigénica o alergénica de estas
dos células conducen a la liberacion de una serie de mediadores causantes de
broncoespasmo, edema de la mucosa, quimiotaxis y activacion de neutrofilos,
eosinofilos y mas linfocitos. Estas células a, su vez, liberan otra serie de mediadores
como especies reactivas de oxigeno (radicales libres) y las proteinas catidnica y
basica mayor del eosinéfilo que producen lesién directa del epitelio con esfacelacion
y descamacion. Las interleucinas producidas por los linfocitos favorecen la aparicion
de células plasmaticas productoras de Inmunoglobulina E. Posterior a la
descamacion del epitelio, ocurre ia exposicion directa de las terminaciones
nerviosas libres favoreciendo su estimulacion con mayor produccion de
broncoespasmo e hipersecrecién mucosa, (1112,

5.4. Aspectos epidemiolégicos

El asma es la enfermedad respiratoria crénica mas frecuente a nivel mundial, de 3
a 7% de la poblacion adulta. Existen 334 millones de personas en el mundo que
tienen asma, el 8,6% de los adultos jovenes (18-45 afios) experimentan los
sintomas del asma, el 4,5% de los adultos jévenes han sido diagnosticados con
asma y/o estan tomando tratamiento para esta enfermedad. La carga del asma en
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5.5.

la humanidad, se concentra en los nifios (10-14 afios) y en los ancianos, personas
mayores de edad (75-79 afios), ®. En nuestro pais se estima una prevalencia
mayor, que oscila entre 15-25% de casos, tal como se pudo determinar en el estudio
[SAAC, &3,

Segun los resultados de la Encuesta Demografica y de Salud Familiar (ENDES)® del
2012, el 4,3% de la poblacion adulta mayor declard haber sido informada por un
médico que tenia asma. En las mujeres los niveles eran mayores con el (5,0%), y
los hombres (3,5%). Al analizar por grupo de edad, se observé que la poblacion
adulta mayor diagnosticada con asma por un profesional de salud fue méas alta en
el grupo de 75 a 79 afios (4,6 %) De acuerdo al area de residencia, en el area urbana
el 4,9% de la pobiacion adulta mayor fue diagnosticada con asma; en el area rural
fue 3,1%. Por regién natural, en Lima Metropolitana se presenté mayor porcentaje
de poblacién adulta mayor con asma (6,7%), seguido por lo restante de la Costa
(4,1%); en la Sierra y la Selva este porcentaje fue 2,9% y 2,8% respectivamente, de
adultos mayores diagnosticados con asma. Segun departamento, se encontré
mayor prevalencia de asma en la poblacién adulta mayor residente en Ica (7,4%),
Ancash (7,3%), Lima y Provincia Constitucional del Callao (6,7%) y Tacna (5,9%);
en tanto que, menor prevalencia se presentoé en La Libertad y Huancavelica (1,4%
en cada caso), Puno y Cusco (1,6% en ambos casos), Cajamarca (1,7%) y Ucayali
(1,8%) y en Arequipa (2,2%), ).

Factores de riesgos asociados
Factores Predisponentes:

a) Antecedentes familiares de asma o atopia respiratoria 0 dérmica.

b) Antecedentes personales de atopia (rinitis, dermatitis, conjuntivitis, urticaria).

¢) Exposicién al humo de tabaco y contaminantes ambientales.

d) Infecciones respiratorias virales en la infancia (bronquiolitis).

e) Exposicién a polve de casa y animales domésticos.

f) Exposicién laboral o domiciliaria a sensibilizantes (quimicos, polvos organicos e
inorganicos).

g) Uso de medicamentos Anti-inflamatorios no esterocideos (AINES), B2
bloqueadores (19,

Factores desencadenantes mas frecuentes:

a) Alérgenos.

b) Medicamentos.

c) Esfuerzo fisico-

d) Infecciones respiratorias de la via aérea (1019,

CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1.

Cuadro Clinico

a) Presentacion episédica, progresiva o brusca de tos y disnea de variada
intensidad, fundamentalmente nocturna o en las primeras horas de la mafiana.

b) Puede presentarse con prodromos como: tos seca a predominio nocturno, o
escasamente productiva con gran dificuitad para lograr expulsar una pequefia
cantidad de moco viscoso y pegajoso, como en perias.

¢) Estornudos o prurito ocular.

d) Disnea nocturna que despierta al paciente en muchas ocasiones y en otras
puede estar relacionada con el esfuerzo.
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6.2.

6.3.

e) Opresion toracica. Algunos pacientes pueden referir dolor toracico.

f) Sibilancias que acomparian casi siempre a la disnea, tos y opresion toracica.

g) Examen fisico: murmullo vesicular disminuido con estertores sibilantes y/o
roncus diseminados. La auscultacion puede ser normal en periodos
asintomaticos (1:4.19),

Diagnéstico

6.2.1. Criterios de Diagndstico

6.2.2

Historia de sintomas clinicos y examen fisico sugerentes, demostracion de
obstruccion al flujo aéreo reversible parcial o totalmente de forma espontanea
o con farmacos broncodilatadores y exclusion de posible diagnéstico
alternativo.

El diagnéstico es basicamente clinico. El uso de técnicas sencillas como la
espirometria con prueba broncodilatadora, que ayuda a confirmar la
hiperreactividad bronquial, y la medicién seriada del fiujo espiratorio pico
[FEP], son examenes suficientes para determinar de forma adecuada el
diagnéstico-

Espirometria basal y broncodilatador con evidencia de trastorno
ventilatorio obstructivo, basado en un indice basal VEF/CVF < 70%, que
tiene respuesta al broncodilatador en aerosol (Salbutamol 400 ug),
determinada por una mejoria del VEF1 en > 12% y > 200 ml. Este
procedimiento es imprescindible para establecer el diagnéstico de Asma y
valorar la gravedad de la obstruccion al flujo aéreo. La espirometria se debe
indicar en cualquier persona con cuadro clinico compatible con Asma. La
indicacion de control espirométrico del paciente asmatico es bajo la
recomendacion del médico Neumdlogo, en los pacientes diagnosticados de
asmam,

Diagnéstico Diferencial.

Se debe diferenciar de otras enfermedades que también cursan con
disminucion cronica del flujo aéreo pero que tienen una causa especifica
como:

Obstruccioén de la via aérea superior
Fibrosis quistica

Bronquiectasias

EPOC

Cancer Pulmonar

Tuberculosis Pulmonar

Fibrosis Pulmonar o EPID(10}

Examenes auxiliares

6.3.1. Radiografia de térax

Generalmente normal, puede haber signos de hiperinsuflacién pulmonar:
aplanamiento de hemidiafragmas, horizontalizacién de costillas, térax
enfisematoso(".

6.3.2. Hemograma completo

Puede ser utii como medida inicial para identificar aquellos casos con
trasfondo alérgico (presencia de eosinofilia periférica) ("
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6.4. Manejo

6.4.1.

6.4.2.

Medidas generales

Educacion del enfermo y la familia en areas Urgencia y emergencia,
consultorio externo de Neumologia y/o Medicina interna y/o geriatria y
hospitalizacion del HRM.

Los pacientes asmaticos y sus familiares necesitan conocer sobre la
enfermedad y los sinfomas de alarma, para actuar inmediatamente en caso
de deterioro, realizar tratamiento adecuado y adquirir destreza sobre el
manejo de las técnicas de inhalacién.

El enfermo debe tener la oportunidad de expresar sus miedos vy
preocupaciones. Una buena comunicacién entre el personal sanitario y el
paciente es vital para mejorar el cumplimiento. Las actividades educativas
pueden ser desarrolladas de forma individual, en talleres, el uso de técnicas
grupales, debates de documentos sobre el asma. Otro aspecto Importante es
la orientacién profesional del enfermo hacia trabajos donde no tengan riesgo
de exposicion laboral.

Para el contro! adecuado de la enfermedad debe instruirse al enfermo en la
medicion del flujo espiratorio pico (FEP), de contar con el instrumento. El
medidor de flujo pico es el equipo utilizado para la medicién ambulatoria del
flujo espiratorio maximo (FEP), en L/min. El FEP es la velocidad maxima del
aire en espiracién forzada, realizada tras una inspiracién maxima pulmonar;
reproduce el grado de obstruccién de las vias aéreas de gran calibre (los
bronquios). E! FEP sufre variaciones a lo largo del dia, por lo que es
recomendable realizar 2 determinaciones al dia durante 2 6 3 semanas en
que el paciente esté asintomaticot

Recomendaciones para evitar las exacerbaciones

a) Prevenir los sintomas diurnos, nocturnos y luego del ejercicio fisico (1%

b) Eluso de broncodilatadores de accion corta puede ser administrado hasta
media hora antes de haberse expuesto al alérgeno desencadenante que
es ya conocido.

Recomendaciones para evitar las complicaciones

a) Prevenir las exacerbaciones y la mortalidad mediante la aplicacién de la
vacuna contra la Influenza, (14,

b) Minimizar con medidas preventivas la pérdida progresiva de la funcion
pulmonar.

c) Evitar los efectos adversos del tratamiento.

Terapéutica.

Tratamiento Médico

El objetivo del manejo de Asma es: {4,

a) Mantener el control adecuado de los sintomas respiratorios.
b) Mantener la funcion pulmonar cercana a la normalidad.

c) Evitar las exacerbaciones y prevenir fa mortalidad.

Es necesario seguir una estrategia en la cual debe estar involucrado todo el
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personal de salud (médicos, enfermeras, trabajadora social, psicélogos y
otros) para que de forma integral o individualizada participen en todos los
aspectos del tratamiento.

El objetivo final del tratamiento es el Control de la enfermedad, siempre de
acuerdo a los siguientes principios:

a) Cumplimiento del tratamiento establecido.
b) Educar al paciente y sus familiares en el manejo de la enfermedad.

¢) Tener en cuenta que el tratamiento es escalonado y dinamico segun la
respuesta terapéutica alcanzada.

d) Implementar las medidas de control ambiental.
e) Entrenar al paciente sobre el uso de las técnicas de inhaloterapia.

f) Interconsulta y seguimiento con el neumdélogo en presencia de asma
persistente moderada y severa.

g) Buscar y corregir factores desencadenantes.
h) Vigilar reacciones adversas de la enfermedad.

La "piedra angular" del tratamiento de asma es el uso de corticoides inhalados
(CSI)3), El tiempo de uso dependera de la evolucién del paciente, en cada
evaluacién por médico neumologo.

Para establecer el manejo se requiere conocer el nivel del control de la
enfermedad y los pasos de fratamiento para el control segun las

recomendaciones de la Iniciativa Global para el Asma o GINA y GEMA 4.0("
4)

TABLA 1
Evaluacion de control del Asma

Contro! de sintomas

Bien controlado Parcialmente No controlado

En las ultimas 4 semanas:
controlado

- Sintomas diumos mas de 2
veces a la semana

- Despertar noctumo

- Uso de salbutamol para | Ninguno de
alivio de sintomas mas de 2 | estos
veces a la semana

1 a2 de estos 3 a4 de estos

- Cualquier limitacion de sus
actividades

————————————— - Y. W I
Fuente: Global Strategy for Asthma Management and Prevention. Global Initiative for Asthma -
GINA (2022).

Pagina| 6



V[ [

AARIERAD HEAIONAL

MOQUEGUA

.« e “Afio de la unidad,

DIRECCION REGIONAL N8 HOSPITAL la paz y el desarrollo”
DE SALLD REGIONAL DE
weﬂ “Decenio de la Igualdad de oportunidades

para mujeres y hombres®

Los posibles efectos secundarios de la terapia de inhalacion con corticoides
incluyen {pero no se contraindica su uso):

Cefalea.
Garganta o boca resecas.
Disfonia
Candidiasis oro faringeat!

6.5. Complicaciones

Las complicaciones de Asma incluyen:

a) Exacerbacion severa que requiera Unidad de Cuidados Intensivos UCI.
b) Broncoespasmo refractario.

¢) Neumotdrax espontaneo secundario.

d) Neumomediastino.

e) Neumonia asociada.

f) Atelectasia (por tapon mucoso) (¥

6.6. Flujograma / Algoritmo

Se muestra en la figura en pagina siguiente.
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TABLA 2
Escalones terapéuticos del tratamiento del asma
[
[ MEDICACION DE MEDICACION DE | MEDICACION DE
CONTROL DE RESCATE CONTROL ALTERNATIVA
ELECCION
ESCALON 1 Usar CSl cada vez SABA a demanda
que use SABA
ESCALON 2 CSl a dosis bajas SABA a demanda | Usar CSl a dosis bajas
cada vez que se usa
medicacion de rescate o
uso diario de montelukast
ESCALON 3 CSl a dosis bajas SABA ademanda | CSl a dosis medias o
en combinacién de afiadir montelukast a la
LABA terapia
ESCALON 4 CSl a dosis media- | SABA a demanda | Afadir LAMA o
alta en montelukast o pasar a CSI|
combinacion de a dosis altas
LABA
ESCALON § Aiiadir LAMA. SABA ademanda | Anadir azitromicina o
Considerar CSl-a montelukast. Como ultimo
dosis altas en recurso considerar uso de
combinacién con 0OCS, pero considerar los
LABA +l/- uso de efectos adversos
terapia biolégica
(por ejemplo anti-
1gE)

CSl: corticosteroides inhalados, SABA: beta agonista de accién corta LABA: beta
agonista de accién larga, LAMA: antimuscarinico de accién larga, OCS: corticosteroides

orales

Fuente: Global Strategy for Asthma Management and Prevention. Global Initiative

- GINA (2022).

for Asthma

La dosis se describe segun en la Tabla siguiente, y su ajuste se realizard durante cada visita

médica.

TABLA3

Dosis baja (pg/dia) Dosis media (pg /dia) Dosis alta (ug /dia)
Beclometasona 200-500 501-1000 1.001-2.000
dipropionato
Beclometasona 100-200 201-400 >400
extrafina
Budesonida 200-400 401-800 801-1.600
Ciclesonida 80-160 161-320 321-1.280
Fluticasona 100-250 251-500 501-1.000
propionato
Fluticasona furoato = 92 184
Mometasona furoato | 100-200 201400 401-800

Fuente ''". Protocolos y procedimientos del Servicio de Neumologia del Hospital de la Santa
Creu i Sant Pau de Barcelona. Espafa.2015.pg 12.
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6.4.3.

Terapia para crisis asmatica

a) Inicio de SABA (por ejempio: salbutamol): 4 a 10 puffs con uso de
aerocamara espaciadora, repetir cada 20 minutos por 1 horas

b) Uso de corticoides sistémicos dentro de la primera hora del ingreso.
Administrar prednisolona 50mg (o su equivalente, por ejemplo: prednisona
50mg o hidrocortisona 200mg). No existe diferencias entre la
administracion del corticoide por via endovenosa u oral.

¢) Oxigenoterapia para mantener una saturacion de oxigeno objetivo de 93
a 95%}

d) Durante el tratamiento los pacientes deben ser monitorizados de forma
cercana. Si el paciente presenta signos de una exacerbacién severa o que
amenaza la vida (frecuencia respiratoria >30/minuto, uso de musculatura
accesoria, pulso >120/minuto, saturacion de oxigeno < 90%, FEP < o igual
a 50% del predicho, paciente somnoliento o confundido, térax silente a la
auscultacion), o continta deteriorandose a pesar del tratamiento después
de la primera hora debera ser transferido de inmediato a la unidad de
Shock Trauma.

e) En los casos de mayor severidad puede afiadirse a la terapia el uso de
bromuro de ipratropio inhalado (4 puff cada 20 minutos durante 1 hora;
con uso de aerocamara espaciadora) o sulfato de magnesio a dosis de 29
en infusién endovenosa lenta (se recomienda 20 minutos) en dosis Unica.

f) No se recomienda el uso de aminofilinas.

g) No se recomienda el uso rutinario de antibiéticos en las exacerbaciones
asmaticas a menos que haya evidencia radiolégica de neumonia ).

Criterios para el alta:

Si el paciente presenta mejoria sintomatica, saturacién de oxigeno mayor o
igual a 94% o FEP 60-80% de! predicho (cuando esté disponible) puede ser
dado de alta continuando la dosis de corticoides orales (prednisolona 50mg
al dia, o su equivalente, por un periodo maximo de 5 a 7 dias), continuar con
medicacién de rescate, iniciar medicacién controladora o aumentar un
escalon terapéutico y citar al paciente por consultorio externo de Neumologia
dentro de los primeros 7 dias del evento inicial. Si el paciente presenta
mejoria sintomatica, pero requiere aun oxigeno o presenta un FEP< 60% del
predicho se debe continuar la medicacion indicada con reevaluaciones o
valorar su hospitalizacién(®.

Efectos Adversos o Colaterales del Tratamientot

Los posibles efectos secundarios de la terapia de inhalacién con B2
agonistas incluyen:

¢ Taquicardia, por lo que se recomienda tener preocupacién en el uso de
broncodilatadores de accién corta (Salbutamol) en pacientes con
antecedentes de cardiopatias.

¢ Nerviosismo y/o temblores que se presentan generalmente al inicio del
tratamiento y no contraindican su uso.
Cefalea pero no se contraindica su uso.
Acidez estomacal o nauseas, pero no se contraindica su uso
Insomnio.
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Figura 1

EVALUACION DE SEVERIDAD EN HOSPITAL

TRATAMIENTO
v
« 2 Agonista de accién corta: 4 a 10 puff con aerocamara espaciadora cada 20 minutos durante
la primera hora
« Oxigeno suplementario para mantener una saturacién de oxigeno objetivo de 93 a 95%
.e Corticosteroides sistémicos (equivalente a prednisolona 50mg)

v

Repita evaluacién

v

o FEP: >50% teorico. o FEP: < 50% tedrico.

« No uso de musculatura accesoria « 1Jso de musculatura accesoria
» Saturacion de oxigeno 90-95% « Saturacion de oxigeno < 90%
o Frecuencia respiratoria <30 « Frecuencia respiratoria >30

« Paciente confundido, somnoliento, torax silente

« Puede considerarse de forma adicional en casos
severos 0 con riesgo de muerte afiadir bromuro
de ipratropio a la terapia

« Puede considerarse el uso de sulfato de
magnesio 2g en infusién endovenosa lenta de 20
minutos (dosis Gnica)

' ' |
Si paciente presenta _

deterioro clinico

- Sintomas mejorados - FEP < 60%. (cuando esté

debera ser disponible)
- FEP 60-80% (cuando esté . H
disponible) transferido a unidad - Paciente aun requiere
de cuidados criticos i ELLACTE LR, | =T Sl
- Saturacién de O, > 94% presenta deterioro clinico
‘Alta a su hogar Continuar terapia establecida con

'reevaluaciones frecuentes.
Continuar dosis de corticoides: prednisolona 50mg (o
equivalente) al dia por 5 a 7 dias ‘Considerar hospitalizacién en

observacion y/o piso de medicina

‘Iniciar medicamento controlador o0 aumentar un escalon
‘en el tratamiento

'Continuar medicamento de rescate
.Control por consultorio externo de Neumologia dentro
‘de los 7 dias de la atencidn inicial
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l Departamento de Medicina
I. FINALIDAD

v.

La finalidad de la guia de practica clinica de diagnostico y tratamiento de Hemoptisis
estandarizara los criterios para el manejo de los casos con este sintoma que sera aplicada
en el departamento de Medicina y utilizada por médicos y otros profesionales involucrados
con esta patologia en el Hospital Regional de Moquegua.

OBJETIVO

Objetivo generat:

Establecer una Guia de Practica Clinica (GPC) con recomendaciones basadas con la mejor
evidencia disponible, para el manejo de adultos con Hemoptisis. con criterios basados en
evidencias cientificas de acuerdo a las normas técnicas establecidas.

Objetivos Especificos:

Adecuar dichas recomendaciones a la realidad local en cuanto a los recursos disponibles
en el Hospital Regional de Moquegua.

AMBITO DE APLICACION

El alcance de la presente guia serd en el servicio de Neumologia y ofros servicios del
Hospital Regional de Moquegua implicadas en diagnéstico y tratamiento de pacientes que
padezcan de hemoptisis y sera dirigida al personal médico, que esta involucrado en la
atencién de dichos pacientes. Las recomendaciones podran ser utilizadas por medicina y
otros profesionales de la salud del hospital como también los usuarios.

PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR

Diagnostico y tratamiento de la hemoptisis

Hemoptisis CIE 10: R04.8
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V.

CONSIDERACIONES GENERALES

5.1

5.2

DEFINICION

Se denomina hemoptisis a la expulsién por la boca de sangre procedente del aparato
respiratorio a nivel subglético. Esta definicion abarca, desde la tincion del esputo con
estrias de sangre, hasta la expectoracion de sangre fresca en cantidades masivas.
Siempre hay que excluir que la sangre emitida proceda, de una gingivorragia, de la
nasofaringe posterior, de la orofaringe o del tracto gastrointestinal (1).

La hemoptisis amenazante es definida como aquella que supone un riesgo para la vida
del paciente; este riesgo viene determinado por el volumen total del sangrado, ia
velocidad del mismo y la reserva cardiopulmonar dei paciente (2).

Como indicadores de riesgo, hay que considerar la cuantia de la hemoptisis y la
presencia de obstruccion de la via aérea, insuficiencia respiratoria o inestabilidad
hemodinamica (2).

o CLASIFICACION

La hemoptisis se clasifica segun la cuantia del sangrado, pero en la practica clinica
se habla de hemoptisis amenazante, refiriéndose a aquella que pone en riesgo la
vida del paciente; este concepto no solo tiene en cuenta el volumen y la velocidad
del sangrado sino, ademas, el estado respiratorio basal del paciente y por ende su
repercusion clinica. “La hemoptisis amenazante cumple alguno de los criterios
siguientes: sangrado superior a 20-30 mL/hora o superior a 600 mL/24 horas,
insuficiencia respiratoria o inestabilidad hemodinamica’(3).

ETIOLOGIA

La hemoptisis puede ser la primera manifestacion de un gran nimero de enfermedades
cuyo prondstico y tratamiento son muy diversos. Por ello en la practica clinica es muy
importante plantear un buen diagnédstico diferencial y realizar un correcto diagnostico
etiolégico (1).

La enfermedad causante de la hemoptisis puede afectar a la via aérea, al parénquima
putmonar o a los propios vasos pulmonares. Globalmente, la patologia de la via aérea
es la causa mas frecuente de hemoptisis. Aunque varian en funcién de la poblacion
estudiada, las enfermedades que mas frecuentemente originan una hemoptisis son:
Tuberculosis pulmonar, aspergilomas, bronquiectasias, la bronquitis cronica el
carcinoma broncogénico e hidatidisis pulmonar complicada. (Tabla I)

El carcinoma adquiere gran importancia en personas de mas de 40 afios de edad, sobre
todo si tiene antecedentes de tabaguismo, el mecanismo patogénico del sangrado se
relaciona con la inflamacién y la necrosis de los vasos del tejido tumoral o con una
neumonitis obstructiva asociada (1).

Las bronquiectasias siguen siendo, hoy en dia, una causa importante de hemoptisis,
en contraposicion con lo que ocurre en otros paises, posiblemente debido a la mayor
incidencia de tuberculosis en nuestro medio. E! mecanismo de sangrado se encuentra
en la hipervascularizacién de la mucosa con hipertrofia de las arterias bronquiales (1).

En las enfermedades infecciosas, como abscesos y neumonias el sangrado se produce
por la invasién de los vasos y formacién de trombos in situ y necrosis tisular. La
arpergilosis broncopulmonar alérgica cursa con destruccion del parénquima y
formacién de cavidades; en el aspergiloma se produce una hipertrofia de los vasos,
estos se rompen espontaneamente o son erosionados por efecto mecanico o por la
capacidad angioinvasiva del hongo. Las infecciones parasitarias, en concreto los
quistes hidatidicos son otra causa de hemoptisis (1).
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Las enfermedades cardiovasculares como el tromboembolismo pulmonar, la estenosis
mitral, la insuficiencia cardiaca, la endocarditis, la hipertensiéon pulmonar primaria o
secundaria a cardiopatias congénitas, son ofras causas posibles de hemoptisis; su
mecanismo patogénico es diferente segun la enfermedad.

Otras muchas enfermedades pueden producir ocasionalmente este sintoma, como
fistulas arteriovenosas pulmonares como las que se observan en el, secuestro
pulmonar, quistes bronquiales; en estos casos la hemorragia suele ser leve y deberse
a una infeccion respiratoria aguda concomitante (1).

También pueden ser causas de hemoptisis algunas enfermedades raras, como la
linfangioleiomiomatosis, la amiloidosis, la litiasis alveolar, la hemosiderosis pulmonar
idiopatica, la granulomatosis de Wegener, la panarteritis nodosa, el sindrome de
Goodpasture, incluso se ha descrito un caso de hemorragia alveolar asociada en
enfermedad inflamatoria intestinal y tiroiditis de Hashimoto.

En otras ocasiones se debe a complicaciones de determinadas técnicas como la
broncoscopia, la puncion aspiracion con aguja fina, el cateterismo cardiaco derecho, o
por administracion de farmacos (anticoagulantes orales, antiagregantes plaquetarios)

).

Sin embargo, hasta en un 5 a 20% de los casos de hemoptisis no se realiza un
diagnostico etioldgico, catalogandose entonces de idiopatica.

5.3. FISIOPATOLOGIA.-

La hemoptisis tiene su origen, en la mayoria de las ocasiones, en las arterias
bronquiales (1).

La sangre llega al pulmén procedente de dos sistemas las arterias pulmonares y las
arterias bronquiales. Las arterias pulmonares son un sistema de baja presion por el que
circula todo el gasto cardiaco, y son las responsables del intercambio gaseoso. Las
arterias bronquiales forman parte de la circulacion sistémica, tienen mayor presion y
mucho menor flujo; de ellas depende la irrigacién de los bronquios y la pleura visceral.

A pesar de su menor contribucion al flujo sanguineo pulmonar, las arterias bronquiales
son el origen de la mayoria de las hemoptisis, aunque también pueden proceder de
arterias sistémicas no bronquiales. En un porcentaje mucho menor, el sangrado se
origina en las arterias pulmonares y en la microcirculacién pulmonar (2).

Los vasos de la red bronquial causantes de hemorragia suelen ser vasos neoformados,
generalmente secundarios a una enfermedad inflamatoria (bronquiectasias, absceso
pulmonar, tuberculosis, aspergiloma). Las paredes de estos vasos estan rodeadas de
fibra muscular lisa con capacidad de contraerse, tanto por medios fisicos como
farmacolégicos.

La embolizacion arterial es un método efectivo para eliminar esta neovascularizacion.
Sin embargo, la red arterial pulmonar no es capaz de realizar un vasoespasmo tan
potente como los vasos bronquiales, ya que sus paredes son delgadas y finas y no
activas a la contraccion Por tanto, los medios fisicos y farmacoldgicos tienen solamente
un leve efecto sobre ellas.

La causa mas frecuente de hemorragia es la uiceracion de la pared del vaso causada
por un proceso destructivo del parénquima pulmonar (neoplasia pulmonar, neumonia
bacteriana necrosante, aspergiloma). En estos casos, el cese de la hemorragia suele
ser debido al sellado temporal realizado por un coagulo cuya disolucion o progresion
del desgarro conduce a una recaida mas grave (2).
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5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Aungue varian en funcion de la poblacion estudiada, las enfermedades que mas
frecuentemente originan una hemoptisis son la tuberculosis pulmonar y sus secuelas,
bronguiectasias, la bronquitis crénica y el carcinoma broncogénico, aspergiloma,
hidatidosis pulmonar complicada (2).

Las principales causas de hemoptisis en el hospital dos de mayo en el afio 2012 fueron:
TB pulmonar activa (41,4 %), bronquiectasia (29,8%), cancer pulmonar (7,9 %),
aspergiloma pulmonar (5,1%), bronquitis crénica (3,5%) e hidatidosis pulmonar
(2,3%). TB pulmonar y bronguiectasias fueron asociados mas frecuentemente con
hemoptisis moderada, mientras que los pacientes con aspergiloma pulmonar estan
asociados a hemoptisis masiva (4).

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

En todo enfermo con hemoptisis debe ponerse en marcha una estrategia diagnostica
que permita identificar la causa y la localizacién de la hemorragia.

La urgencia con la que debe realizarse el estudio debe estar en relacién con la
gravedad del sangrado (1).

1. Confirmar que se trata de una hemoptisis:

La primera actuacién en el estudio de un paciente que refiere expectoracién con
sangre es asegurarse de que verdaderamente se trata de una hemoptisis, debe
confirmarse que la sangre procede del tracto respiratorio subgiético y no de la
cavidad oral, ia faringe, la laringe o el tracto digestivo. También hay que tener en
cuenta que una epistaxis o una gingivorragia ocurrida durante la noche puede
manifestarse a la mafana siguiente, como una expectoracién sanguinolenta, sin
serlo.

Ante toda hemoptisis conviene realizar un examen de cavidad oral y de las fosas
nasales y, si es posible una exploracién otorrinolaringolégica, para descartar un
origen supraglético del sangrado (1).

Para establecer el diagnostico diferencial con la hematemesis, se debe de valorar
la existencia previa de enfermedades hepaticas, ulcera gastroduodenal o reflujo
gastroesofagico y si el sangrado se acompafa de nauseas, vomitos o dolor
abdominal. (1)

Por el contrario, la existencia de antecedentes cardiorrespiratorios y que la emision
la sangre se acompairie de tos, disnea o dolor toracico, nos puede orientar hacia un
sangrado broncopulmonar. También es util en el diagnéstico diferencial las
caracteristicas de la sangre, la que procede de la via aérea suele tener un color rojo
brillante de aspecto espumoso y de pH alcalino, la procedente del aparato digestivo
la sangre suele ser negra (“posos de café”), no es espumosa, tiene un pH &cido y
puede tener restos alimenticios. (1) (Tabla II).

2. Valoracién de la gravedad:

Es imprescindible ta cuantificacién del sangrado (2).

Basicamente se diferencian dos tipos de hemoptisis: masiva y no masiva, aunque
esta clasificacion es arbitraria; se considera que una hemoptisis es masiva cuando
el volumen de la hemorragia es superior a los 600 mL en 24-48 horas o cuando la
cuantia del sangrado supera los 150mL/hora; y no masiva cuando no se cumplen
estas condiciones (1).
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La Sociedad Espariola de Neumologia y Cirugia Toracica (SEPAR) ha introducido
el término de hemoptisis amenazante para definir una situacién en la que existe
riesgo inmediato para la vida del enfermo; este riesgo obliga a tomar una serie de
medidas terapéuticas urgentes, que tratan de conseguir que cese la hemorragia
activa y que no se produzcan recidivas (2). Los factores que determinan una
hemoptisis amenazante son los siguientes:

Volumen total de sangrado en un determinado periodo de tiempo. La amenaza
de muerte por hemoptisis es habitualmente secundaria a la posibilidad de asfixia
por inundaciéon hematica del arbol traqueobronguial (1).

La velocidad del sangrado, que tiene relacion directa con la mortalidad, dado que
una velocidad de sangrado elevada facilita la asfixia por inundacién inmediata del
arbol traqueobronquial (1).

La reserva cardiopulmonar del paciente, en especial la situacion previa de su
capacidad funcional respiratoria (1).

3. Exploracion fisica

La exploracion fisica del enfermo con hemoptisis, como ya se ha comentado, es de
gran ayuda, ya que sirve para orientar el diagnoéstico etiolégico y ademas, permite
estimar la gravedad de la hemoptisis y el compromiso hemodinamico y respiratorio
presente en cada paciente.

Se debe evaluar la situacion cardiorrespiratoria midiendo la frecuencia respiratoria
y cardiaca, la presencia de cianosis, el empleo de musculatura accesoria de la
respiracion, el estado de perfusién periférica, la tension arterial y la auscultacion
cardiopulmonar. Si no existe gravedad extrema se realizara una exploracion mas
detallada, inspeccionando la piel para valorar la existencia de lesiones cutaneas
como telangiectasias, signos de vasculitis, chapetas malares, equimosis o
contusiones; examen cardiovascular minucioso; palpacién de cadenas
ganglionares; exploracion abdominal y de miembros inferiores (1).

6.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
« Hemorragia digestiva alta
e Epistaxis.
¢ Gingivorragia
6.3. EXAMENES AUXILIARES (Tabla HI)
s Analitica con hemograma, coagulaciéon y bioquimica.
La hemoglobina y el hematocrito pueden orientar sobre la importancia de la

hemorragia. El recuento de leucocitos ayuda al diagnéstico etiolégico de una posible
causa infecciosa o una enfermedad hematologica maligna.

El estudio de la coagulacion sirve para descartarla presencia de una diatesis
hemorragica como causa primordial o coadyuvante del sangrado.

Oftras analiticas mas especificas pueden realizarse dependiendo de la sospecha
etiolégica, como marcadores tumorales en caso de sospecha de carcinoma
broncogénico; autoanticuerpos si se sospecha colagenosis o vasculitis o estudio de
funcion renal para descartar nefropatia (1).

¢ Pulsioximetria o gasometria arterial
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Evaltan el impacto de la hemoptisis en la oxigenacion y la ventilacion.
¢ Electrocardiograma:

Ayuda a estimar la repercusién cardiorrespiratoria de la hemoptisis y a veces a
sospechar o identificar una cardiopatia acompariante.

e Ecocardiografia transtoracica
Para detectar endocarditis, estenosis mitral, enfermedades cardiacas congénitas,
signos de hipertensién pulmonar o presencia de shunts por malformaciones
arteriovenosas.

¢ Estudio citolégico y microbiolégico de esputo.

¢ Hemocultivos
Si se sospecha patologia infecciosa

+ Radiologia
La radiografia de torax postero anterior y lateral es la primera prueba de imagen
que debe realizarse en los pacientes con hemoptisis, aunque la informacion

que proporciona es limitada y puede ser normal en pacientes con
bronquiectasias y patologia maligna, dos de las causas méas frecuentes (2).

¢ Broncoscopia

 Tomografia
Debe realizarse TC de torax en todos los pacientes con hemoptisis franca, en los
que presentan esputo hemoptoico y sospecha de bronquiectasias o factores de

riesgo de carcinoma broncogénico y en los que tienen radiografia de térax
patoiégica (2).

6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD

6.4.1. El manejo hospitalario de la hemoptisis activa.

e Reposo en cama sentado o semisentado apoyado del lado afecto con la
intencién de proteger la via aérea y evitar la aspiracion de sangre en el
pulmén no afectado. Para ello es preciso localizar previamente el hemitorax
origen del sangrado. Pueden orientar sobre la localizacién la presencia de
sintomas o signos clinicos y los hallazgos en la radiografia de térax.

e Monitorizacién de las funciones vitales: presion arterial, frecuencia cardiaca y
respiratoria, saturacion de oxigeno, temperatura, y controlar el estado de
conciencia.

¢ Aporte de oxigeno suplementario si es necesario.

= Nada por boca en las primeras horas.

» Expansores de volumen: Cristaloides, coloides para mantener estabilidad
hemodinamica y obtener adecuada diuresis.

o Establecer acceso venoso de gran calibre para hidratacion y si es necesario
transfusion de sangre total.
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e Control de la tos mediante la administracién de antitusigenos (codeina),
evitando las técnicas de fisioterapia respiratoria (2).
« Agentes antifibronoliticos. Acido tranexamico que actda inhibiendo el proceso
de disolucién del coagulo con la consiguiente reduccion de la hemorragia (2)
(Tabla IV).
o Tratamiento antibidtico empirico, util en las hemoptisis asociadas a infeccion
respiratoria y, en general, para prevenir complicaciones posteriores.
6.4.2. Efectos Adversos con el tratamiento
1. Riesgo incrementado de frombosis en pacientes tratados con acido
tranexamico y con método anticonceptivo oral.
2. La codeina debe utilizarse con precaucion en pacientes con estrefiimiento
crénico, obstruccién gastrointestinal, colitis ulcerosa.
3. La interrupcion brusca del tratamiento prolongado con codeina puede dar
lugar a sintomas de abstinencia.
6.4.3. Signos de alarma
¢ Inestabilidad hemodinamica.
¢ Hemoptisis masiva.
« Transtorno del sensorio.
¢ Anemia aguda severa.
6.4.4. Criterios de alta
e Estabilidad hemodinamica
e No evidencia de hemoptisis luego de 48 — 72 horas de observacion
e Buena tolerancia oral
6.4.5. Pronostico

Depende de la causa del sangrado, las condiciones basicas de salud del
paciente, las enfermedades concurrentes, remision oportuna a un nivel de
atencioén de salud adecuados (12).

6.5. COMPLICACIONES

Hemoptisis amenazante

Ante un paciente con hemoptisis amenazante debe ser valorado y tratado en la
Unidad de Cuidados Intensivos, donde llegado el caso se pueda realizar una
intubacién selectiva (1).

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

Una vez que al paciente con hemoptisis se establece el diagnéstico y se resuelve
la hemorragia, el paciente debe ser referido con el especialista correspondiente de
acuerdo a la etiologia de la hemoptisis.

Luego de que al paciente con hemoptisis se le ha resuelto el problema de sangrado y
tiene los criterios de alta, puede ser contrarreferido.
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6.7. FLUJOGRAMA

Hemaptisis

v v

Amenazante No amenazante

Tratamiento especifico

A 4

Inestable Estable
) 4 Y
Broncoscopia Angio-TCMD
Angio-TCMD Arterias
A
’7 Embolizacion L Control _p| Tratamiento especifico
Y
No control o recurrencia Reembolizacion
> Cirugia

VIi. ANEXOS

TABLA |

CLASIFICACION DE LA HEMOPTISIS SEGUN SU CAUSA (1)

Enfermedades pulmonares no infecciosas:

Bronquitis cronica
Bronquiectasias
Fibrosis quistica
Secuestro pulmonar
Cuerpo extrafio

Neoplasias:

Carcinoma broncogénico (en especial epidermoide y microcitico)
Tumor metastasico (ca. de laringe, mama, colon, rifién, melanoma)
Tumor carcinoide bronquial

Otros: linfomas, sarcomas

Enfermedades infecciosas:

Tuberculosis (infeccién activa o lesiones cicatriciales hipervascularizadas)
Neumonias bacterianas y abscesos pulmonares

Infecciones viricas del parénquima pulmonar y traqueobronquitis
Infecciones flngicas: aspergilosis broncopulmonar,aspergiloma, mucor
Infecciones parasitarias: quistes hidatidicos y otras parasitosis
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"CLASIFICACION DE LA HEMOPTISIS SEGUN SU CAUSA (1)

Enfermedades cardiovasculares:

Tromboembolismo pulmonar ¢ infarto pulmonar

Estenosis mitral

Edema agudo de pulmén, insuficiencia cardiaca izquierda
Endocarditis

Sindrome de Eisenmenger

Hipertensién pulmonar primaria

Sindrome de vena cava superior

Aneurisma de aorta

Malformaciones vasculares (telangiectasias, fistulas arteriovenosas)
Cirugia correctora de cardiopatias Congénitas

Enfermedades sistémicas:

Enfermedad de Churg-Strauss

Lupus eritematoso sistémico
Enfermendad mixta del tejido conectivo
Esclerodermia

Enfermedad de Schénlein-Henoch
Sindrome de hemorragia alveolar:
poliangeitis microscépica, Wegener, Goodpasture, hemosiderosis pulmonar idiopatica
Sarcoidosis

Histiositosis X

Linfangiomiomatosis

Amiloidosis

latrogénicas:

Complicaciones de la broncoscopia

Complicacion de fa puncidn-aspiracién con aguja fina
Intubacion traqueal, traqueotomia

Rotura de arteria pulmonar por catéter de Swan-Ganz
Farmacos anticoagulantes, amiodaroma, vinblastina
Radioterapia y braquiterapia Endobronquial

Enfermedades hematolégicas:

Coagulacién intravascular diseminada
Trombocitopenia y disfunciones plaguetarias
Leucemia

Hemofilia

Traumatismos

e Contusion pulmonar
Otras causas:
e Consumo de cocaina, crack

« Hemoptisis catamenial
e Formas idiopaticas
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TABLA Ii. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE HEMOPTISIS Y HEMATEMESIS (2)

HEMOPTISIS

HEMATEMESIS

Antecedentes
Sintomas

Aspecto de 1a sangre
pH sangre emitida
Otros componentes
Anemia

Confirmacion

Enfermedad cardiorrespiratoria
Tos, disnea, dolor toracico

Roja brillante, espumosa

Alcalino

Secreciones respiratorias

Rara salvo hemoptisis amenazante

Broncoscopia

Enfermedad gastrointestinal
Nauseas, vomitos, melenas
Marrén/negra, posos café
Acido

Restos de alimentos
Frecuente

Endoscopia digestiva alta

TABLA lll. ANAMNESIS Y ANALITICA GENERAL EN EL PACIENTE CON HEMOPTISIS

(2).
ANTECEDENTES
Traumaticos toracico, aspiracién de cuerpo extrafio

Contacto toxicos
Farmacos
Epidemiolégicos

Familiares

Manipulacion diagnéstica sobre via aérea/pulmén, traumatismo
Tabaco, asbesto, productos quimicos organicos

AINE, antiagregantes, anticoagulantes l
Viajes, contacto/riesgo tuberculosis, parasitos ‘

Coagulopatia, ETEV, hemoptisis, aneurismas cerebrales, epistaxis 0
hemorragia digestiva (THF)

COMORBILIDAD

Patologia respiratoria

Otra patologia

Criterios de BC, tos, expectoraciéon, broncorrea, EPOC,

bronquiectasias, neumonia, hemoptisis previa, neoplasia

Cardiopatia, ETEV, inmunodepresion enfermedad renal, digestiva,
hematoldgica, autoinmune o sistémica

ANALITICA

Hemograma, hemoglobina
Coagulacién

Gasometria arterial

Bioguimica

QOrina

Esputo

Anemia, leucocitosis
Trombocitopenia, coaguiopatia, dimero D
Hipoxemia, hipercapnia

Funcion hepatica, funcién renal, marcadores tumorales, proBNP,
ANAS, ENAS, ANCAS, anticuerpos anti membrana basal glomerular

Sedimento, proteinuria

Citologia, microbiologia:

AINE: antiinflamatorio no esteroideo; ANAS: Antinuctear Antibody; ANCAS: Antineutrophil Cytoplasmic Antibody;
BC: bronquitis crénica; ENAS: Extractable Nuclear Antigen Antibodies; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva
crénica; ETEV: enfermedad tromboembdlica venosa; proBNP:Brain Natriuretic Peptide; THF: telangiectasia

hereditaria familiar
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TABLA IV. TRATAMIENTO CON ACIDO TRANEXAMICO (2)

Via de administracion Dosis

Intravenoso: 500mg (1amp 5ml) | 0,5 -1 g 2 — 3 veces al dia (1ml/min)

Oral: 500mg (comprimidos) 1-1,5g 2 -3 veces al dia.
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I. FINALIDAD

La guia de diagnostico y tratamiento de enfermedad intersticial difusa servira para estandarizar
criterios diagnésticos y de tratamiento de dicha enfermedad de acuerdo a las evidencias
cientificas actuales, que sera aplicada en el departamento de Medicina y utilizada por medicos
y ofros profesionales involucrados con esta patologia en el Hospital Regional de Moquegua

OBJETIVO
Objetivo General:
) . Establecer una guia de practica clinica (GPC) para el diagnéstico y tratamiento de enfermedad

\2\l intersticial difusa se utilizara de apoyo para atencion médica con criterios basados en evidencias
=/ cientificas.

Objetivos Especificos:

¢ Determinar el rol actual de la evaluacion clinica de enfermedades pulmonares intersticiales

e Consensuar recomendaciones sobre el diagnéstico y tratamiento de enfermedades
pulmonares intersticiales para unificar criterios en su manejo.

lll. AMBITO DE APLICACION

El alcance de la presente guia se desarrollara en el servicio de medicina del Hospital Regional

de Moguegua. implicadas en diagndstico y tratamiento de pacientes con sospecha o diagnéstico

de enfermedades pulmonares intersticiales dichas recomendaciones deberian ayudar a los
neumologos y otros profesionales de la salud a tomar decisiones en su préactica cotidiana.
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V.

PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR

Nombre y codigo: (J84.9) Enfermedad pulmonar intersticial sin especificar

CONSIDERARIONES GENERALES

5.1.

5.2.

DEFINICION

Las enfermedades pulmonares intersticiales difusas (EPID) constituyen un grupo de
afecciones con manifestaciones clinicas, radiolégicas y funcionales respiratorias similares,
en las que las principales alteraciones anatomopatolégicas afectan las estructuras
alveolointersticiales. El término EPID no describe en realidad el sustrato
anatomopatolégico de dichas entidades clinicas, puesto que éstas afectan no sélo las
estructuras alveolointersticiales, sino también, en muchas ocasiones, las pequefias vias
respiratorias, asi como la vasculatura pulmonar. (3)

FIBROSIS PULMONAR IDIOPATICA

La FP! es una forma especifica de enfermedad pulmonar intersticial fibrosante de origen
desconocido, limitada al pulmén y presenta un peor pronéstico a corto plazo. Ocurre
fundamentalmente en adultos mayores, es progresiva, de curso crénico e irreversible.
Tiene un patrén radiologico y/o histopatolégico de neumonia intersticial usual (NIU). Se
trata de una enfermedad que invariablemente se asocia con mal prondstico y que
usualmente termina con la vida del paciente, aunque la historia natural de la misma es
variable e impredecible. En este contexto, la supervivencia media es de 3 afios, pero se
puede observar pacientes con una supervivencia individual que puede variar entre pocos
meses a casi una década. (4)

ETIOLOGIA

La etiologia de las EPID es muy variada. En la actualidad se conocen mas de 180 causas
diferentes, aunque solo en aproximadamente el 35% de ellas es posible identificar el
agente causal.

Su clasificacion se ha modificado recientemente tras e! consenso elaborado por la
American Thoracic Society (ATS) y la European Respiratory Society (ERS) (tabla 1) (3,4).
Se distinguen tres grupos de EPID.

En el primer grupo figuran las EPID de causa conocida o asociadas a otras entidades
clinicas bien definidas. En él se incluyen las manifestaciones pulmonares de las
enfermedades del colageno, que con frecuencia tienen una histologia indistinguible de las
neumonias intersticiales idiopaticas. En este grupo también se incluyen las EPID
ocasionadas por farmacos, polvos organicos (alveolitis alérgicas extrinsecas), polvos
inorganicos {neumoconiosis) y las asociadas a enfermedades hereditarias.

El segundo grupo (neumonias intersticiales idiopaticas) esta constituido por entidades
clinicopatolégicas cuya definicion histologica ha suscitado gran atencion en los Gltimos
afios.

El tercer grupo esta formado por un conjunto de entidades que, aunque son idiopaticas,
presentan una clinica e histologia bien definidas.
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5.3

TABLA 1 CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL DIFUSA (3, 4)

DE CAUSA CONOCIDA

Enfermedad de tejido conectivo

NEUMONIAS INTERSTICIALES OTRAS
IDIOPATICAS ‘
COMUNES RARAS Sarcoidosis

Polvos inorganicos
(Neumoconiosis)

Fibrosis pulmonar
idiopatica

Neumonia
Intersticial Linfoidea

Histiocitosis X

Farmacos

Neumonia intersticial no
especificada

| Fibroelastosis

Pleuropulmonar

Proteinosis alveolar

Radioterapia

Bronquiolitis Respiratoria
Asociada A epi

Microlitiasis Alveolar

i Polvos organicos (Neumonitis poF
| hipersensibilidad)

Neumonia intersticial
descamativa

INCLASIFICABLES

Linfagioleiomiomatosis

L
| Enfermedades hereditarias (ej. Neumonia Organizada Eosinofilias
‘ Enfermedad Hermansky-Pudlak) Criptogénica Pulmonares
Neumonia Intersticial
Aguda Amiloidosis
FISIOPATOLOGIA

Las EPID comprenden un amplio grupo de entidades clinicopatologicas que tienen en
comun la afectacion del intersticio pulmonar, pero que difieren en los mecanismos celulares
y moleculares en su patogenia. Hay EPID en las que la alteracién predominante es
inflamatoria, como la sarcoidosis y la neumenitis por hipersensibilidad, mientras que en el
otro extremo existen enfermedades en las que predomina la fibrogenia, cuyo principal
ejemplo es la fibrosis pulmonar idiopatica (FPI). (3) El término inflamacion abarca muiltiples
tipos de reacciones celulares y alteraciones moleculares, algunas especificas para cada
tipo de enfermedad, otras comunes en muchas de ellas.

La fibrosis pulmonar se define como un proceso anémalo de la remodelacién epitelio-
mesenquimal que se caracteriza por una reparacion epitelial anémala, aumento del
deposito de matriz extracelular, proliferacion fibroblastica excesiva y aparicion de
miofibroblastos. Dada su mayor prevalencia, la mayoria de estudios se han centrado en la
FPI y la sarcoidosis. El objetivo principal en la investigacion de los mecanismos
fibrogénicos que intervienen en la FPI es identificar opciones terapéuticas que interfieran
en el curso natural de la enfermedad. Al considerar las alteraciones celulares y moleculares
implicadas en la fibrogenia se han identificado posibles vias antifibroticas que podrian ser
abordadas: inhibir la apoptosis epitelial, favorecer la correcta reparacion epitelio-
mesenquimal y evitar tanto el fenémeno fibroblasto/miofibroblasto como el depésito
excesivo de colageno.

En estos mecanismos patogénicos intervienen factores de crecimiento celular, citocinas,
estrés oxidativo, actividad procoagulante y angiogenia. Los estudios in vitro y en modelos
animales de fibrosis pulmonar han aportado resultados esperanzadores al identificar
moléculas que inhiben la sintesis de factores de crecimiento profibréticos, interleucinas T
helper-2 (Th2) y el depésito de fibrina, 6 que incrementan la actividad de mediadores que
favorecen la correcta reparacion tisular, como la prostaglandina E2. (5) Los hallazgos de
estos estudios han dado origen a ensayos clinicos iniciados recientemente en pacientes
con FPI.

Pagina | 3



“Afo de la unidad,

r —
M . tE 2 R la paz y el desarrollo”
SoBIERND -m;nu L REGIONAL DE
UEGL N2 HocuEsuA “Decenio de Ja Igualdad de oportunidades

para mujeres y hombres”™

En ia sarcoidosis, los estudios han permitido utilizar en su tratamiento inhibidores de
moléculas implicadas en la progresion de la enfermedad a fibrosis. Alteracion epitelio-
mesenquimal y reparacion tisular Fisiologicamente, tras la lesion del epitelio alveolar
pulmonar las células tipo Il se activan y se producen células epiteliales tipo | que revisten
de nuevo al alvéolo. Durante este proceso intervienen diversas células y mediadores que
mantienen la homeostasis del proceso reparativo: se fagocitan las células lesionadas y los
productos de cicatrizacion como fibrina, y se recupera de nuevo el fenotipo inicial del
alvéolo. En la FPI, aunque sigue sin conocerse la causa de la lesion inicial, se ha
demostrado como factor determinante la reepitelizacion anémala del epitelio alveolar, con
aumento de la apoptosis epitelial y de la sintesis de mediadores profibréticos, y rotura de
la membrana basal. Asimismo, los fibroblastos proliferan, cambian su fenotipo a
miofibroblasto y se depositan excesivas proteinas de la matriz extracelular. Se ha postulado
que la célula epitelial alterada tiene ademés capacidad para transformarse en
miofibroblasto, lo que se denomina transicién epiteliomesenquimal. El papel relevante de
las células epiteliales en la patogenia de la FPI ha promovido la investigacion de la posible
eficacia terapéutica de las células madre. Se sabe que las células pluripotenciales de la
médula 6sea emigran a los tejidos del organismo lesionados y se diferencian en células
propias del tejido dafiado para proceder a su reparacion.

En modelos de fibrosis pulmonar en ratas, se ha demostrado que las células
pluripotenciales de la médula 6sea de animales sanos trasplantadas a animales con fibrosis
se implantaban en el parénquima pulmonar fibrético y se diferenciaban en células
epiteliales. Sin embargo, en el mismo modelo también se ha observado que las células
pluripotenciales pueden diferenciarse en fibrocitos que emigran al pulmén, donde se
diferencian en fibroblastos, con el consiguiente aumento de las lesiones fibroticas. Estos
hallazgos indican que existan incégnitas sobre la eficacia de las células pluripotenciales en
el tratamiento de la FPI. Las metaloproteinasas tienen como funcién principal mantener
una correcta homeostasis en la formaciéon de la matriz extracelular, pero también
intervienen en la activacion de otros mediadores profibréticos y proinflamatorios. El
desequilibrio entre las metaloproteinasas y sus inhibidores tiene implicaciones en la
remodelacion de la matriz extracelular y en diversos fendmenos asociados, como la
apoptosis epitelial, la migracién celular y angiogenia. En la FPI se ha observado un
incremento de la expresion de diversas metaloproteinasas, aunque no se conocen con
certeza sus acciones biologicas y no hay evidencia de que su inhibicion sea eficaz para el
tratamiento de la enfermedad. Los factores de crecimiento mas relevantes en la patogenia
de la FP1 son el factor transformador de crecimiento-beta (TGF-8), el factor de crecimiento
para hepatocitos, la angiotensina-ll, el factor de crecimiento derivado de las plaquetas, el
factor de crecimiento epitelial y los factores de crecimiento similares a la insulina. Estas
moléculas modulan la sintesis de proteinas de la matriz extracelular, la formacion de
miofibroblastos y la apoptosis de las células epiteliales. En la actualidad se estan
desarrollando ensayos clinicos en fases | y Il con moléculas que modulan la accion de
estos mediadores. Otro aspecto de la fisiopatologia de la FPI es el desequilibrio en la
respuesta Th1/Th2, con un predominio de las interleucinas Th2, que favoren la fibrosis
pulmonar. En cambio, las interleucinas Th1 reducen la respuesta fibrética. La posible
eficacia del interferébn gamma y la interleucina Th1 en el tratamiento de la FPI se basa en
incrementar su concentracion en el parénquima pulmonar. (4)

La respuesta celular pulmonar ante un estimulo es variable dependiendo del tipo de agente
inductor, del tejido lesionado y de los mediadores implicados. En la sarcoidosis y la
neumonitis por hipersensibilidad tanto los macréfagos como los linfocitos T tienen un papel
principal en el inicio y la progresién de la enfermedad y en la formacion de granulomas.
Estas enfermedades representan el prototipo de EPID inflamatorias, lo que conlleva la
buena respuesta terapéutica a farmacos antiinflamatorios. En la FPI la respuesta celular
inflamatoria no es relevante en su patogenia. Actualmente varios estudios tienen como
objetivo determinar las funciones que desempefian las células inflamatorias en la
progresion de la enfermedad. No obstante, es poco probable que farmacos que inhiban la
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respuesta inflamatoria tengan cabida en futuras estrategias terapéuticas. El equilibrio en el
sistema de oxidantes y antioxidantes es crucial en la respuesta celular, dado que los
radicales de oxigeno y nitrogeno pueden inducir apoptosis epitelial y sintesis de factores
de crecimiento y citocinas que amplifican la respuesta inflamatoria y fibrotica. El equilibrio
entre factores oxidantes y antioxidantes se encuentra alterado en varias EPID. (5)

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Se estima que un 15% de la patologia respiratoria atendida esta relacionada con las EPID.
Los estudios epidemioldgicos en este campo son escasos, los cambios realizados en su
clasificacion y que la mayoria de los registros de EPID se han elaborado mediante
encuestas dirigidas a servicios de neumologia. Un estudio clasico realizado en Nuevo
México y publicado en 1994 encontré una prevalencia de 80.9 casos por 100.000
habitantes en hombres y 67.2 por 100.000 habitantes en mujeres. Por orden de frecuencia
las EPID mas prevalentes son la FPI y la sarcoidosis, seguidas por las alveolitis alérgicas
extrinsecas y las asociadas a las enfermedades del colageno. Dentro de las neumonias
intersticiales idiopaticas (NlIs), la mas prevalente es la fibrosis pulmonar idiopatica (1)

5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
5.5.1. MEDIO AMBIENTE

o Historia ocupacional y antecedentes de exposicién a agentes ambientales
organicos e inorganicos, (asbestos, silice, berilio, proteinas animales, hongos,
efc.).

e Antecedentes de cancer y radioterapia.

Antecedentes de enfermedades cardiovasculares.
Causas de posible inmunosupresion: HIV, administracion de corticoides,
citostaticos, trasplante de érganos, etc.

» Antecedentes de ingestion de drogas: por ejemplo, amiodarona, bleomicina,
metrotexate, ciclofosfamida, etc. Algunas drogas como amiodarona vy
ciclofosfamida pueden haber sido ingeridas muchos afios antes de las
manifestaciones clinicas (1,2)

. ESTILOS DE VIDA
« Habito de fumar: la histiocitosis, neumonia intersticial descamativa,
bronquiolitis respiratoria asociada a neumonia intersticial y el sindrome de
Good-Pasture se presentan casi siempre en fumadores. (1,2)

. FACTORES HEREDITARIOS

La fibrosis pulmonar idiopatica y la sarcoidosis pueden presentarse en miembros de
una misma familia. (1,2)

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

Los sintomas mas frecuentes son disnea progresiva y tos seca. La hemoptisis es
rara, como ejemplo en la linfangioleiomiomatosis. Los pacientes con neumoconiosis
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del minero de carbén pueden presentar melanoptisis. El neumotérax puede ser la
forma de presentacion de unos histiocitosis, pero también puede asociarse con FPI.
Los datos mas relevantes del examen fisico son los estertores crepitantes, secos de
tipo velcro y los dedos en palillo de tambor con ufias en vidrio de reloj (acropaquia).
La neumonitis por hipersensibilidad y la eosinofilia pulmonar pueden cursar con
sibilancias. (4)

La FPI debe ser considerada dentro de los diagnosticos diferenciales, en todo
paciente adulto con disnea cronica y progresiva en el tiempo, tos seca, estertores
crepitantes tipo “velcro” subescapulares. Al momento del diagnéstico, mas del 90%
de los pacientes presentan sintomas, siendo los mas comunes la tos secay la disnea
con el ejercicio progresiva en el tiempo. (10)

El grado de disnea es muy importante, ya que se relaciona con depresion, peor
calidad de vida, mayor afectacién funcional, peor pronéstico y mayor mortalidad. Por
lo que se propone que los estertores crepitantes tipo “velcro” deben ser considerados
como una alerta para el diagnéstico precoz de la FPI, sobre todo en pacientes
mayores a 60 afios y si son persistentes en el tiempo. (5) A medida que la patologia
progresa, puede aparecer hipertension pulmonar que ocasiona signos de
insuficiencia cardiaca derecha. (5)

6.2. DIAGNOSTICO
6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICO

El diagnéstico de las enfermedades intersticiales difusas se basa en la evaluacion
de los patrones imagenoldgicos presentes en la tomografia de térax de un paciente
con sintomas respiratorios de etiologia a determinar y lesiones bilaterales difusas en
la radiografia de torax. Por lo tanto, es indispensable para el estudio y diagnéstico
de esta patologia que todo paciente cuente con una tomografia toracica de aita
resolucion idealmente o, en su defecto, una estandar. (1)

6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debe realizarse con entidades nosologicas que pueden cursar con manifestaciones
clinicas y radiolégicas pulmonares similares (5)

Insuficiencia cardiaca. El edema pulmonar puede ocasionar un patrén intersticial bilateral.
Debe sospecharse en pacientes con el antecedente de enfermedad cardiaca, si se observa
cardiomegalia, lineas B de Kerley, derrame pleural e infiitrados de predominio perihiliar en
la radiografia de torax.

Bronquiectasias. Aunque las bronquiectasias pueden cursar con un patron intersticial en la
radiografia de térax, las manifestaciones clinicas y los hallazgos de la TACAR las diferencian
de las EPID.

e Neumonias. El cuadro clinico y las manifestaciones radiograficas de las neumonias pueden
confundirse con la forma aguda de las alveolitis alérgicas extrinsecas, Linfangitis
carcinomatosa. La radiografia de toérax muestra un patrén intersticial. El diagnostico se
establece por los hallazgos del LBA y de Ia biopsia.

o Infiltrados pulmonares en pacientes inmunodeprimidos. Los infiltrados pulmonares en
pacientes inmunodeprimidos, principalmente los ocasionados por gérmenes oportunistas,
cursan con imagenes intersticiales en la radiografia de térax. El antecedente de
inmunodepresion y el analisis microbiologico del LBA suelen establecer el diagnostico
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e Hemorragias pulmonares difusas. Ocasionan imagenes alveolares o alveolointersticiales
difusas en la radiografia de térax. Las manifestaciones clinicas (anemia, hemoptisis), los
hallazgos del LBA (obtencion de liquido hemorragico, presencia de hemosidertfagos) y la
presencia de alteraciones inmunolégicas (anticuerpos anticitoplasma de neutrofilos,
anticuerpos antinucleares, anticuerpos anti membrana basal) suelen ser suficientes para
diferenciarlas de las EPID.

e Neumonia lipoidea. En raras ocasiones la neumonia lipcidea ocasiona infiltrados
intersticiales bilaterales. El diagnoéstico suele establecerse por los hallazgos del LBA (tincion
de vacuolas de grasa en los macréfagos alveolares) y de la biopsia pulmonar quirargica.

e Tuberculosis miliar. El patrén radiografico de tipo miliar puede observarse en el 6% de los
pacientes con tuberculosis.

6.3 EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA

¢ Lavado broncoalveolar:

El andlisis celular e inmunocitoquimico del lavado broncoalveolar (LBA) es de gran
interés en la valoracion diagnostica de las EPID. El analisis bioquimico y la
determinacion de inmunoglobulinas no aporta datos de interés. Por el contrario, el
analisis mineraldgico y recuento celular es util para el diagnéstico de algunas EPID.
No se ha demostrado que la practica seriada del LBA tenga interés en la valoracion
del pronéstico o de la respuesta al tratamiento. El LBA puede evitar la necesidad
de practicar una biopsia pulmonar en algunas EPID, llegando a ser diagnostica en
las eosinofilias pulmonares. A pesar de elio, en la mayoria de los casos el valor
diagnéstico del LBA va a ser orientativo, permitiendo apoyar un diagnostico
provisional o sugerir una alternativa. (7)

¢ Biopsia pulmonar:
El diagnostico definitivo y especifico de las EPID requiere en muchos casos el
analisis histolégico del parénquima pulmonar. La biopsia transbronquial realizada
mediante fibrobroncoscopia puede permitir el diagnéstico de varias EPID:
sarcoidosis, alveolitis alérgicas extrinsecas, histiocitosis X, amiloidosis,
linfangioleiomiomatosis, proteinosis alveolar, NOC, eosinofilia pulmonar. Sin
embargo, la mayoria de neumonias intersticiales idiopaticas no pueden ser
diagnosticadas de forma fiable pro medio de este tipo de biopsias y requeriran

e La radiografia de toérax sigue siendo un método insustituible en la evaluacion
radiolégica inicial y el seguimiento de los pacientes con EPID por varios motivos

(4)

a) El 90% de los pacientes con EPID presentan alteraciones radiograficas en el
momento del diagnéstico

b) La localizacion del patron intersticial y las imagenes asociadas tienen valor en
la orientacion diagnéstica

c) La comparacion de radiografias seriadas es atil para el seguimiento de la
enfermedad.

Los patrones radiograficos relacionados con las EPID son: nodulillar, reticular,

reticulonodulillar y pulmén en panal de abeja, que suelen afectar de forma difusa
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ambos hemitdrax y acompafarse de disminucion del tamafio de los campos
pulmonares.

Algunas EPID pueden cursar con un patron alveolar: neumonia intersticial aguda,
neumonia intersticial no especifica, NID, NOC, neumonia intersticial linfocitica,
proteinosis alveolar, alveolitis alérgicas extrinsecas y eosinofilias pulmonares. La
distribucion de las opacidades pulmonares y la presencia de otras alteraciones
radiograficas pueden orientar hacia un diagnéstico determinado. (6)

La tomografia (TEM) toracica es mas sensible que la radiografia de térax para el
estudio de las alteraciones del intersticio pulmonar y es el metodo diagnéstico de
eleccion para las enfermedades pulmonares intersticiales difusas. Esta técnica
permite la deteccion de la enfermedad en los casos con radiografia de térax
normal. Ademas, resulta dtil para valorar la exiension de las lesiones
parenguimatosas y su naturaleza, ya que las imagenes reticulares son indicativas
de fibrosis, y las imagenes en vidrio deslustrado, de inflamacién. No obstante,
cuando las imagenes en vidrio deslustrado van acompafiadas de imagenes
reticulares, pueden representar conglomerados de fibrosis, y no inflamacién.

En la FPI, histiocitosis X, asbestosis y linfangioleiomiomatosis, los hallazgos de la
TEM se consideran criterio diagnostico. En otras entidades clinicas (NOC, alveolitis
alérgicas extrinsecas, sarcoidosis, proteinosis alveolar), los hallazgos de la TEM
son Utiles para la orientacion diagnéstica. La TEM permite seleccionar el lugar
adecuado para la practica del lavado broncoalveolar (LBA) y de las biopsias. Una
TEM normal no excluye el diagnéstico de EPID (1,5) (Anexo 1)

6.4. MANEJOS SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

6.4.1.

6.4.2.

MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

Se deben brindar las medidas adecuadas de soporte oxigenatorio, debido a que un
gran porcentaje de estos pacientes tendran la indicaciébn de oxigenoterapia
domiciliaria continua. Es necesario también la incorporacion de los pacientes a
programas de ejercicio y fisioterapia respiratoria. (1)

TERAPEUTICA

El tratamiento dependera del tipo de EPID: en aquellas secundarias a enfermedades
colageno vasculares el tratamiento ira dirigido al control de la enfermedad de fondo
con el uso de corticoides e inmunomoduladores; en las enfermedades intersticiales
secundarias a agentes externos es necesario evitar la exposicién al agente en
mencion (por ejemplo, neumonitis por hipersensibilidad, neumoconiosis,
neumotoxicidad por farmacos). (1)

Fibrosis pulmonar idiopatica (FPI):

El uso de terapia especifica antifibrotica es recomendada de forma condicional desde
la publicacion en el 2015 de las guias ATS/ERS/JRS/ALAT para el tratamiento de la
FPI. (8, 10)

e Pirfenidona: agente oral antifibrético con efectos pleiotropicos, ha demostrado
regular importantes cascadas de citocinas pro inflamatorias y pro fibréticas in
vitro, ademas de reducir la proliferacién de fibroblastos y la sintesis de colageno
en modelos animales de fibrosis pulmonar

Pagina | 8



#:

M
SOBIERNG RESIDNAL

o “Afio de la unidad,

: :F ' HOSPITAL la paz y el desarrollo”
REGIONAL DE
A R MRUUEG Uy “Decenio de la Igualdad de oportunidades

para mujeres y hombres”

Dosis: 1 capsula (267mg) VO cada 8 horas (801mg al dia) por 1 semana, luego
2 capsulas (534mg) VO cada 8 horas (1602mg al dia) por 1 semana y finalmente
3 capsulas (801mg) VO cada 8 horas (2403 mg al dia)

¢ Nintedanib: es un inhibidor intracelular de varias tirosin kinasas que influyen en
multiples receptores de factores de crecimiento que incluyen a factor de
crecimiento vascular endotelial, factor de crecimiento fibroblastico y el factor de
crecimiento derivado de plaguetas.

Dosis: 1 capsula (150mg) VO cada 12 horas (dosis maxima: 300mg al dia)

Neumonia Intersticial No Especifica (NINE):

Al ser una entidad frecuentemente ligada a enfermedades autoinmunes subyacentes
existe el potencial para su manejo usando corticosteroides o farmacos
inmunomoduladores. (11)

¢ Enfermedad leve: sintomas leves y poco impedimento en pruebas de funcién
pulmonar pueden ser monitorizados de forma cercana hasta observar evidencia
de progreso de la enfermedad.

s Enfermedad moderada a severa: sintomas moderados con alteracién significativa
de las pruebas de funcién pulmonar y cambios difusos en la tomografia de torax.
Se recomienda iniciar con: prednisona dosis diaria de 0.5mg a 1mg/kg de peso
corporal ideal (maximo 60mg al dia) por 1 mes, seguido de 30-40mg al dia por 2
meses adicionales. Para aquellos con respuesta adecuada la dosis de
prednisona debe ser gradualmente disminuida a lo largo de 6 a 9 meses a una
dosis de 5 a 10mg de forma diaria o interdiaria con el objetivo de su potencial
cese completo después de un afio de tratamiento. En aquellos casos donde no
haya mejoria al tratamiento o se presente inicialmente como una enfermedad mas
severa podrian asociar agentes inmunosupresores como azatioprina o
micofenolato mofetil a los corticosteroides.

e Enfermedad muy severa: los pacientes que requieran hospitalizacién o presenten
signos de falla respiratoria progresiva pueden requerir pulsos de
metilprednisolona a dosis de 1000mg al dia por 3 dias, continuado por la terapia
oral con prednisona ya mencionada.

e Enfermedad refractaria. a pesar del uso de corticosteroides y agentes
inmunosupresores (azatrioprina, micofenolato mofetil). Puede considerarse el
uso de ciclofosfamida, rituximab o inhibidores de las calcineurinas.

Neumonia Organizada Criptogénica (NOC):

Aunque un subgrupo de estos pacientes puede presentar remision espontanea sin
intervencion farmacologica esta recomendado el uso de corticosteroides en los
casos de NOC que no resuelva o se vuelva progresivo. Las dosis y esquemas de
corticosteroides son varios, pero se suele iniciar a dosis de 0.75-1mg/kg de peso al
dia, manteniendo la dosis inicial por 4-8 semanas y disminuyendo progresivamente
alo largo de 6 a 12 meses. (12)
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6.4.3.

6.4.4.

6.4.5.

Neumonitis por Hipersensibilidad (NH):

No existe un algoritmo establecido, puede responder inicialmente a los
corticosteroides, pero hay poca evidencia que su uso continuo provea un beneficio
a largo plazo o disminuya la progresion de fa enfermedad en la NH de tipo fibrético.
Recientemente se ha aprobado el uso de nintedanib para otras enfermedades
intersticiales progresivas de caracteristicas fibréticas que no sean FPI. (13)

Profilaxis para Pneumocystis jirovecii:

Es importante considerar los posibles efectos adversos del uso prologando de
esteroides. Se recomienda iniciar profilaxis para neumocistosis en los pacientes que
usen dosis mayores a 20mg al dia por méas de 1 mes o aquellos que utilicen multiples
agentes inmunosupresores. (11)

EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO

El uso de corticoides es el que presenta mas efectos secundarios, como
gastrointestinales, endocrino metabdlicos, dermatologicos, oculares,
cardiovasculares y del sistema inmune. (1) Se ha asociado el uso de nintedanib con
sintomas gastrointestinales (nausea, diarrea) y al uso de pirfenidona con nauseas,
vomitos, fotosensibilidad y aparicion de rash cuténeo. (10)

SIGNOS DE ALARMA

En la enfermedad intersticial progresiva de tipo fibrético los signos de alarma seran
los propios de la falla respiratoria refractaria: confusién, uso de musculatura
accesoria, cianosis, efc. (1)

PRONOSTICO

El pronostico de NINE es significativamente mejor que NIU (FP!). Las tasas de
supervivencia a los 5 y 10 arios para NIU son de 43% y 15% respectivamente,
comparado con 86% a 92% de supervivencia a los 5 afios y 26% a 40% a los 10
anos en pacientes con NINE. (11)

. COMPLICACIONES

Las complicaciones son mas frecuentes en los pacientes tratados durante periodos
prolongados con glucocorticoides y/o inmunodepresores, y en los pacientes con FPI o con

otras formas de EPID que evolucionan a la fibrosis pulmonar. (1, 2, 5)

¢ Insuficiencia respiratoria.

Es la causa de muerte en el 40% de los casos. En las fases avanzadas de la
enfermedad, un gran nimero de pacientes presenta insuficiencia respiratoria crénica.
Los pacientes con FPI o con otras formas de EPID que han evolucionado a la fibrosis
pulmonar pueden presentar un cuadro clinico caracterizado por disnea, fiebre e
insuficiencia respiratoria aguda, rapidamente progresiva. La radiografia de torax
muestra imagenes alveolares, y la TACAR, opacidades extensas en vidrio deslustrado.
En el 30-40% de los casos la exacerbacion de la enfermedad esta producida por
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infecciones respiratorias. No obstante, en la mayoria de los casos no es posible
identificar ninguna causa desencadenante y cabe atribuir la insuficiencia respiratoria
aguda a la progresion fulminante de la enfermedad. El examen de la biopsia pulmonar
objetiva dafio alveolar difuso o neumonia organizada, ademas de las alteraciones
propias de la enfermedad de base. El 90% de los pacientes fallecen y no se ha
demostrado ningln efecto beneficioso de la ventilacion mecanica ni del tratamiento con
glucocorticoides a dosis altas.

¢ Infecciones respiratorias.
Las bronquiectasias de traccion, la disminucién del aclaramiento ciliar y el tratamiento
con glucocorticoides e inmunodepresores predisponen a las infecciones respiratorias,

tanto por gérmenes habituales como oportunistas. Mencién especial merece el aumento
de Ia incidencia de tuberculosis pulmonar en la FPl y en la silicosis.

¢ Hipertension pulmonar.
En las fases avanzadas de la FPl y ofras EPID que evolucionan a fibrosis, la

hipertension pulmonar y el cor pulmonale aparecen en el 70% de los pacientes y es la
causa de la muerte en el 30% de los casos.

e Cancer de pulmon.
Existe una elevada incidencia de cancer de pulmén en la FPI y en la asbestosis. Las

caracteristicas y la frecuencia de tipos histolégicos del cancer asociado a estas EPID
son similares a las de la poblacién general.

e Tromboembolia puimonar.
Es la responsable de la muerte del 3-7% de los pacientes. Los factores predisponentes
son la inactividad debida a la disnea, la insuficiencia cardiaca derecha y la presencia de

cancer de pulmoén asociado.

¢ Neumotodrax.
Es poco frecuente (3,6% de los casos). Se acompafia de rapido deterioro clinico e

insuficiencia respiratoria. Generalmente no se resuelve con drenaje toracico, por la
rigidez del parénquima pulmonar, que impide la reexpansion del pulmon.

¢ Micetoma.

Es una complicacién que puede aparecer en pacientes con sarcoidosis con lesiones
pulmonares destructivas de tipo fibrotico. (1)

. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

REFERENCIA
Paciente con sintomatologia respiratoria progresiva con lesiones bilaterales difusas en la
radiografia de térax.

CONTRAREFERENCIA

Paciente con diagnostico establecido, mejorado, puede o no tener indicacion de
oxigenoterapia domiciliaria continua.
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6.7. FLUJOGRAMA

PACIENTE CON SINTOMATOLOGIA
RESPIRATORIA EN ESTUDIO Y
LESIONES BILATERALES DIFUSAS EN
LA RADIOGRAFIA DE TORAX

v
TOMOGRAFIA DE TORAX

EPID NO EPID

(EXISTE ENFERMEDAD COLAGENO
VASCULAR DIAGNOSTICADA, USO DE TRATAR ENFERMEDAD DE
DROGAS NEUMOTOXICAS, FONDO Y/O EVIiTAR
EXPOSICION PROBADA A POLVOS Sl [—» EXPOSICION A AGENTE
INORGANICOS U ORGANICOS O DESENCADENANTE
EXPOSICION A RADIOTERAPIA? Y
Sl
NO

v

SOLICITAR FACTOR REUMATOIDEO,

ANTI-CCP, ANTICUERPOS ANA, .|  ENFERMEDAD COLAGENO
ANTICUERPOS ANCA, PERFIL ENA Y VASCULAR DIAGNOSTICADA
EVALUACION POR REUMATOLOGIA
NO
CASO POR CASO, EN BASE A PATRON il
TOMOGRAFICO Y SOSPECHA
DIAGNOSTICA SE PODRAN AMPLIAR NEUMONIA INTERSTICIAL
ESTUDIOS: L IDIOPATICA
» BRONCOSCOPIA CON EPID DE OTRAS CAUSAS
LAVADOBRONCOALVEOLAR
o BIOPSIA TRANSBRONQUIAL

y \ 4

EL TRATAMIENTO ESPECIFICO VARIA DE ACUERDO AL DIAGNOSTICO FINAL, PUEDEN
CONSIDERARSE CORTICOSTERQIDES O FARMACOS INMUNOMODULADORES EN LAS EPID
CON PATRON INFLAMATORIO PREDOMINANTE. EL USO DE ANTIFIBROTICOS COMO
NINTEDANIB Y PIRFENIDONA ESTA INDICADO EN LA FIBROSIS PULMONAR IDIOPATICA (FPI), Y
PODRIA VALORARSE SU USO EN OTRAS NEUMONIAS INTERSTICIALES FIBROTICAS
PROGRESIVAS.
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ANEXOS

ANEXO 1:

INTERSTICIAL USUAL {NIU) (9, 8)

CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS DEL PATRON DE NEUMONIA

bronquiectasias periféricas por traccién.

Panal de abejas ausente.

Ausencia de hallazgos que sugieran diagndstico
alternativo. Puede haber leve vidrio esmerilado
sobre las areas de reticulacion.

Patrones Hallazgos Distribucién
NIU - Panal de abejas. Predominante basaly
- Bronquiectasis o bronquiolectasias periféricas por | subpleural; con frecuencia
traccién. es heterogénea.
- Ausencia de hallazgos que sugieran diagndstico
alternativo.
Probable NiU - Patrén reticular con bronquiectasias o | Predominante basal y

subpleural; con frecuencia
es heterogénea.

Indeterminado para NIU

Patrén reticular sutil. Puede haber distorsion o
vidrio esmerilado leve.

Evidencia de fibrosis que no sugiere una
etiologia especifica.

Predominante basal y
subpleural.

Hallazgos consistentes
con un diagnostico
alternativo

Hallazgos sugestivos de otros diagnoésticos:

Predominante consolidaciéon.

Opacidad en vidrio esmerilado pura extensa (sin
exacerbacion).

Mosaico de atenuacion extenso.

Noédulos o quistes difusos.

Placas pleurales (considere la asbestosis).
Esdéfago dilatado (considere enfermedad del
tejido conectivo).
Erosiones claviculares
artritis reumatoidea).
Adenomegalias (evaliie otfras etiologias).
Derrames pleurales o engrosamiento pleural
{considere enfermedad del tejido conectivo o uso
de medicamentos).

distales (considere

- Fibrosis predominante en
zona superior o media.

- Predominante
peribroncovascular o
perilinfatico con respecto
subpleural.
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