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En Medicina, como en otras profesiones con un componente técnico, para
alcanzar competencia profesional no basta con adquirir conocimientos, sino
que se ha de ser capaz de trasladarlos a la practica. Cuando toman contacto
con los pacientes, los estudiantes tienen a menudo dificultades para aplicar
a la préctica clinica los conocimientos sobre ciencias bésicas y patologia
adquiridos durante la carrera. Uno de los objetivos del practicum introducido
en los nuevos planes de estudios es precisamente facilitar el desarrollo de
esa capacidad de trasladar los conocimientos teéricos al diagnéstico y el
tratamiento de los pacientes. Sin duda, ello requiere de los estudiantes una
postura activa, de manera supervisada y adaptada a su experiencia, en las
labores clinicas.

Este libro pretende ser un instrumento de ayuda en esa inmersién en la
practica médica. Puede, por tanto, ser de interés para los estudiantes de
medicina, especialmente los del Ultimo afio, y para los médicos que inician
su perfodo de residencia en especialidades del area médica. No trata de
los casos infrecuentes o atipicos; se centra en los problemas comunes.
No pretende ser una obra de referencia, ni describir exhaustivamente los
diversos cuadros clinicos. La intencién de los autores es que constituya un
instrumento de trabajo que pueda llevarse «en el bolsillo de la bata», con
diversas herramientas Utiles en la practica clinica.

En la primera parte se repasan la historia clinica y la exploracién fisica,
asf como otras cuestiones generales, como los aspectos médico-legales de
la atencién médica y las bases para la interpretacién de las pruebas com-
plementarias mas habituales. En la segunda parte se describen, de forma
préctica, algunos procedimientos comunes, como la toracocentesis o el
sondaje vesical. En la tercera parte se ofrecen algunas claves para la bds-
queda, el anélisis y la comunicacién de la informacién cientifica. En la cuarta
parte se desarrolla la aproximacion diagnéstica ante pacientes con procesos
frecuentes en la practica médica. Se hace hincapié en los aspectos clave de
la anamnesis y la exploracién, a fin de facilitar la elaboracién de hipétesis
diagnosticas a partir de esa informacién clinica, evitando recurrir a una baterfa
indiscriminada de pruebas complementarias. En la Gltima parte se desarrolla
de manera detallada el tratamiento de un grupo de procesos habituales en
las &reas de hospitalizacién médica. Al final de cada capitulo se incluyen
lecturas adicionales para completar el aprendizaje. Se han seleccionado
preferentemente aquéllas que resultan facilmente accesibles, por ser de
acceso libre en internet.

Los autores acumulan experiencia en la atencién a pacientes con pro-
blemas médicos. Incluyen profesores de medicina con una extensa expe-
riencia docente, médicos internistas, otros especialistas y residentes de
especialidades médicas. Asi, los diversos capitulos combinan rigor cientifico
y utilidad préctica, junto con un enfoque facilmente comprensible para los
lectores con experiencia limitada.

Xi
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XH Presentacién

Recomendamos al lector que consulte también el material complementario
online. Incluye casos clinicos e imégenes con preguntas y respuestas razona-
das que le ayudaran a potenciar su capacidad para aplicar los conocimientos
y elaborar un diagnéstico y un tratamiento correctos, en beneficio de sus
pacientes.

José A. Riancho
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Capitulo 1
La historia clinica

Jesus Gonzalez Macias e José M. Olmos Martinez

Realizar la historia clinica suele representar el primer contacto con el paciente.
Es un paso fundamental, tanto para obtener la informacién de su enfermedad
como para iniciar con él una relacion terapéutica.

COMENTARIOS GENERALES

e Relacion médico-enfermo. El trato con el enfermo debe ser respetuoso
(evitando el tuteo) y amable (el enfermo acude a la consulta en busca de
ayuda; debe recordarse el viejo aforismo respecto al acto médico: «Curar
a veces, aliviar a menudo, confortar siempre»). La historia debe efectuarse
al paciente, no a la persona que lo pueda acompafiar, ya que nos interesa
conocer como vive él su enfermedad. En ocasiones, sin embargo, puede -
sernos Util la informacién que nos proporciona el acompafante.

e Habhilidad comunicativa. Debemos adaptar nuestro vocabulario al nivel
cultural del paciente. De la misma forma, debemos asegurarnos de que
nosotros entendemos el lenguaje del enfermo (a veces utiliza términos
médicos incorrectamente). Hay que evitar las preguntas que inducen una
contestacion (p. ej., «<Le duele, jverdad?»). En la misma linea, no debe
forzarse el interrogatorio insistiendo en una pregunta por el hecho de que
no nos convenza la respuesta. Al finalizar la historia, es necesario hacer
un breve comentario sobre nuestra impresién y sobre nuestros planes, y
solicitar al enfermo si quiere afiadir o preguntar algo.

e Metamensaje. Junto a lo que el enfermo nos refiere verbalmente, debemos
estar atentos al mensaje que nos envia a través de la forma en que lo
ha dicho («<metamensaje»): tono de voz, ritmo del habla... Con ello nos
comunica sentimientos, estado de animo, actitudes, etc.

PARTES DE LA HISTORIA CLINICA

La historia clinica consta de cuatro partes:

e Filiacién. Incluye el nombre, la edad, el sexo, la profesién y el domicilio
del paciente. Estos aspectos, ademas de constituir datos administrativos,
pueden en su caso proporcionar cierta informacién de interés médico. Por
ejemplo, hay enfermedades mas propias de unas edades que de otras.

e Anamnesis. Consta de cuatro apartados: a) la enfermedad actual; b) la
anamnesis por aparatos; c) los antecedentes personales, y d) los antece-
dentes familiares.

e Exploracion fisica. Incluye: a) aspectos generales; b) cabeza y cuello; ¢)
térax; d) abdomen, y e) sistema nervioso y extremidades.

e Exploraciones complementarias. De forma practicamente rutinaria, en
muchos pacientes hospitalizados se realizan unas pruebas bésicas, que
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incluyen un hemograma, un estudio bioquimico general, un andlisis basico
de orina, una radiografia de térax y un electrocardiograma.

Enfermedad actual

Habitualmente la realizacién de la historia clinica comienza con una frase que
invita al enfermo a que nos cuente el motivo principal de que haya acudido
a nosotros (v. gr., «Qué le pasa»), tras la cual escuchamos al enfermo sin
interrumpirlo. Posteriormente, el médico intenta matizar diversos aspectos
de lo referido por el enfermo formulédndole preguntas.

Se indican a continuacién los aspectos que con frecuencia intentamos
matizar, junto a ejemplos de las preguntas con que lo hacemos:

e Aspectos temporales: ;Desde cuando nota la manifestaciéon? ;Antes estaba
completamente bien? La manifestacién, ;cémo ha evolucionado desde que
se inici6?; ;ha ido a méas o a menos?; ;ha sido continua o ha presentado
interrupciones?. Si ha sido continua, ;ha sido uniforme o ha mostrado
fluctuaciones?. Si aparece de forma periédica, ;cada cuénto lo hace?. Si
ha desaparecido, jcuénto ha durado en total?
Localizacion: ;Dénde asienta la manifestacion? (se pide al enfermo que lo
sefiale con la mano); ;hacia dénde se irradia (en el caso del dolor)? ;Cuél
es la extension? (debemos fijarnos en la forma en que lo indica el paciente).
e Calidad o caracter: (;«Como es el dolor»?; ;como una sensacién de ardor
0 quemazén (urente), como una opresién (opresivo), como si atravesara
al paciente (transfisivo)...?
e Aspectos cuantitativos. Debemos procurar que el enfermo describa la
intensidad de la manifestaciéon mas alla de lo que supone el uso de térmi-
nos como «mucho» o «poco». En el caso del dolor puede intentarse una
cuantificacién, proporcionando una escala numérica, donde O representa
la ausencia de dolor y el 10, el peor dolor imaginable. Dentro de los as-
pectos cuantitativos pueden incluirse también los relacionados con la
frecuencia (p. €j., nimero de episodios en un mes).
Factores modificadores. Algunos factores disminuyen la intensidad de las
manifestaciones, mientras que otros las exacerban o provocan. Por ejem-
plo, la flexién por la cintura alivia el dolor en la pancreatitis, y la denominada
«postura de oracién mahometana», en la que el enfermo inclina la parte
superior del cuerpo hacia delante, lo hace en la pericarditis; por el con-
trario, el esfuerzo fisico provoca dolor toracico en la cardiopatia isquémica.
Manifestaciones asociadas. Con frecuencia, una determinada manifes-
tacién puede producirse por distintas enfermedades, y en cada una se
dan manifestaciones acompafiantes diferentes. Preguntar por estas Ultimas
permitird identificar el origen de la manifestacién motivo del anélisis (p. €j.,
si un dolor toracico se acompafia de fiebre, probablemente se deba a una
infeccién pulmonar, y no a una isquemia cardiaca).

De Gowin, autor de un conocido libro de semiologfa, ha propuesto una
regla mnemotécnica aprovechando un dato de conocimiento temprano entre
los estudiantes de medicina: las letras de los elementos de ECG: PQRST. Si
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afiadimos la letra que va delante de la P (la O), tendremos una buena férmula
para recordar los aspectos antes comentados [(0) PQRST], aunque el orden
sea diferente al que se ha seguido en su exposicién. A saber: O = Otras manifes-
taciones (manifestaciones asociadas); P = Factores Paliativos y Provocadores
[modificadores]; Q = Calidad (Quality en inglés); R = Regién (localizacién);
S = Severidad (aspectos cuantitativos); T = Aspectos Temporales.

Al redactar la anamnesis, ésta debe estructurarse cronolégicamente,
alrededor de fechas y horas. Debe comenzar sefialando la molestia principal
del enfermo. Al final puede ser Util hacer algiin comentario sobre aspectos
que parezcan de interés para su interpretacion («persona aprensiva...»).
Debe redactarse en un estilo neutro: el texto no debe ser ni telegréfico, ni
muy extenso o excesivamente literario. En ocasiones es preferible utilizar
las propias palabras del enfermo, entrecomilladas, para evitar desvirtuar
la vivencia que él pretendia transmitir (<Me parece que se me va la vida»).

Anamnesis por aparatos

En esta parte de la anamnesis se realizan una serie de preguntas sobre manifes-
taciones comunes de las enfermedades de diferentes aparatos y sistemas, cuya
finalidad es detectar si al enfermo se le ha pasado por alto algo al referirnos la
historia actual. Un segundo objetivo es conocer aspectos de su salud que no
guardan relacion con el motivo por el que en ese momento ha venido a nosotros.
Es aconsejable seguir siempre el mismo orden. Esta parte de la anamnesis se es-
tructura por aparatos, pudiendo incluirse un primer apartado de manifestaciones
generales, no faciles de adscribir a ninglin aparato en concreto (cuadro 1.1).

CUADRO 1.1

ANAMNESIS POR APARATOS

* Manifestaciones generales: apetito, astenia, cambios en el peso, fiebre, polidipsia.
* Aparato digestivo: sensacion de digestiones pesadas, dolor abdominal, pirosis,
vémitos, cambios en el ritmo intestinal (estrefiimiento, diarrea).

Aparato respiratorio: tos y expectoracion, disnea, dolor torécico.

Aparato circulatorio: algunas de sus manifestaciones son comunes a las del apa-
rato respiratorio, por lo que con frecuencia la anamnesis de ambos la realizamos
de forma conjunta («aparato cardiorrespiratorio»): disnea, dolor toracico, edemas,
palpitaciones, episodios de pérdida del conocimiento, nimero de almohadas con
que duerme el paciente («ortopnea»), nicturia.

Aparato genitourinario: cambios en el color de la orina o en su cantidad (poliuria,
oliguria), polaquiuria (habitualmente acompafada de nicturia), disuria, necesidad
imperiosa de orinar (urgencia miccional), tenesmo miccional, retraso en el comien-
zo de la miccién, disminucion de la fuerza del chorro de la orina e interrupcion
de éste (varias de estas manifestaciones se dan juntas, y podemos preguntar por
ellas de forma global diciendo al enfermo: «;Tiene molestias al orinar»?»). En el
varén, disfuncién eréctil. En la mujer, leucorrea, metrorragias, dispareunia.
Aparato locomotor: dolores ¢seos o articulares (artralgias), dolor de espalda. «;Tiene
dificultades para subir escaleras o para vestirse?»

Sistema nervioso: cefalea, vértigo, alteraciones de la vista o del oido, parestesias
(sensacién de acorchamiento, adormecimiento, hormigueos o pinchazos en alguna
regién), pérdida de fuerza, alteraciones cognitivas.
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ANTECEDENTES PERSONALES
e Enfermedades previas:
» Enfermedades previas en general.
» Especificamente: hipertension arterial, hipercolesterolemia, diabetes, alergias,
tuberculosis, intervenciones quirdrgicas.
¢ Historia menstrual (edad de la menarquia, edad de la menopausia, periodicidad de
la regla, duracién de ésta). A menudo la informacién se resume en un quebrado:

menarquia Siradion menopausia
periodicidad

Habitos de vida:

* Consumo de tabaco (nimero de cigarrillos/dia).

Consumo de alcohol (valorado en nimero de bebidas o en gramos de alcohol/dia).
En su caso, consumo de drogas, hébitos sexuales (promiscuidad; homosexua-
lidad) y presentar enfermedades de transmision sexual (sifilis, gonococia).

En ocasiones se pregunta por los denominados «antecedentes peristéticos» o
ambientales: tipo de vivienda (humedad...), tipo de dieta (calorfas, composi-
cién...), trabajos previos (existen enfermedades «profesionales»: silicosis en los
mineros...).

Tratamientos que recibe (con frecuencia el paciente no considera como trata-
miento férmacos de uso comun; por tanto, se le puede recordar si se considera
procedente: anticonceptivos, analgésicos, laxantes, hipnéticos).

Infancia (en nifios y adolescentes): parto, desarrollo del nifio, calendario de
vacunaciones.

Antecedentes personales

En este apartado se recoge informacién sobre aspectos médicos previos al
momento actual, relacionados o no con la enfermedad motivo de la consulta
o del ingreso. También debe realizarse de forma sistematizada (cuadro 1.2),
aunque el orden varfa de unos médicos a otros.

Antecedentes familiares

Ciertas enfermedades tienden a darse en varios miembros de una misma
familia, bien porque se trate de una enfermedad hereditaria o contagiosa,
bien porque haya sido adquirida de forma simultdnea (mismo ambiente,
mismas costumbres). Preguntamos fundamentalmente por los familiares
maés préximos (padres, hermanos, hijos, conyuge): si viven (y, en tal caso, si
estan sanos) o si han fallecido (y, en este caso, la enfermedad responsable).
Si se sospecha una enfermedad hereditaria, puede preguntarse por familiares
més alejados (abuelos, tios).

Bibliografia recomendada

Seidel HM, Ball JW, Dains JE, William Benedict G. Manual Mosby de Exploracién Clinica. 7.2 ed
Barcelona: Elsevier; 2011.
Shwartz MH. Tratado de Semiologia. 6.% ed Barcelona: Elsevier; 2010.
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Capitulo 2
La exploracion fisica

Jesus Gonzalez Macias e José L. Hernandez Hernandez

La exploracién fisica tiene como finalidad detectar manifestaciones objetivas
(«signos») relacionadas con las subjetivas («sintomas») que ha referido el
paciente en la anamnesis. Se aprovecha para registrar simultdneamente otros
posibles datos de interés. La informacién recogida en el documento escrito se
estructura con distintos criterios segtin las costumbres: anatémico, funcional
(por aparatos) o mixto (como suele hacerse en nuestro medio). Debe quedar
claro, sin embargo, que el orden con que se obtiene la informacién debe ser
algo diferente, ya que prima la idea de molestar al enfermo lo menos posible,
por lo que se haran los cambios posturales indispensables (p. ej., puede
explorarse primero todo el plano anterior y después el posterior).

Los aspectos que pueden explorarse son muy numerosos, pero en cada
paciente concreto sélo esté justificado explorar parte de ellos. La que se
recoge a continuacion es la exploracién que podria calificarse de «habitual».
En el cuadro 2.1 se indican algunos aspectos adicionales.

EXPLORACION GENERAL

Incluye:

e Constantes vitales y datos antropométricos (temperatura, presion arterial,
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria —sélo en enfermos graves—,
talla, peso).

Impresién de gravedad o sufrimiento del enfermo, postura y actitud
corporal.

Estado nutricional y de hidratacion.

Alteraciones generalizadas en la inspeccién de la piel (color, exantemas).
Nivel de conciencia, orientacién (en tiempo, espacio y persona), lenguaje.

CABEZA

e Inspeccion general: alteraciones cuténeas (arafias vasculares, angiomas,
etc.) (fig. 2.1), facies tipicas (hipotiroidea, etc.), asimetria de los pliegues
faciales, etc.

0jos: se consideran distintos aspectos: a) parpados (xantelasma), conjun-
tiva (palidez, petequias), escleras (ictericia); b) motilidad ocular extrinseca,
y ¢) pupilas y reflejos pupilares.

Oido: se valora la audicién del enfermo.

Boca: hay que prestar atencion a lo siguiente: a) la lengua; b) la dentadura
y las encias; c) la faringe (amigdalas, velo del paladar); d) el olor del aliento
(halitosis, hedor).

Arterias temporales: deben palparse en los mayores de 65 afios.

~
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MANIOBRAS DE EXPLORACION COMPLEMENTARIAS SEGUN EL CONTEXTO CLINICO
Tacto rectal: en varones de més de 60 afios (préstata) y si hay rectorragia.
Fondo de ojo: en enfermos neurolégicos, hipertensos, diabéticos.

Signos meningeos: si hay sospecha de meningitis.

Pruebas de Lasegue y Bragard: si se sospecha de cidtica.

Signos regresivos: demencia, lesion frontal.

Exploracién neurolégica completa: funciones intelectuales superiores, pares
craneales, fuerza, tono, trofismo, sensibilidad, reflejos osteotendinosos y cutaneos,
coordinacién motora, marcha, Romberg, signos meningeos y radiculares, pruebas
vestibulares; se realiza en enfermos con sospecha de trastorno neurolégico.
Maniobras para el estudio de la ascitis (oleada ascitica, signo del t¢émpano, matidez
cambiante): si hay sospecha de ascitis.

Maniobras para filiar un dolor abdominal: signo de Blumberg (peritonitis), signo
de Murphy (colecistitis), punto de McBurney y signo del psoas (apendicitis).
Peloteo renal: si hay sospecha de rifién aumentado de tamafio.

CUELLO

1. Inspeccion: informa de la existencia de alteraciones en la movilidad,
adenopatfas, bocio (fig. 2.2) o aumento de la presién venosa yugular (que
se valora con el enfermo incorporado 45°).

A) Telangiectasias. B) Arafia vascular.
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2. Palpacién: matiza la informacion obtenida por la inspeccién.

a. Adenopatias: debe tenerse en cuenta su localizacién, nimero, tamafio,
forma, movilidad y sensibilidad dolorosa. No deben dejar de explorarse
los huecos supraclaviculares.

b. Tiroides: si estd aumentado de tamafio, hay que valorar su tamafio.
simetrfa, consistencia, y la presencia de nédulos.

c. Latido carotideo: se considera su volumen, morfologia y simetria.

3. Auscultacion: se buscan posibles soplos carotideos por encima de los 65 afios.

TORAX

1. Inspeccion general: se distinguen dos tipos:

a. Estatica: valora la existencia de asimetria, deformidades (térax «en
tonel», cifosis o escoliosis...), circulacién venosa colateral, desplazamiento
del latido de la punta, adenopatias axilares, alteraciones de las mamas;
ruidos respiratorios a oido desnudo (estridor o cornaje; sibilancias).

b. Dindmica: valora la frecuencia, profundidad y simetria de los movi-
mientos respiratorios, asi como la existencia de signos de esfuerzo
respiratorio (tiraje, uso de los musculos accesorios).

2. Exploracion del aparato respiratorio:

a. Palpacion:

1) Expansion toracica: se explora colocando las manos en las bases de
ambos hemitérax mientras el enfermo respira.

2) Vibraciones vocales: se exploran desplazando las manos de forma
bilateral y simétrica sobre la pared toracica al tiempo que el enfermo
dice «33».
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c. Percusion: debe ser bilateral y simétrica. En el enfisema se detecta un
sonido mas claro de lo normal («<hiperclaridad»); en la ausencia de aire,
matidez (condensacion, derrame pleural).

d. Auscultacion: se realiza con la membrana del fonendoscopio de forma
bilateral y simétrica. Sobre las grandes vias se oye el denominado
«ruido bronquial», y sobre el parénquima pulmonar, el «<murmullo
vesicular». Ademés, pueden auscultarse ruidos anormales: «estertores»
(crepitantes, sibilancias, roncus) y roce pleural. También puede aus-
cultarse la voz («resonancia vocal»).

3. Exploracion cardiaca:

a. Palpacion:

1) Latido cardiaco: se valora: a) latido de la punta (normalmente se
encuentra en la interseccién del 5.° espacio intercostal izquierdo
[Ell] con la linea medioclavicular [LMC]); b) latido del ventriculo
derecho en el precordio (se valora su amplitud y duracién).

2) Frémito: es una vibracién que constituye el equivalente tactil de los
soplos. Sélo se palpa en los de cierta intensidad (a partir del grado
IVVI).

b. Auscultacion: se lleva a cabo en los «focos de auscultacién»: mitral
(5.° ElI-LMC), tricuspideo (4.° Ell-linea paraesternal [LPE]), adrtico
(2.° EID-LPE), pulmonar (2.° ElI-LPE). Con la membrana se auscultan
mejor el primer y segundo ruido, asf como los clics y chasquidos de
apertura, la mayor parte de los soplos y el roce pericardico (ruidos
de frecuencia alta). Con la campana se auscultan mejor el tercer y cuar-
to ruido y el soplo de la estenosis mitral (ruidos de baja frecuencia). Los
soplos se describen en funcién de una serie de caracteristicas: relacion
con el ciclo cardfaco (sistélicos, diastélicos, continuos); localizacién de
méxima intensidad (focos de auscultacién) e irradiacién (a la axila, al
cuello), morfologia (creciente/decreciente o romboidal, decreciente,
uniforme), tonalidad (alta o baja), intensidad (grados 1 a 6; cuadro 2.2),
respuesta a determinadas maniobras (inspiracién-espiracién; adopcién
del decubito lateral izquierdo; inclinacién hacia delante; realizacién de
un ejercicio isométrico).

4. Mamas, axilas, pared toracica, columna vertebral:

a. Mamas: deben palparse buscando posibles tumoraciones (los cuatro
cuadrantes y la cola de la mama).

b. Axilas: deben palparse para buscar adenopatias.

c. Pared: su palpacién permite detectar dolor y crepitaciones (enfisema
subcutaneo).

d. Columna: debe percutirse buscando el desencadenamiento de dolor.

ABDOMEN

1. Inspeccién: valora la simetria, el desplazamiento con los movimientos res-
piratorios, la presencia de distensién, tumoraciones (hernias), circulacién
colateral o cicatrices, y la disposicién del vello.
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CUADRO 2.2

ESCALAS UTILIZADAS EN LA EXPLORACION FiSICA GENERAL
|. GRADACIGN DE LA INTENSIDAD DE LOS SOPLOS

Grado 1: muy tenue, audible sélo con determinadas maniobras.

Grado 2: intensidad baja, pero facilmente audible.

Grado 3: claramente audible, pudiendo escucharse en toda la regién precordial,
pero sin frémito.

Grado 4: audible y asociado con frémito.

Grado 5: con frémito, y se oye con el fonendo apenas tocando la piel.

Grado 6: con frémito; se oye incluso sin que el fonendo toque la piel.

. GRADACION DE LA FUERZA (ESCALA MRC)

Ausencia de contraccién: 0.
Contraccién que no determina movimiento: 1.
Contraccién que produce movimiento si no es contra la fuerza de la gravedad: 2.
Contraccién con movimiento contra la fuerza de la gravedad: 3.
Contraccién con movimiento contra resistencia: 4.
Fuerza normal: 5.
I1l. GRADACION DE LA INTENSIDAD DE LOS REFLEJOS
Ausencia de respuesta: 0.
Respuesta disminuida: 1 o +.
Respuesta normal: 2 0 ++.
Respuesta més intensa de lo normal o aumento del area reflexégena: 3 0 +++.
Reflejos hiperactivos o exaltados; suele encontrarse clonus: 4 0 ++++.

2. Palpacién:

a. Superficial: se palpan los cuatro cuadrantes suavemente, con las yemas
de los dedos. Si el enfermo refiere dolor, se empieza lejos del lugar en
que asienta éste. Se valoran el tono de la pared abdominal (la rigidez
debida a irritacién peritoneal da lugar al vientre «en tabla») y la aparicion
de dolor.

b. Profunda: debe llevarse a cabo en los cuatro cuadrantes, utilizando
una mano o las dos. Se valora la existencia de: a) dolor 0 masas (locali-
zacion, tamafio, consistencia, movilidad, sensibilidad, pulsatilidad); b) he-
patomegalia (se busca el borde del higado palpando de abajo arriba
mientras el enfermo inspira); ¢) esplenomegalia (su borde se busca con
las manos perpendiculares al reborde costal, avanzando con los dedos
al tiempo que el enfermo inspira, preferiblemente en decubito lateral
derecho). En personas de edad se buscan los latidos aértico y femoral.

3. Percusion: debe realizarse en los cuatro cuadrantes; hay timpanismo
en la cdmara gastrica y en el contenido aéreo intestinal. Ademas, es-
pecificamente se percute el higado, valorando la localizacién de su borde,

y su altura (en la LMC es de 8-12 cm), asi como la posible ausencia

de matidez hepética. Se busca una posible esplenomegalia (un bazo de

tamafio normal no se percute) en el cruce de la linea axilar media con
el 8.°y 9.° espacio intercostal. En los angulos costofrénicos se realiza la
pufiopercusion renal.
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4. Auscultacion:
a. Ruidos intestinales: son variables en frecuencia y ritmo (la media es de
unos tres por minuto). Se valora tanto su ausencia como su aumento
(en frecuencia y tonalidad).
b. Soplos en las arterias aorta, renales y femorales: se buscan por encima
de los 65 afios y en enfermos hipertensos.

EXTREMIDADES Y SISTEMA NERVIOSO

Este apartado valora, ademas de la apariencia general, aspectos relacionados
con el sistema muscular, el aparato locomotor y el sistema nervioso.

1. Inspeccion:

a. Manos: pueden proporcionar una amplia informacién: alteraciones del
color (ictericia, cianosis) o de la morfologia (n6dulos de Heberden y
Bouchard, xantomas, tofos, acropaquias), presencia de lesiones (man-
chas de Janeway, nédulos de Osler), cambios en las ufias (hemorragias
«en astilla», ufias psoridsicas), temblor...

b. Brazos y piernas: se examinan teniendo en cuenta la posible existencia
de inflamaciones, varices, edemas (févea), llceras y deformidades.

2. Palpacion: basicamente valora la temperatura (frialdad en la isquemia,
calor en la inflamacién) y los pulsos: humeral, radial, femoral, popliteo,
pedio, tibial posterior. En éstos se debe tener en cuenta su presencia o
ausencia, y su simetrfa. En el pulso radial se consideran especificamente
la frecuencia y la regularidad.

3. Movilidad articular y tono muscular: tras pedir al enfermo que mantenga
la musculatura relajada, el explorador mueve en diversas direcciones dis-
tintas articulaciones. Ademés de informar sobre las articulaciones mismas
(limitaciones al movimiento —mecaénicas o por dolor—, crepitaciones),
permite conocer el tono muscular. En el codo y en la mufieca se hacen
movimientos de flexién y extension, y en el antebrazo, de pronacion y
supinacion.

4. Trofismo y fuerza musculares:

a. Trofismo: definido por el volumen muscular; en una exploracién general,
en particular interesa la atrofia (pérdida de volumen).

b. Fuerza: la fuerza se explora pidiendo al enfermo que realice un mo-
vimiento mientras el explorador opone resistencia. Se cuantifica de
acuerdo con la escala MRC (Medical Research Council; v. cuadro 2.2).
En las extremidades superiores se explora la abduccién del hombro, la
flexion y la extension del brazo, la flexién y la extension de la mufieca,
y el cierre de la mano sobre el segundo y tercer dedo del explorador;
en las extremidades inferiores, la flexién, la abduccién y la aduccion de
la cadera; la flexion y la extensién de la rodilla; la flexién y la extension
del tobillo, asi como la flexién y la extensién del dedo gordo.

5. Reflejos:

a. Reflejos profundos u osteotendinosos: habitualmente se exploran el
bicipital (C5-C6), el tricipital (C7), el estilorradial (C6), el rotuliano
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(L3-L4) y el aquileo (S1). La intensidad de su respuesta se cuantifica
segln se indica en el cuadro 2.2.

b. Reflejos patolégicos: valoran la integridad de sistema piramidal. El que
se explora habitualmente es el reflejo de Babinski, estimulando la planta
del pie (en la respuesta patolégica el dedo gordo se extiende: «signo de
Babinski»). Cuando no se puede estimular la planta del pie se recurre a
otros equivalentes (Chaddock, Gordon...). Si se sospecha una lesion pi-
ramidal puede explorarse el clonus, que consiste en sacudidas rapidas
del pie (clonus aquileo) o de la rétula (clonus rotuliano) en respuesta a
la distension brusca y mantenida de los gemelos (dorsiflexién del pie)
o del cuédriceps (desplazamiento distal de la rétula), respectivamente.

6. Bipedestacion y marcha: finalmente, se observa al enfermo en bipedes-
tacion y durante la marcha. En la primera hay que fijarse en: a) las ex-
tremidades (simetria, existencia de anomalias, como por ejemplo en el
hueco popliteo), y b) la columna (desviaciones) y en las crestas iliacas

(para ver si estan al mismo nivel). Para valorar la marcha, se solicita al

paciente que camine unos metros, gire 180° y vuelva. Se observa la u

coordinacién, la fluidez y la simetria de los movimientos (en particular, los

movimientos de braceo). Después se le pide que camine de puntillas y de

talones. Finalmente, que realice la marcha «en tdndem» (puntera-talén).

Bibliografia recomendada

Jiménez Lépez A. Manual de exploracion. 4.* ed Salamanca: Libreria Cervantes; 2007.
Seidel HM, Ball JW, Dains JE, William Benedict G. Manual Mosby de Exploracién Clinica. 7.7 ed
Barcelona: Elsevier; 2011.
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Capitulo 3
Evaluacion del estado nutricional

Francisco J. Fuentes Jiménez e José Lopez Miranda

La valoracion del estado nutricional debe formar parte de los exdmenes de salud
y de la exploracion clinica de cualquier paciente, ya que un estado nutricional
alterado puede ser la causa o la consecuencia de la enfermedad. Esté indicada
en todo paciente hospitalizado, especialmente en aquéllos con riesgo de
desarrollar malnutricién o que ya en la exploracion general parecen estar des-
nutridos. La simple inspeccién del paciente (habito corporal, paniculo adiposo,
masas musculares, alteraciones de la piel y los anejos cuténeos, etc.) puede
ofrecer datos importantes para valorar la nutricién del paciente. Ademés, otros
procedimientos permiten valorar mas especificamente el estado nutricional.

VALORACION DIETETICA

Se basa en el conocimiento del consumo de alimentos y bebidas, y de la
ingesta de energia, fibra, alcohol, macronutrientes (proteinas, grasas e hi-
dratos de carbono) y micronutrientes (vitaminas y minerales) para comparar
posteriormente las ingestas observadas con las de referencia. Pueden ser
de dos tipos:

e Prospectivos:
e Observacion del consumo de alimentos.
® Registro del consumo de alimentos.
e Estudio de la porcion duplicada.
e Retrospectivos:
e Cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos.
e Recuerdo de la dieta de 24 h.
e Historia dietética.

Para los dos primeros métodos, puede entregarse directamente el formu-
lario al paciente para que lo cumplimente, o bien rellenarlo por teléfono o
mediante una entrevista personal. Se pueden emplear métodos mixtos. Los
més utilizados en la clinica practica son el cuestionario de frecuencia de
consumo de alimentos y el registro de dieta.

VALORACION ANTROPOMETRICA

La antropometria se ocupa de la medicién de diferentes dimensiones y
proporciones corporales con el objeto de conocer la composicién corporal
y sus variaciones. Los pardmetros que se utilizan con mayor frecuencia en la
préctica clinica son: el peso, la talla, el indice de masa corporal o indice de
Quetelet, los pliegues corporales y las circunferencias corporales.

e Peso: es un indicador global de masa corporal, especialmente Util en los
nifios cuando se ha seguido su desarrollo. Debe evaluarse con el sujeto sin

14 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Capitulo 3 Evaluacion del estado nutricional 15

ropa o en ropa interior y emplear balanzas calibradas con una precision
minima de 0,5 kg.

e Talla: es el parametro fundamental para valorar el crecimiento, pero es
menos sensible a las deficiencias nutricionales que el peso, ya que sélo
se ve afectado en situaciones de desnutricién prolongadas, especialmente
en los nifios. Debe evaluarse con el individuo descalzo, en bipedestacion,
con los talones unidos.

* Indice de masa corporal (IMC): relaciona el peso (kg) con el cuadrado de
la talla (m). Para los adultos se consideran los siguientes intervalos:

s IMC < 20 kg/m?: déficit ponderal.
IMC 20-25 kg/m?: valores normales.
e IMC 25-30 kg/m?: sobrepeso.
¢ IMC 30-40 kg/m?: obesidad.
¢ IMC > 40 kg/m?: obesidad mérbida.
o Pliegues cutaneos: la utilidad de estas medidas se basa en que el espesor del
tejido adiposo subcutaneo es un reflejo del contenido graso total del cuerpo.
Los més importantes son el pliegue tricipital, el subescapular y el suprailiaco.
Se deben hacer varias medidas con un calibre de presién constante y el
resultado se compara con las tablas de percentiles por grupos de edad y sexo.
o Circunferencias corporales: las mas importantes son:
® Craneal: indicador de malnutricién severa en la primera infancia (muy
Gtil en nifios de hasta 4 afos de edad).

e Cintura: medida en el punto medio entre el ultimo borde costal y la
cresta iliaca.

© (Cadera:tomada en el punto de méxima circunferencia sobre las nalgas.

e Circunferencia media del brazo: sugieren desnutricién los valores in-
feriores a 23 cm en los hombres y 22 cm en las mujeres, pero debe
interpretarse en el contexto del paciente.

A partir de las medidas del pliegue tricipital y de la circunferencia del
brazo se pueden estimar el porcentaje de grasa corporal, el &rea muscular
del brazo y la masa muscular.

VALORACION ANALITICA

e Parametros hematolégicos: permiten detectar deficiencias de los nutrien-
tes implicados en la hematopoyesis. Puede existir anemia por déficit de
hierro, folato, vitamina B, cobre y vitamina E. Mientras que los déficits
de hierro y cobre condicionan anemias microciticas e hipocromas, las
carencias de vitamina B, y acido félico suelen producir anemias ma-
crociticas e hipercrémicas. La anemia hemolitica asociada a déficit de
vitamina E suele ser normocitica y normocrémica.

e Parametros biogquimicos: los mas comunes son:

° Pardmetros proteicos: proteinas totales, albumina, prealbdmina, trans-
ferrina y proteina fijadora de retinol. Ayudan a valorar el estado proteico
visceral, pero pueden verse afectadas también por las respuestas al
estrés y otros factores:
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Albdmina (normal: 3,5-5 g/dl): <2,1, déficit grave; 2,1-2,7, déficit
moderado; 2,8 y 3,5, déficit leve.

Prealbtmina (normal: 17-40 g/dl): <5, déficit grave; entre 5y 10,
déficit moderado; entre 10y 17, déficit leve.

e Parametros lipidicos: el exceso de calorfas, proteinas, grasas hidratos de
carbono condiciona la elevacién de los lipidos séricos. Al contrario, los
estados nutricionales deficitarios se relacionan con niveles muy bajos
de los lipidos séricos.

e Catabolitos nitrogenados en orina: la urea, la creatinina y el 4cido Urico
aumentan al incrementar la ingesta de proteinas, pero también como
consecuencia del déficit en micronutrientes implicados en el metabolis-
mo proteico.

e Parametros inmunolégicos: las alteraciones de la respuesta inmune son
casi inmediatas cuando existen déficits nutricionales. La inmunidad celular
es la més sensible a las alteraciones nutricionales. Incluye el recuento de
leucocitos y linfocitos y las subpoblaciones linfocitarias. EI nimero total
de linfocitos es el valor més utilizado y se considera un indicador de des-
nutricion grave cuando es inferior a 800/mm3 (entre 800 y 1.200/mm?3 es
indicativo de desnutricion moderada). El cociente CD4/CD8 es también
un buen indicador del estado nutricional (valores normales en adultos:
1,5-2,5). La inmunidad humoral estd menos afectada en las situaciones
de malnutricion.

OTROS METODOS DE VALORACION DE LA COMPOSICION CORPORAL

En algunos casos, sobre todo en estudios de investigacién, pueden estar
indicadas la medida del agua corporal total, la impedanciometria bioeléctrica,
la densitometria o la resonancia magnética.

Bibliografia recomendada

Aguilar Rodriguez F, Bisbal Prado O, Gémez Cuervo C, de Lagarde Sebastian M, Maestro de la Calle
G, Pérez-Jacoiste Asin MA et al. Manual de diagnéstico y terapéutica médica. 7.% ed. Disponible
en: www.univadis.es

Ravasco P, Anderson H, Mardones F. Red de Malnutricién en Iberoamérica del Programa de Ciencia y
Tecnologia para el Desarrollo (Red Mel-CYTED). Métodos de valoracién del estado nutricional. Nutr
Hospital 2010;25(Supl 3):57-66. Disponible en: http://scielo.isciii.es/pdf/nh/A25s3/09_articulo_09.pdf.
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Capitulo 4

La relacion médico-enfermo.
Pacientes especiales y dificiles

Jacqueline Mayoral van Son e Benedicto Crespo Facorro

Conseguir una buena relacién con el paciente, que contribuya a facilitar su
curacién o mejorfa, es un objetivo esencial del médico.

RELACION MEDICO-ENFERMO

En las Gltimas décadas hemos vivido un cambio en la relaciéon médico-
paciente, pasando del modelo paternalista al autonomista.

El enfermo, que tradicionalmente habia sido considerado como receptor
pasivo de las decisiones que el médico tomaba en su nombre, se transforma
en un agente con derechos bien definidos y una amplia capacidad de decisién
sobre los procedimientos diagnésticos y terapéuticos que se le ofrecen. El
médico ha pasado de ser un padre sacerdotal a transformarse en un asesor
técnico de sus pacientes, a los que ofrece sus conocimientos y consejos,
pero cuyas decisiones ya no asume. Y la relacion clinica ha dejado de ser
bipolar, vertical e infantilizante, para ser colectiva (con la entrada en escena de
multiples profesionales sanitarios), horizontal y adaptada al tipo de relaciones
propias de sujetos adultos en sociedades democréticas.

OBJETIVOS DE LA ENTREVISTA CLINICA

La entrevista clinica tiene dos objetivos primordiales: en primer lugar, orientar
el diagnéstico del paciente a través de la recogida de informacion, y en
segundo lugar, conocer a la persona que hay detras del paciente, para crear
y mantener una relacién adecuada que facilite las intervenciones posteriores:
que el paciente confie en nosotros y se sienta comprendido. La fase inicial de
la entrevista constituye uno de los pasos mas importantes, ya que la primera
impresion que el clinico se forma del paciente, y la que el paciente se forma,
a su vez, del clinico, pueden dirigir el devenir de la entrevista. Por eso hay que
ser extremadamente cuidadosos, ya que el paciente va a valorar el interés
que demuestra el médico, sus habilidades para crear un clima adecuado, la
forma y el tono con que hace las preguntas y los conocimientos que posee.

La relacion interpersonal y la técnica constituyen dos pilares basicos de la
entrevista y se influyen mutuamente. Una buena relacion terapéutica implica:
lograr que tanto el paciente como el clinico se sientan cémodos; descubrir el
sufrimiento del paciente y mostrar empatia; evaluar la visién que el paciente
tiene de su enfermedad; tener pericia demostrando conocimiento, y por
Gltimo, establecer el liderazgo como terapeuta y equilibrar los papeles del
médico y el paciente. Se debe prestar atencién tanto a las sefiales verbales
como a las no verbales, asi como utilizar un vocabulario comprensible y
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adaptado al nivel cultural del paciente, evitando la terminologia traumatizante
y los tecnicismos. Es preciso estar atento al lenguaje corporal del paciente y
su paralenguaje (entonacion, intensidad de la voz) y también ser conscientes
de nuestro lenguaje no verbal (gestos, expresion facial...) que pueden influir
positiva o negativamente en el paciente.

PACIENTES DIFICILES

Entre los «pacientes dificiles» se encuentran el hiperfrecuentador, el pacien-
te psiquidtrico, el que pregunta mucho, el no cumplidor, el somatizador, el
paciente terminal, el agresivo, el que se alarga mucho en las explicaciones,
el que acude fuera de horas...; pero también el que nos pone nerviosos,
con el que no conseguimos conectar, el que nos incomoda, el que no
sabemos cémo tratar, el que nos critica nuestra manera de actuar... Es
decir, hay dos tipos de factores que influyen al catalogar al paciente como
diffcil: los derivados del propio paciente y los derivados de los sentimientos
0 emociones que el paciente genera en el profesional.

Los pacientes dificiles, como conjunto, a menudo comparten algunas
caracterfsticas comunes. As:

e Suelen ser muy frecuentadores.

e Suelen sentirse insatisfechos de los servicios que reciben.

e Suelen presentar mas problemas de salud crénicos que otros pacientes
del mismo sexo y misma edad.

e Suelen generar un mayor nimero de exploraciones complementarias,
derivaciones a especialistas y gasto en la prescripcion.

e Suelen presentar sus problemas (crénicos y agudos) de forma inusual o
compleja.

e Suelen tener elementos de soporte y contencion social (familia, trabajo,
relaciones, etc.) escasos o conflictivos.

Tipos frecuentes de pacientes dificiles

¢ Pasivo dependiente: gran frecuentador. Ingenuo en cuanto a su actitud
seductora y aduladora y su autopercepcion de necesitar ayudas sin limite.
Ve al médico como un ser inagotable y sin limite de capacidades técnicas.
Es agradecido a pesar de lo poco que se avanza.

e Emotivo seductor: similar al anterior, pero con un componente més evidente
de emocionalidad, seduccién y halago. Su actitud no es ingenua, intenta
una manipulacién emocional del profesional.

e Somatizador: presenta repetidas veces sintomas variados en cuanto a
intensidad y cualidades que, caracteristicamente, se resisten a cualquier
explicacion biomédica.

e Exigente agresivo: muy demandante. Utiliza la agresividad, la culpabiliza-
cién, la intimidacién o la devaluacién profesional. Esgrime sus derechos.
No es consciente de la gran dependencia que hay detras de su actitud
(«terror al abandono»). Su actitud representa un mecanismo de defensa
ante un mundo hostil. Algunas actitudes convenientes para su manejo
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son: a) mostrar deseo de escuchar y dialogar; b) reconocer que se percibe
el disgusto del paciente; c) mantenerse a una distancia fisica razonable
(1-2 m), ni muy préximo, ni muy alejado; d) dejarle hablar, no interrumpirle
hasta que termine de exponer sus quejas, y e) no entender su actitud como
una ofensa personal.

e Incumplidor negador: incumple por falta de informacién sobre su problema
0, a pesar de estar bien informado, no desea seguir las prescripciones
médicas simplemente porque se siente autbnomo y con capacidades
suficientes para resolver sus problemas por si mismo. Otras veces el
incumplimiento se asocia a un caracter autodestructivo.

¢ Violento o agitado: o primero es salvaguardar la propia integridad y la de los
miembros del equipo, manteniendo siempre una distancia de seguridad, y
solicitar ayuda, si es necesario, a las fuerzas de seguridad. Se procurara la
contencién verbal, dirigiéndose al paciente con voz baja y actitud tranquila,
pero firme y segura, mostrando interés por su problema. En los cuadros
de agitacion esto no suele ser suficiente, por lo que es preciso pasar
directamente a la contencién farmacolégica e incluso mecénica (para
evitar la autoagresividad o la heteroagresividad). Acto seguido, hay que
intentar establecer si la etiologia es organica o psiquiatrica y, en conse-
cuencia, indicar el tratamiento adecuado.

Paciente suicida: toda amenaza suicida debe considerarse seriamente. El

primer contacto tiene que efectuarse en un ambiente tranquilo, con una

actitud de escucha y comprensién, facilitando la expresién de sentimientos

y evitando una actitud moralizante o critica. Asimismo, deben evaluarse los

factores de riesgo y las caracteristicas de la tentativa y remitir a Psiquiatria

para su evaluacién y considerar la intervencion en crisis y las medidas
terapéuticas especificas.

Paciente psicético: sufre una ruptura con la realidad que se manifiesta por

alteraciones del comportamiento.

MANEJO DEL PACIENTE DIFICIL

Las pautas de abordaje incluyen actuaciones sobre el entorno, el perfil del
profesional y los propios pacientes dificiles, intentando cambiar la actitud
inicial de rechazo por una de cooperacion y ayuda con la persona que esté
sufriendo. Aunque la actuacién concreta depende de las caracteristicas de
cada caso, se pueden dar algunas recomendaciones generales:

e Adoptar una actitud evaluativa: es imposible abordar apropiadamente una
relacion dificil si el profesional no adopta claramente la actitud de es-
tudiar de forma objetiva tal relacién y observar criticamente la situacion,
sin dnimo justificativo. El simple hecho de plantear una visién analitica de
la relacién puede, per se, hacer desaparecer el componente emocional
negativo que desplaza al clinico de su papel de profesional. Habra que
valorar lo mas objetivamente posible la situacion, cuéles son los roles del
clinico y los del paciente en el problema, buscar sus causas nucleares y
valorar si el paciente presenta un proceso psicopatolégico. Para que este
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analisis sea méas objetivo, a veces es necesario contar con la opinién de
otros profesionales, incluso del psiquiatra.

e Aceptar los sentimientos que el paciente genera en nosotros: los pacientes
pueden despertar en nosotros emociones intensas que inciden en nues-
tra objetividad y, en consecuencia, en nuestra capacidad diagnéstica y
terapéutica. Obviar esta realidad puede hacer que el profesional se sienta
solo, culpable, avergonzado, frustrado o resentido. El objetivo no es evitar
sentir tales emociones, sino ser conscientes de su existencia y aceptarlas
como comprensibles. Sélo asi seré posible analizar y tratar de mejorar la
situacion.

e Mantener una actitud positiva: el profesional debe tener claro que, ante
todo, sus sentimientos y su actitud hacia el paciente deben ser positivos;
es decir, basarse en el trato respetuoso, digno, amable y bien intencionado.

Bibliografia recomendada
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Capitulo 5

Aspectos meédico-legales
de la practica médica

Ana Santurtun Zarrabeitia ® Maria T. Zarrabeitia Cimiano

El ejercicio de la medicina esté regulado por una serie de normas de obligado
cumplimiento.

DOCUMENTOS MEDICO-LEGALES

Parte de lesiones

Siempre que un médico atiende a un lesionado debe emitir este documento,
que pone en conocimiento del érgano judicial la existencia de una lesién que
pueda tener caracter delictivo, con consecuencias en los &mbitos penal, civil
o laboral. Se consignara la identificacién del lesionado, la fecha de atencién,
la etiologfa, las lesiones que presenta y la asistencia y el tratamiento ins-
taurado, asf como el pronéstico médico-legal de las lesiones. El pronéstico
es «grave» cuando la lesion requiere, ademas de una primera asistencia
facultativa, tratamiento médico o quirurgico, y «leve» cuando sélo precisa
de una primera asistencia.

Certificado médico de defuncién

Acredita el fallecimiento de una persona para poder proceder a inscribirlo
en el Registro Civil y su posterior inhumacién. Debe constar la identidad
del fallecido, la fecha y la hora del fallecimiento, el lugar donde se ha
producido y la causa de la muerte. Lo expide el facultativo que atendié
al paciente en su Ultima enfermedad u otro que reconozca el cadaver y
conozca su identidad y la causa de la muerte. No debe firmarse nunca
en caso de:

e Muerte violenta o sospechosa de criminalidad.

e Muerte diferida en el tiempo si la causa inicial que motivé el ingreso del
paciente fue de etiologia violenta, como suicidio, homicidio o accidente
(p. €j., paciente que fallece al mes de ingresar en el hospital por una
neumonfa que complic6 su evolucion tras ingresar a causa de una caida
en el trabajo con fracturas costales multiples).

Intoxicacion.

Muerte subita no explicada.

Denuncia del equipo médico que ha atendido al paciente por parte de los
familiares.

En general, cuando se sospeche una causa no natural no se emitira el
certificado y se pondré el caso en conocimiento del Juzgado de Guardia.
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HISTORIA CLINICA

Es un documento de trabajo, pero puede tener también trascendencia
médico-legal, como reflejo de las actuaciones del médico y otros profesionales
sanitarios. La historia se convierte entonces en una prueba. Por tanto, debe
reflejar de manera suficiente todos los datos importantes acerca del proceso,
su evolucion y las medidas diagnésticas y terapéuticas instauradas. Asimismo,
es conveniente reflejar someramente la informacién dada al paciente y a sus
familiares. Todas las anotaciones deben incluir la fecha, la hora (si se hacen
fuera del horario habitual) y la identificacién legible de la persona que las hace.

A fin de atender posibles demandas, se deben incluir no sélo los datos
positivos, sino también los negativos relevantes del paciente (p. €j., signos
meningeos en un caso de fiebre sin focalidad, pulsos en pies y soplos en un
paciente con dolor abdominal grave de causa incierta).

SECRETO MEDICO

Toda la informacion sobre los pacientes, del tipo que sea, los documentos de
la historia clinica y cualquier otro hecho a que se tenga acceso en funcion del
ejercicio profesional estan sujetos al deber de secreto médico («<El profesional
que con incumplimiento de su obligacién de sigilo o reserva divulgue los
secretos de otra persona, sera castigado con la pena de prisién...», art. 199
del Cédigo Penal).

Obliga a todos los médicos, cualquiera que sea su modalidad de ejercicio,
incluso después de la muerte del paciente. Obliga asimismo a todos los profe-
sionales y estudiantes que participan directa o indirectamente en la atencién
de un paciente y pueden tener acceso a sus datos clinicos. Por su parte,
la administracion del centro sanitario debe asegurar que la documentacion
clinica, en cualquier tipo de soporte, cumple las garantias contempladas en
la Ley Orgénica 15/1999 de proteccion de datos de carécter personal.

INFORMACION MEDICA Y CONSENTIMIENTO INFORMADO

Todo paciente tiene derecho a ser informado sobre su proceso en términos
comprensibles, de manera que le ayude a tomar decisiones de forma libre y
voluntaria. En general, la informacién se daré verbalmente. En algunos casos
puede ser conveniente ofrecer la informacién también por escrito, mediante
textos generales (hojas de informacion al paciente, folletos explicativos, etc.)
o0 elaborados ad hoc.

El paciente seré informado incluso en casos de incapacidad o minorfa de
edad, de modo adecuado a sus posibilidades de comprensién, informando
asimismo a sus representantes legales. También se debe informar a las
personas vinculadas a él, siempre con la autorizacion del paciente.

Este derecho de informacién sélo puede limitarse por la existencia de
un estado de necesidad terapéutica, a criterio del médico, quien dejara
constancia de este hecho por escrito en la historia y se lo comunicara a los
familiares o representantes legales. Asimismo, el paciente tiene derecho a
no ser informado sobre los detalles de su enfermedad, si ésa es su voluntad.
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Consentimiento informado

Es un acto de expresion de la libre autonomia del paciente a decidir entre las
distintas opciones diagndsticas o terapéuticas, después de haber recibido y
entendido toda la informacién disponible acerca de su enfermedad. Habi-
tualmente el consentimiento es verbal y tacito. Sin embargo, se requiere un
consentimiento explicito escrito para:

e |ntervenciones quirdrgicas.

e Procedimientos diagnésticos y terapéuticos invasivos (endoscopias, cana-
lizacién de las vias centrales, etc.).

e QOtros procedimientos que suponen riesgos o inconvenientes de notoria y
previsible repercusion negativa sobre la salud del paciente.

El paciente es libre de poder retirar el consentimiento en cualquier momento
a lo largo de su proceso asistencial. Ademas, el paciente siempre puede
negarse a recibir cualquier tratamiento o a que se le realice cualquier prueba
diagnostica, aunque el médico considere que estan indicados.

Se puede prescindir del consentimiento del paciente:

e Cuando exista riesgo para la salud publica. Una vez adoptadas las medidas
pertinentes, se comunicara a la autoridad judicial en un plazo méximo de
24 h, siempre que dispongan el internamiento obligatorio de personas.

e Cuando exista riesgo inmediato grave para la integridad fisica o psiquica del
paciente y no se pueda conseguir su autorizacion, consultando, cuando las
circunstancias lo permitan, a sus familiares o personas vinculadas con él.

El consentimiento por representacién se otorgara:

Cuando, a criterio del médico, el estado fisico o psiquico del paciente no le
permita tomar decisiones. Si carece de representante legal, el consentimiento
lo prestarén las personas vinculadas a él por razones familiares o de hecho.
Cuando el paciente esté incapacitado legalmente.

Cuando sea menor de edad y se muestre incapaz de comprender el
alcance de la intervencién. En este caso lo hara el representante legal del
menor, después de haber escuchado su opinién si tiene 12 afios cum-
plidos. En el supuesto de que la decisién tomada por los representantes
legales sea contraria a los intereses del menor, a criterio del médico, éste
debe ponerlo en conocimiento de la autoridad judicial.

Si se trata de menores emancipados o con 16 afios cumplidos, no incapaci-
tados, no cabe prestar el consentimiento por representacién. Sin embargo,
en caso de actuacion de grave riesgo, a criterio del facultativo, se informaréa
a los padres y su opinién seré tenida en cuenta en la toma de la decision.

INGRESOS PSIQUIATRICOS DE URGENCIA

Desde una perspectiva legal, se pueden distinguir tres tipos de ingresos:

e Voluntario: para éste, el paciente debe emitir el preceptivo consentimiento
de una forma libre.
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¢ Involuntario ordinario (es una forma de ingreso programado): existe la
autorizacion judicial para llevar a cabo el ingreso del paciente, quien no
ha presentado su consentimiento.

e Involuntario urgente (se trata de un ingreso no programado): este ingreso es
considerado como urgente por el profesional médico al existir riesgo para
la vida del paciente o de otras personas. Es preceptivo comunicarlo al juez
en las primeras 24 h tras el ingreso, para que pueda emitir la autorizacién
judicial para éste.

RESPONSABILIDAD PROFESIONAL

Se define como «la obligacién que tienen los médicos de reparar y satisfacer
las consecuencias de sus actos, omisiones y errores voluntarios o involun-
tarios, dentro de ciertos limites, cometidos en el ejercicio de la profesion».
Implica:

e QObligacién de medios: de actualizacién de conocimientos, de actividad,
de diligencia; en definitiva, de poner todos los medios de que dispone, de
acuerdo con los cdnones cientificos de ese momento y de las circuns-
tancias del lugar y el tiempo en que se efectla el trabajo.

e Obligacién de informacion al paciente.

e QObligacion de continuidad de los cuidados: «El médico no abandonara a
ningln paciente que necesite de sus cuidados (...) Sélo podréa suspender
la asistencia a sus pacientes si tiene el convencimiento de que no existe la
necesaria confianza hacia él» (arts. 6y 11 del Codigo de Deontologia
Médica [CDM]).

cODIGO DE DEONTOLOGIA MEDICA (CDM)

La deontologia médica es el conjunto de principios y reglas éticas que han de
inspirar y guiar la conducta del médico. Se recogen en el CDM y el médico
las asume al colegiarse. Entre ellas cabe destacar las siguientes:

e Escontrario a la deontologia médica solicitar o aceptar contraprestaciones
a cambio de prescribir un medicamento o utilizar un producto sanitario.

e Cuando un médico participa en una investigacién cientifica patrocinada
por una empresa farmacéutica, debera condicionar su participacioén a
disponer de plena libertad para su publicacién, independientemente de
cuéles sean los resultados.

e Elcapitulo VIIl del CDM trata de las relaciones entre los médicos y recuerda
que los médicos se trataran entre sf con deferencia, respeto y lealtad, abs-
teniéndose de criticar despectivamente la actuacion de otros colegas, en
especial en presencia del paciente o sus familiares.
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Capitulo 6

El proceso diagndstico.
Interpretacion de las pruebas
complementarias

José A. Riancho Moral

Alcanzar un diagnéstico correcto, origen de las manifestaciones del paciente,
facilita que después pueda establecerse el tratamiento. Esto a menudo re-
quiere integrar datos diversos, tanto clinicos como analiticos, radiolégicos, etc.

HIPOTESIS DIAGNOSTICAS

Los médicos expertos no elaboran las hipétesis diagnésticas una vez finali-
zadas la anamnesis y la exploracién, sino que ya en los primeros momentos
de la entrevista empiezan a considerar las etiologias posibles. Por ejemplo,
ante un paciente que consulta por dolor en la rodilla, enseguida piensan en
las causas més frecuentes: traumatismos, alteraciones ligamentosas, artrosis
y otros procesos degenerativos, artritis, o dolor referido por alteraciones de la
cadera o la columna. Con el avance de la anamnesis y la exploracién, esas
hipétesis se van matizando. De modo que si el paciente refiere un dolor muy
intenso que comenzé 24 h antes sin un traumatismo previo, asi como ante-
cedentes de hiperuricemia, el médico pensara especialmente en una artritis,
quizé gotosa, o de otra etiologfa (séptica, seudogota, etc.). Si después refiere
fiebre elevada y que recientemente sufrié una herida en la mano, pensara
més bien en una artritis séptica adquirida por via hematégena. La exploracion
fisica con una temperatura de 39 °C, herida con celulitis en la mano, unida a
presencia de derrame articular y signos inflamatorios en la rodilla, reforzara
esta hipoétesis. El examen del liquido articular donde se observen abundantes
leucocitos y ausencia de microcristales apoyara el diagnéstico, que se podra
confirmar unos dias después con los resultados de los cultivos del liquido
articular y de la sangre.

Asf pues, las hipétesis iniciales se refinan y concretan segin se va com-
pletando la historia clinica y se adquiriere informacién adicional. Una vez
se llega a una (o unas pocas) hipétesis diagnéstica, debe plantearse si és-
ta explica todos los hallazgos del paciente. Si no es asi, cabe considerar:
a) que la hipétesis sea errénea; b) que coexistan varias enfermedades de
forma simultanea (algo particularmente frecuente en las personas de edad
avanzada), o ¢) que exista un proceso subyacente que causa las diversas
alteraciones aparentemente no relacionadas del paciente.

A la hora de considerar los diagnésticos posibles, se debe pensar es-
pecialmente en los mds frecuentes, en funcién de las caracteristicas del
paciente. Por ejemplo, la gota y la seudogota suelen causar artritis de rodilla
en los varones de mas de 50 afios, pero son excepcionales entre mujeres de
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20-30 afios. Por otro lado, deben considerarse también con especial cuidado
los procesos maés graves, y en particular los que progresan rapidamente si no
se tratan, aunque sean poco frecuentes.

UMBRALES DE DIAGNOSTICO Y DE TRATAMIENTO

No siempre se establece el diagnéstico con certeza absoluta. Tampoco es
siempre necesario llegar a un diagnéstico preciso, ni efectuar pruebas comple-
mentarias. Por ejemplo, ante un paciente de 20 afios con tos, expectoracion
mucoide y febricula de 3 dias de duracién, sin otros sintomas ni hallazgos en
la exploracién, se puede pensar que probablemente se trata de una infeccién
por un virus respiratorio y no se requieren otras pruebas o tratamientos, pues
presumiblemente el proceso se resolvera de manera espontéanea en unos dias.
Sin embargo, ante cuadros potencialmente més graves, a menudo habré
que efectuar algunos exdmenes complementarios o indicar un tratamiento.

Se llama umbral de diagnéstico a la probabilidad de enfermedad por enci-
ma de la cual se debe realizar una prueba complementaria para confirmarla.
De manera anéloga, el umbral de tratamiento es la probabilidad por encima
de la cual se inicia un tratamiento, aun sin certeza absoluta de que exista la
enfermedad. Estos umbrales no son iguales para todas las enfermedades,
sino que dependen de varios factores, como la gravedad de la enfermedad,
la eficacia del tratamiento y sus efectos secundarios.

Por ejemplo, la artritis séptica tiene umbrales de diagnéstico y tratamiento
bajos, porque si no se trata rédpidamente puede ocasionar lesiones articulares
graves y, por otro lado, el tratamiento tiene en general pocos efectos secunda-
rios. Por eso, al paciente cuyo caso se ha comentado en el apartado anterior se
le debe realizar una artrocentesis y ha de recibir antibiéticos por via intravenosa
sin esperar el resultado de los cultivos. Otros procesos con umbrales de diag-
nostico y tratamiento bajos son, por ejemplo, la endocarditis y la meningitis.

Algunos procesos tienen umbrales de diagnéstico bajos, pero umbrales de
tratamiento altos. Ocurre asf cuando el tratamiento tiene efectos secundarios o
coste importantes. Por ejemplo, ante un paciente de 50 afios con adenopatias
generalizadas y sospecha de linfoma, el umbral de diagnéstico es bajo (lo que
lleva a realizar una biopsia), pero el umbral de tratamiento es elevado y no
se debe comenzar la quimioterapia hasta haber confirmado el diagnéstico.

Finalmente, otros procesos tienen umbrales de tratamiento bajos y um-
brales de diagnéstico elevados. En esas situaciones se indica tratamien-
to ante la sospecha clinica, sin efectuar pruebas complementarias. Por ejemplo,
ante una mujer de 30 afos con un cuadro de 2 dfas de disuria, polaquiuria,
tenesmo y febricula, se puede recomendar tratamiento antibiético por la sos-
pecha de infeccién urinaria, sin necesidad de realizar un urocultivo.

INTERPRETACION DE LAS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Los resultados de las pruebas complementarias deben interpretarse siempre
teniendo en cuenta los datos clinicos. Para ello es necesario considerar una
serie de parémetros:
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e Probabilidad pre-test: probabilidad de enfermedad estimada sobre la
base de los datos clinicos, antes de tener el resultado de la prueba com-
plementaria.

e Probabilidad post-test: probabilidad de enfermedad estimada a partir de
la combinacion de la probabilidad pre-test y el resultado de la prueba.

e Sensibilidad: proporcién de enfermos en los que la prueba es positiva.

e Especificidad: proporcién de sujetos sanos en los que la prueba es negativa.

e Falsos negativos: casos de enfermos en los que la prueba es negativa

(equivale a 1 menos la sensibilidad; o 100 menos la sensibilidad, si se

expresa en porcentaje).

Falsos positivos: sujetos sanos en los que la prueba es positiva (equivale

a 1 menos la especificidad).

e Razén de verosimilitud positiva (RV+): frecuencia de resultados positivos
en los enfermos, dividida por la frecuencia de resultados positivos en los
sanos. Es decir, se puede calcular dividiendo la sensibilidad entre la tasa
de falsos positivos.

e Razon de verosimilitud negativa (RV-): frecuencia de resultados negativos

en los enfermos dividida por la frecuencia de resultados negativos en los

sanos, es decir, la tasa de falsos negativos entre especificidad.

Valor predictive positivo (VPP): proporcién de enfermos entre los que

tienen la prueba positiva. Representa la «seguridad» con la que se puede

diagnosticar la enfermedad si la prueba es positiva.

Valor predictivo negativo (VPN): proporcién de sanos entre los que tienen

la prueba negativa. Refleja el grado de certeza con que se puede excluir

la enfermedad si la prueba es negativa.

Para los andlisis bioquimicos y otras pruebas con un resultado numérico,
cuanto mayor es el valor que se considera como limite normal, menor es la
sensibilidad y mayor la especificidad.

Los valores predictivos son parametros Utiles, pero dependen de la pro-
babilidad pre-test. Al aumentar la probabilidad pre-test, aumenta el VPP y
disminuye el VPN. Y a la inversa, cuanto menor es la probabilidad pre-test,
menor es el VPP y mas alto es el VPN.

Para explicar su aplicacién, supongamos que el anélisis del liquido sinovial
del paciente con artritis de rodilla antes mencionado muestra 22.000 leucoci-
tos/mm? (por debajo de los 50.000, que se suelen considerar caracteristicos
de las artritis sépticas). ;Excluye este resultado la etiologfa séptica de la artritis
y debe, por tanto, suspenderse el tratamiento antibiético?

En la tabla 6.1 se exponen los resultados de un estudio en el que se analizé
el rendimiento diagnéstico de la determinacién de leucocitos en el liquido
sinovial. Se aprecia que la sensibilidad no es del 100% y, por tanto, aunque
sean inferiores a 50.000, no se puede excluir la etiologia séptica de la artritis.
En el ejemplo de la tabla, el VPN es del 82%; es decir, la probabilidad post-
test de artritis séptica serfa del 18% (100-VPN).

Sin embargo, puesto que el valor predictivo no es constante, sino que
depende de la probabilidad pre-test, habria que estimarlo para este paciente
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TABLA 6.1
RESULTADOS DE LA DETERMINACION DE LEUCOCITOS EN UN ESTUDIO HIPOTETICO
DE 100 PACIENTES CON ARTRITIS AGUDA DE DIVERSAS ETIOLOGIAS

<50.000 leucocitos/mm?* >50.000 leucocitos/mm? Total

Artritis séptica 14 16 30
Artritis no séptica 62 8 70
Total 76 24 100

Sensibilidad: 16/30 = 0,53 = 53%; especificidad: 62/70 = 0,89 = 89%.
Falsos negativos: 14/30 = 0,17 = 17%; falsos positivos: 8/70 = 0,11 = 11%.
RV +:0,53/0,11 = 4,8; RV —:0,17/0,89 = 0,2.

VPP: 16/24 = 0,67 = 67%; VPN: 62/76 = 0,82 = 82%.

Probabilidad Probabilidad
pre-test(%) post-test(%)
2 Razon de 198
verosimilitud
54 +95
104 100 +90

-+ 50
e T 20 .
20 i I 80
S0R1s wE ] [ 70
40 + +2 160
50 4 i +50
60 1 T3 +40
70 + -+ 0,2 430
T 01
80 + 1 oos +20
=t 0,02
90 + <4001 T
95 1 15
98 + o

Nomograma para calcular la probabilidad post-test, que se determina trazando una linea
que pasa por la probabilidad pre-testy la razén de verosimilitud.

concreto. La consideracion cuidadosa de los datos clinicos del caso comentado
permite pensar que la probabilidad de artritis séptica esté en torno al 70-80%.
Para calcular la probabilidad post-test, puede utilizarse entonces el nomo-
grama de Fagan (fig. 6.1), que relaciona la probabilidad pre-test con la RV. En
este caso, puesto que la prueba fue negativa, hay que considerar la RV-, que es
de 0,2 (segln los datos de la tabla 6.1). El nomograma permite estimar que la
probabilidad post-test es del 30-40%, es decir, suficientemente elevada como
para mantener el tratamiento antibi6tico en espera de los resultados del cultivo.
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Capitulo 7

Interpretacion basica del
electrocardiograma

José A. Vazquez de Prada e Francisco J. Gonzélez Vilchez

Las derivaciones del electrocardiograma (ECG) representan diferentes
«puntos de vista» de la actividad eléctrica del corazén. Las de los miembros
(1, 11, 11, aVR, aVL, aVF) recogen la actividad proyectada sobre el plano frontal.
Las precordiales (V1-V6) la recogen proyectada sobre el plano horizontal.

El ECG se registra en papel milimetrado calibrado de la siguiente manera:
eje horizontal a 25 mm/s (cuadro pequefio = 0,04 s; cuadro grande 0,2 s); eje
vertical a 10 mm/mV (un cuadro pequefio = 0,1 mV).

La lectura debe hacerse de manera sistemética, evaluando los siguientes
parametros:

e Ritmo: el ritmo sinusal normal se caracteriza por: ondas P de morfologia
normal (negativa en aVR y positiva en Il, Ill, aVF); toda onda P se sigue de
un QRS; frecuencia de 60-100 latidos por minuto (lat./min).

Frecuencia: se puede calcular como 300/n.° de cuadros grandes (0,2 s)

que hay entre dos latidos. En caso de arritmia, se cuentan los latidos en

6 sy se multiplica por 10.

e Morfologia y duracion de las ondas y los intervalos: se deben valorar es-
pecialmente: eje eléctrico, alteraciones de la conducciéon auriculoven-
tricular (AV), signos de bloqueo de rama o hipertrofia de cavidades, signos
de isquemia y otras alteraciones de la repolarizacion (fig. 7.1).

CALCULO DEL EJE ELECTRICO

El eje eléctrico se refiere al plano frontal (fig. 7.2) y, por tanto, se calcula con las
derivaciones de los miembros. Para estimarlo de forma répida, se considera que
es perpendicular a la derivacién isodifésica (la que tiene entre ondas positivas y
negativas de igual voltaje). A continuacién se mira la derivacién perpendicular
a la derivacion isodifasica. El eje se dirige hacia la derivacién que es positiva.
Por ejemplo:

QRS isodifasico en aVF — se mira la derivacion | — Positiva: eje 0°

CRECIMIENTOS DE CAVIDADES (HIPERTROFIA)

Los crecimientos de cavidades se manifiestan como el aumento de la duracién
o el voltaje de las ondas correspondientes (onda P para las auriculas y com-
plejo QRS para los ventriculos). Con respecto a las auriculas, los hallazgos en
el ECG son comunes entre diversos hallazgos patolégicos (hipertrofia, dilata-
cién, aumento de la presién, etc.). Por ello se tiende a hablar de «anomalias
de las auriculas».

30 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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QRS

Intervalo PR |4—>1
—>| ﬁ— Intervalo QRS

l€ »|
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Intervalo QT
FIGURA 7.1
Ondas e intervalos del ECG.
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|
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+120° I o
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Sistema hexaaxial para el célculo del eje en el plano frontal.

e Anomalia de Al:
e P> 0,12 s, a menudo bimodal, en Il («p mitral»).
e P terminal negativa en V1 > 0,04 s.
e Anomalia de AD: P picuda > 0,25 mV en Il 0 V1-V2 («p pulmonar»).

Hipertrofia ventricular izquierda: se manifiesta por el aumento de voltaje
del QRS, sobre todo en derivaciones que enfrentan el ventriculo izquierdo
(I-aVL, V5-V6; fig. 7.3). Existen diversos criterios para valorarlo. Uno de los
més usados es el de Sokolow-Lyon:

S(V1)+R(V5)>3,5mV,0 R(@vlL) > 1,1mV

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.
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Hipertrofia ventricular izquierda y anomalia auricular izquierda.

A menudo existe también un descenso del segmento ST y una inversién
de la onda T en las mismas derivaciones. A veces la alteracién de la repola-
rizacién aparece de manera aislada (p. €j., ondas T invertidas gigantes en la
miocardiopatia hipertréfica apical).

Hipertrofia ventricular derecha: se expresa por el aumento de las ondas
positivas en derivaciones que enfrentan el ventriculo derecho (V1) y de las
ondas negativas en derivaciones que enfrentan el ventriculo izquierdo (V6, 1):

e VI:R>0,7mV,0R/S > 1.
e V6:S>0,7mV,0R/S< 1.

Puede existir también una desviacién del eje a la derecha (>90°) y un descen-
so del segmento ST y una inversién de la onda T en las precordiales derechas.
El valor predictivo positivo de estos criterios es mayor que el negativo.

BLOQUEOS DE RAMA

Suponen un retraso de la conduccion del estimulo a través de las ramas del
haz de His. En consecuencia, se produce un retraso en la despolarizacion y
el alargamiento del complejo QRS.

Los hallazgos principales se producen en las derivaciones precordiales
V1y Ve:

e Bloqueo de rama derecha (BRD): QRS > 0,12 sy patrén rsR’ (o rR’) en V1
(fig. 7.4A).

e Bloqueo de rama izquierda (BRI): QRS > 0,12 sy patrén R Unica, empas-
tada, en V6 (fig. 7.4B).

En los bloqueos de rama se producen trastornos secundarios de la repo-
larizacién con un descenso del segmento ST e inversién de la onda T (en
V1-V2 en el BRD y en V5-V6 en el BRI).

Cuando existe morfologfa tipo BRD o BRI en V1-V6 pero con un QRS de
0,10-0,12 s, se habla de bloqueo incompleto de rama.
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A) Bloqueo de rama derecha. B) Bloqueo de rama izquierda. €) Hemiblogueo anterior
izquierdo.

El eje del QRS tiende a ser derecho (de +60° a +90°) en el BRD e izquierdo
(de +30° a —30°) en el BRI, pero no suele haber desviaciones extremas.

El término hemiblogueo hace referencia al retraso de la conduccién por
alguna de las subdivisiones dependientes de la rama izquierda del haz
de His. Los hemiblogueos no conllevan un ensanchamiento del QRS y
se manifiestan por una desviacién extrema del eje del complejo QRS en
el plano frontal.

e Hemiblogqueo anterior izquierdo (bloqueo de la subdivisién anterior [BSA]):
desviacién izquierda del eje (—30° 0 menos), con morfologia rS en deriva-
ciones inferiores (ll, Ill, aVF) y gR en | y aVL (fig. 7.4C).

e Hemibloqueo posterior izquierdo (bloqueo de la subdivisién posterior): des-
viacién derecha del eje (+120° o0 més), con morfologfa gR en derivaciones
de la cara inferiory rSen |y aVL.

Se llama bloqueo bifasciculara la coexistencia de un BRD con hemibloqueo
izquierdo. Se diagnostica cuando existe un patrén tipo BRD junto a un eje
a —30° o menor, indicativo de BSA. La asociacién de BRD y hemiblogueo
posterior (eje +120° o mayor) es menos frecuente y dificil de diagnosticar.
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A B

A) Lesion subendocérdica. B) Lesion subepicérdica (transmural). €) Necrosis crénica
inferolateral.

El término bloqueo trifascicular hace referencia a la existencia de BRD
junto a una alternancia de hemiblogueo anterior con hemibloqueo posterior,
o0 blogueo bifascicular junto a PR largo.

CARDIOPATIA ISQUEMICA

Los episodios de isquemia miocérdica afectan a la repolarizacién (segmento
ST-T), mientras que la necrosis establecida se manifiesta fundamentalmente
en el complejo QRS. El proceso isquémico puede afectar al subendocardio o
bien puede ser transmural (también conocido como subepicérdico).

e Isquemia subendocardica: T alta y picuda.

e Isquemia transmural (subepicardica): T negativa.

e Lesion subendocardica: ST descendido (fig. 7.5A).

e Lesion transmural (subepicardica): ST elevado (fig. 7.5B).

La necrosis se manifiesta por la presencia de ondas Q patoldgicas: duracién
mayor de 0,04 s o amplitud mayor de la habitual (=25% de la onda R en
I, Il'y aVF; =15% de onda R en V4-V6, y =50% de la onda R de aVL). Una
onda Q aislada en Il no se considera patolégica (fig. 7.5C).
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En ocasiones, si la necrosis no es transmural, se puede expresar como una
disminucién o pérdida del voltaje de la onda R (se puede poner de manifiesto
al comparar con trazados previos).

La alteracion isquémica siempre es segmentaria y se localiza asi: anterosep-
tal (de V1 a V3); anterior o apical (V3, V4); lateral (V5, V6); anterior extensa
(I, aVvL, V1-V6); lateral alta (I, aVL); inferior (II, IIl, aVF), y posterior (V1, onda
R prominente «especular»).

Diagnéstico diferencial

Alteraciones similares a las de la isquemia pueden aparecer también en otros
procesos que simulan los hallazgos de necrosis o isquemia:

e Necrosis (ondas Q): pueden aparecer también en la hipertrofia ventricular
(sobre todo la miocardiopatia hipertréfica), BRI (en V1-V3), enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (en V1-V3), embolia pulmonar (en II-Ill-aVF,
V1-V3) y preexcitacién (onda delta).

e Lesion transmural (elevacion ST): pericarditis (afectacién difusa), repolariza-
cién precoz, aneurisma ventricular (elevacion persistente), cor pulmonale
agudo (embolia pulmonar), sindrome de Brugada (en V1-V3).

e Lesion subendocardica (descenso ST): hipertrofia ventricular, bloqueos de
rama, preexcitacion, farmacos (digoxina), hiperventilacion.

e Isquemia subendocardica (T picudas): ondas T vagales (en general, con
bradicardia), hiperpotasemia.

e Isquemia transmural (T negativas): hipertrofia ventricular (sobre todo la
miocardiopatia hipertréfica); bloqueos de rama, pericarditis evolucionada,
preexcitacion, hemorragia subaracnoidea o accidente cerebrovascular
agudo, patrén infantil (en V1-V3).

El electrocardiograma en el sindrome coronario agudo

En un paciente con sospecha de sindrome coronario agudo (SCA) es impor-
tante establecer si existe elevacion del segmento ST (SCAEST o SCACEST) o
no (SCASEST). Por otro lado, hay que tener en cuenta lo siguiente:

e |a existencia de un ECG normal en presencia de dolor torécico hace im-
probable (aunque no totalmente imposible) que los sintomas se deban a
una isquemia miocardica. Sin embargo, un ECG normal cuando el paciente
se encuentra asintomatico de ninguna manera descarta que los episodios
de dolor toracico se deban a una isquemia miocéardica.

La evolucién habitual del SCAEST es hacia el descenso del segmento ST con
una inversion progresiva de la onda T y el desarrollo mé&s o menos acusado
de una onda Q. En caso de revascularizacién muy precoz, el descenso del
segmento ST puede ser muy rapido y a veces no aparecen ondas Q.

En el caso del SCASEST, la manifestacion mas frecuente es la lesion
subendocérdica (descenso de ST), que puede después normalizarse o no.
Otro patrén frecuente es el de «isquemia aguda persistente», o isquemia
transmural persistente, con ondas T negativas. El SCASEST no suele
desarrollar onda Q.
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Se caracteriza por la elevacion difusa del segmento ST de concavidad supe-
rior, sin descensos especulares del ST. Puede existir un descenso del PR en
Iy V1. Al evolucionar, se va normalizando el ST a lo largo de varios dias y se
negativiza la onda T, pero no aparecen ondas Q, ni se aprecia una disminucion
de la amplitud de las ondas R, como ocurre en el infarto de miocardio.

EMBOLIA PULMONAR

Pueden aparecer taquicardia sinusal o fibrilacién auricular, desviacién derecha
del eje, BRD, inversién de la onda Ty descenso del segmento ST en derivaciones
derechas, o patrén SI-QIII-TII. Todos estos datos, sobre todo en conjunto, son muy
sugestivos de sobrecarga aguda del ventriculo derecho y, en un contexto clinico
apropiado, de embolia pulmonar, pero un ECG normal no excluye la embolia.

EFECTOS DE LOS FARMACOS Y LAS ALTERACIONES IONICAS

e Los betabloqueantes, la amiodarona y los antagonistas del calcio tipo
diltiazemy verapamilo producen bradicardia sinusal (en ocasiones, disfun-
cion sinusal en pacientes predispuestos, sobre todo ancianos) y aumentan
el riesgo de bloqueos AV.

La prolongacién del QT (que puede facilitar la aparicién de arritmias graves)
se induce por muchos farmacos: amiodarona, antibiéticos (macrélidos,
cipro/levofloxacino, fluconazol), antidepresivos, antipsicéticos, triptanes,
antieméticos (cisaprida, ondansetrén), etc.

La digoxina produce, a dosis terapéuticas, descenso del segmento ST (cubeta
digitélica). La intoxicacion causa extrasistolia ventricular frecuente y alteracio-
nes de la conduccion AV, taquicardia auricular o taquicardia de la union AV.
Las manifestaciones de la hiperpotasemia son progresivas en relacién con el
nivel de potasio sérico: ondas T altas, picudas y simétricas (al menos de 10 mm)
— ensanchamiento del QRS y alargamiento de PR — desaparicién de la onda
P — ritmo idioventricular (QRS muy ancho sin onda P) — fibrilacién ventricular.
La hipopotasemia produce aplanamiento de la onda T difusa y aparicién
de la onda U — descenso generalizado del segmento ST y prolongacién
del QT (por fusién de las ondas Ty U).

La hipercalcemia causa acortamiento del QT. La onda T aparece inmedia-
tamente después del QRS con elevacién répida y descenso lento.

La hipocalcemia produce la prolongacién del QT por alargamiento del
segmento ST.

La hipotermia produce el alargamiento generalizado de todos los intervalos
y, de forma caracteristica, una muesca onda en la rama descendente del
QRS (onda J de Osborne).

ARRITMIAS

Extrasistoles

Son latidos prematuros (aparecen antes de lo que les corresponde). Pueden
ser auriculares (con onda P adelantada, de morfologia distinta a la sinusal, y
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QRS normal) o ventriculares (QRS adelantado, ancho y aberrado, sin onda P
previa). Son muy frecuentes, habitualmente no tienen significado patolégico
y no precisan tratamiento.

Taquicardias supraventriculares (con QRS estrecho)

Se trata de taquicardias (frecuencia > 100 lat./min) con QRS estrecho
(QRS < 120 ms).

Taquicardia sinusal: ritmo sinusal > 100 lat./min. Suele representar la res-
puesta simpatica a algtin problema como fiebre, estrés fisico y psiquico,
anemia, hipertiroidismo, etc.

Fibrilacion auricular: no hay ondas P (hay ondas f, muy répidas, desorgani-
zadas). Los intervalos entre los QRS varian continuamente («irregularmente
irregulares»). Es la arritmia supraventricular més frecuente y la principal
causa de embolia cerebral y sistémica (fig. 7.6A).

Flutter auricular: no hay ondas P (pueden verse o no ondas F, organizadas
«en dientes de sierra» y una frecuencia de 300 lat./min). Suele existir un
bloqueo AV 2:1 (por lo que tipicamente la frecuencia ventricular es de
150 lat./min), pero a veces es 3:1 0 4:1. Los intervalos entre los QRS son
regulares, salvo en el bloqueo AV variable (pero siempre son multiplos de
la frecuencia auricular). Debe sospecharse siempre ante una taquicardia
supraventricular a 150 lat./min (fig. 7.6B).
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A) Fibrilacién auricular. B) Flutter auricular 2:1. €) Taquicardia ventricular. D) Bloqueo
AV de segundo grado con fenémeno de Wenckebach. E) Bloqueo AV completo (se han
marcado varias ondas P).
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e Taguicardias por reentrada: pueden ser por reentrada intranodal o a través
de una via accesoria (Wolff-Parkinson-White). Son regulares, con una
frecuencia de 160-240 lat./min. No hay onda P antes del QRS, pero a
veces se ve una P retrograda después del QRS.

Taquicardias con GRS ancho

La mayoria se originan en los ventriculos. Estas arritmias ventriculares son
mas graves que las supraventriculares. Sin embargo, ocasionalmente pueden
ser de origen supraventricular (auricular o nodal).

e Taquicardia supraventricular con aberrancia en la conduccién intraven-
tricular: se originan en realidad a nivel supraventricular, pero existe un
blogueo de rama previo o un bloqueo de rama funcional, por lo que el QRS
es ancho. Se suelen tolerar bien si no son muy répidas. Es Gtil comparar
la morfologia de los QRS con los de ECG previos.

e Taquicardia ventricular: se origina en un foco ventricular. Es una taqui-
cardia regular con QRS ancho (>120 ms). La presencia de alguno de
los siguientes criterios ayuda a establecer el origen ventricular: latidos
de fusion (latidos ocasionales més estrechos), disociacién AV (ondas P de
frecuencia normal sin relacién con los QRS), ausencia de RS en todas
las precordiales, intervalo de R a S > 100 ms en alguna precordial. Su
prondstico es grave. Si es mal tolerada esta indicado el choque eléctrico
(fig. 7.6C).

o Fibrilacion ventricular: existe una actividad eléctrica cambiante y caética,
sin QRS reconocibles. Requiere choque eléctrico y maniobras de resuci-
tacién inmediatas.

Trastornos de la conduccién auriculoventricular

e Bloqueo AV de primer grado: intervalo PR mayor de 0,2 s. No suele tener
trascendencia clinica, pero se debe revisar el uso de fadrmacos con efecto
sobre el nodo AV.

e Blogueo AV de segundo grado:

e Tipo 1 (Mobitz | o Wenckebach): el PR se alarga progresivamente hasta
que falla una onda Py se reinicia el fenémeno. Tiene buen pronéstico
(fig. 7.6D).

e Tipo 2 (Mobitz I1): una onda P deja de conducir bruscamente (sin
alargamiento previo). Tiene mal pronéstico, pues puede evolucionar a
bloqueo completo, por lo que estéd indicado un marcapasos.

e Bloqueo AV de tercer grado (bloqueo AV completo): no hay relacién entre las
ondas Py los complejos QRS, que son anchos e independientes de las ondas
P (ritmo de escape idioventricular). Precisa la implantacién de marcapasos
(fig. 7.6E).
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CASO CLINICO 7.1

MUJER DE 35 ANOS CON ALTERACIONES EN EL ECG

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 35 afios, fumadora de 5 cigarrillos/dia, con eccema de contacto a metales.
Trabaja como administrativo en una empresa de suministros eléctricos. Se encuentra
asintomatica. En un reconocimiento rutinario anual en su lugar de trabajo se ha realizado
un ECG que muestra una alteracion del ritmo (figura eC7.1).

1. ;Dénde se origina el ritmo anémalo de esta paciente?
a. En el nodo sinusal
b. En las auriculas
c¢. En el nodo auriculoventricular
d. En los ventriculos
e. No puede saberse
Correcta: d.

2. ;Cudl es el tratamiento adecuado?
a. No precisa tratamiento
b. Amiodarona
c. Propafenona
d. Adenosina
e. Verapamilo
Correcta: a.

RESPUESTAS

Se observan dos extrasistoles ventriculares (complejos QRS més altos y anchos que los
normales, sin ondas P que los precedan). Es un trastorno benigno que no suele requerir
tratamiento, especialmente en los individuos sin cardiopatia estructural.

S

=
= Ramen

FIGURA eC7.1
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Capitulo 8

Interpretacion de la radiografia
de torax

José A. Parra Blanco

El estudio radiolégico del térax incluye habitualmente la realizaciéon de dos
proyecciones con el paciente erecto: posteroanterior (PA), con la porcién
anterior del térax apoyada sobre la placa, y lateral, con el lado izquierdo
apoyado sobre la placa. A veces se realizan otras proyecciones:

Anteroposterior (AP): con el paciente en decubito supino.

Lordética: proyeccion AP en bipedestacién y una angulacién caudocraneal
del tubo de 45°. Esta especialmente indicada para la evaluacion de los
|6bulos superiores.

Decibito lateral con rayo horizontal: indicada en el estudio del derrame
pleural.

Espiracion: indicada en el estudio de pacientes con sospecha de neumo-
térax, cuerpo extrafio endobronquial o parélisis frénica.

Parrilla costal: indicada en la sospecha de patologia 6sea.

VALORACION SISTEMATICA DE LA RADIOGRAFIA DE TORAX

En primer lugar, se debe valorar si la radiografia es técnicamente correcta,
es decir, si esta:

Bien centrada: la distancia entre la porcién méas medial de las claviculas y
las apdfisis espinosas debe ser la misma en ambos lados.

Bien expuesta (técnica adecuada): cuando se ven a través de la silueta
cardfaca los vasos pulmonares y los discos intervertebrales.

Grado de inspiracién adecuado: el diafragma se encuentra a la altura del
décimo arco posterior derecho.

Revision de las distintas partes que componen una radiografia de térax

Recomendamos una evaluacién de fuera adentro que incluya:

Partes blandas: incluyendo sombras mamarias.

Esqueleto: merece especial atencién la evaluacion de la columna en la
radiografia lateral, con especial interés en la morfologia y la densidad de
los cuerpos vertebrales.

Diafragma, senos costofrénicos, cardiofrénicos y estructuras intraabdo-
minales: habitualmente el diafragma derecho es 1-3 cm mads alto que el
izquierdo. En la proyeccién lateral, el diafragma derecho suele ser el més
altoy se ve en toda su extension (v. fig. 8.2 mas adelante). El izquierdo no
es visible en su tercio anterior y es el més préximo al fundus gastrico.

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 39

ooksmedicos.org



http://booksmedicos.org

40 PARTE | Obtencién de la informacién del paciente

e Pleuray cisuras: estas Ultimas son reflexiones de la pleura visceral y dividen
al pulmén en tres l6bulos en el lado derecho y dos en el izquierdo. En la
proyeccion PA so6lo es visible la cisura menor; en la lateral se ven tanto
la cisura menor como las mayores.

Campos pulmonares: en condiciones normales sé6lo son visibles pequefias
estructuras lineales que disminuyen de tamafio desde el centro hasta la
periferia y que corresponden a los vasos. En algunos casos los vasos tienen
una direccion paralela al haz de rayos y se muestran como imagenes
redondeadas de densidad elevada que simulan nédulos. La mejor forma de
diferenciar un vaso de un nédulo es por su tamafio: las imégenes nodulares
que corresponden a los vasos siempre tienen un tamafio similar al de los
vasos adyacentes.

Hilios pulmonares: habitualmente el izquierdo es 1-2 cm més alto que el
derecho.

Mediastino: situado entre ambos parénquimas pulmonares, constituye la
porcién central de la placa de térax en la proyeccién PA. Ademas del cora-
z6ny los grandes vasos, incluye la traquea, los ganglios linfaticos, etc. En la
proyeccion lateral, el mediastino se puede dividir en tres compartimentos:
anterior, medio y posterior. Existen varias formas de realizar esta divisién;
una de las mas utilizadas es la que considera el mediastino anterior todo
aquello que se dispone por delante del borde anterior de la traquea y el
borde posterior del corazén; el mediastino medio, el espacio situado entre
el limite posterior del mediastino anterior y una linea que pase 1 cm por
detréas del borde anterior de los cuerpos vertebrales, y el mediastino pos-
terior, el situado detras de esa linea.

En las figuras 8.1 y 8.2 se muestran las principales estructuras que hay
que valorar en las proyecciones PA y lateral.

SEMIOLOGIA RADIOLOGICA BASICA

Signos de localizacién espacial

e Signo de la silueta: dos estructuras de la misma densidad (habitual-
mente agua), cuando se encuentran en el mismo plano, borran sus
bordes. Fue descrito inicialmente por Felson para referirse a la pérdida
de definicién del borde cardiaco derecho en pacientes con patologia
(neumonia, atelectasia) en el 16bulo medio. Igualmente, los procesos
neumaénicos de la lingula borran el borde cardiaco izquierdo; los del
segmento anterior del I6bulo superior derecho borran la linea de la vena
cava superior, y los del segmento apical-posterior izquierdo borran el
cayado adrtico.

e Signo de la embarazada: se utiliza para diferenciar entre lesiones intra-
pulmonares y extrapulmonares. En estos casos es importante fijarse en
los dngulos que forma la lesién con la pared costal o con el mediastino.
Si son agudos, la lesién es intrapulmonar; si son obtusos, extrapulmonar.
Las lesiones extrapulmonares suelen tener, ademas, unos bordes bien
definidos y una convexidad hacia el pulmén.
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Estémago —
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Angulo costofrénico
derecho costofrénico izquierdo

\/

Proyeccion PA de térax: a través de lineas y flechas, se sefialan algunas de las estructuras
maés importantes que es necesario conocer en esta proyeccién. HPD: hilio pulmonar
derecho; HPI: hilio pulmonar izquierdo.

Manifestaciones de enfermedad pleural

e Derrame pleural: se debe pensar en un derrame siempre que en una
radiografia en bipedestaciéon se observe una ocupacién del seno cos-
tofrénico por densidad agua, separada del pulmén por una linea bien
definida y concava (signo del menisco; fig. 8.3). Cuando el derrame tiene
una localizacién subpleural, puede simular una elevacién diafragmética.
En el lado izquierdo se debe sospechar cuando la distancia entre el fundus
y el diafragma sea superior a 1 cm. En el lado derecho es més dificil de
diagnosticar; por este motivo, si la sospecha es alta, estaria indicada una
proyeccion lateral con rayo horizontal. En la proyeccion AP en decubito,
el derrame pleural se traduce en un velamiento del pulmén afecto.
Neumotérax: se debe sospechar siempre que en la periferia pulmonar
se deja de ver el patrén vascular normal. Entre el pulmén y el aire de
localizacion pleural siempre existe una separacién clara, una linea que
corresponde a la pleura visceral.
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Arteria pulmonar
derecha

Ventriculo
derecho

Diafragma derecho

Diafragma izquierdo

Proyeccion lateral de térax con las estructuras més importantes que deben reconocerse
en esta proyeccion. BPI: bronquio principal izquierdo.

Manifestaciones de enfermedad pulmonar
Patrén alveolar

Es un signo inequivoco de lesién pulmonar. Se produce por la ocupacion del
espacio aéreo por sustancias liquidas (agua, pus, sangre) o sélidas (procesos
tumorales) con conservacion del arbol bronquial. La imagen radiolégica es
la de una condensacién/consolidacién mas o menos extensa, caracterizada
por la presencia de: a) bordes mal definidos (excepto si estéd en contacto
con una cisura pulmonar); b) broncograma aéreo, y ¢) tendencia a coalescer
(fig. 8.4). Se manifiestan por un patrén alveolar la mayoria de los procesos
infecciosos (bacterianos y micéticos), el edema agudo de pulmén, la hemo-
rragia pulmonar, el linfoma y el carcinoma broncoalveolar.

Patrén intersticial

Es la representacién radiolégica de la afectacién del intersticio pulmonar
(septo interlobulillar, espacio interalveolar y espacio peribroncovascular).
Existen varios subtipos de patrén intersticial:

e Patrén reticular fino: por acumulacion de liquido o células en el septo interlobuli-
llar. Se caracteriza por la aparicién de multiples imagenes lineales (lineas Ay B
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Derrame pleural derecho.

Patrén alveolar (neumonia). Flechas blancas: broncograma aéreo; flecha azul: cisura menor.
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de Kerley). Son ejemplos de patrén reticular fino de aparicion aguda el edema
cardiogénico (causa mas frecuente) y las infecciones (neumonia virica o por
mycoplasma). En casos de evolucién crénica, se debe pensar en: sarcoidosis,
artritis reumatoide, esclerodermia, linfangitis carcinomatosa (diseminacion
linfética de tumores de: mama, estémago, colon, pancreas y pulmoén; a menudo
con derrame pleural coexistente), asbestosis, silicosis y reacciones a farmacos.

o Patron reticular grueso o «en panal»: forma avanzada de patron reticular
constituida por areas de baja densidad (entre 5y 10 mm) rodeadas por
unos tabiques gruesos. Suele corresponder a una enfermedad pulmonar
avanzada e irreversible de origenes variados.

e Patrdn nodular o miliar: n6dulos de 2-5 mm bien definidos y habitualmente
distribuidos por ambos pulmones. Debido a su pequefio tamafio, se de-
tectan mejor a la altura de los &ngulos costofrénicos en las placas PAy en
el espacio claro retroesternal en la placa lateral (fig. 8.5). Son causa de
patron miliar: silicosis, alveolitis alérgicas (pulmén de granjero), sarcoidosis,
tuberculosis, otras infecciones (hongos, Nocardia, virus de la varicela) y
metéstasis (tiroides, melanoma, pancreas).

o Patron reticulonodular: es una combinacion de los anteriores.

Nédulos y masas

Un nédulo es una imagen redondeada de densidad agua, con un tamafio me-

nor de 3 cm. Causas de nédulos pulmonares: artefactos (botén), lesiones en la

piel o pleurales, liquido en cisuras, infecciones, tumores y malformaciones arte-
riovenosas. Es preciso valorar sus bordes (los espiculados sugieren malignidad),

Patrén micronodular (tuberculosis miliar).
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Nédulo parahiliar derecho de bordes espiculados (carcinoma epidermoide).

la ausencia o presencia de calcio y su localizacién dentro del nédulo (la pre-
sencia de calcio, excepto si es excéntrica, es un signo de benignidad) y sobre
todo su evolucién en el tiempo, por lo que es muy recomendable comparar
con placas previas (fig. 8.6).

Una masa es una imagen redondeada de densidad agua con un tamafo
superior a 3 cm. Se manifiestan como masas la mayoria de los procesos
neoformativos, los quistes hidatidicos y los abscesos pulmonares.

Cavidad

Se produce por el drenaje de material necrético a través de un bronquio. Tanto
los procesos infecciosos como los tumorales pueden manifestarse como una
cavitacion. En una cavidad siempre se ha de valorar el grosor de la pared: si
supera 1,5 cm en alguno de sus bordes, se debe excluir un proceso tumoral.

Atelectasia

Seglin su etiologfa, se clasifican en: pasivas o compresivas (derrame pleural,
neumotérax), obstructivas (proceso neoformativo, cuerpo extrafio), adhesivas
(alteracion del surfactante) y cicatriciales (tuberculosis). Hacen sospechar
atelectasia: desplazamiento de las cisuras, aproximacion de la trama bron-
copulmonar y aumento de la densidad. También son signos de atelectasia:
desplazamiento del mediastino, elevacién del hemidiafragma, aproximacién
de las costillas y desplazamiento hiliar.

Bibliografia recomendada
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Capitulo 9

Interpretacion de la tomografia
computarizada y la resonancia
magneética de torax

José A. Parra Blanco

Después de la radiograffa de térax, las otras dos técnicas utilizadas con
més frecuencia en la evaluacién de la patologia pulmonar son, por orden
de frecuencia, la tomograffa computarizada (TC) y la resonancia magnética
(RM). La ecografia permanece como una opcién, sobre todo en las unidades
de cuidados intensivos, en el estudio de la patologia de la pared toréacicay la
pleura. La TC es, ademés, la técnica empleada de forma mas habitual como
gufa para llevar a cabo las biopsias; tanto la TC como la ecografia pueden
utilizarse como gufa en las toracocentesis.

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

La TC es una técnica digital que utiliza rayos X. En los equipos de TC, el tubo
de rayos X emite un haz con un determinado grosor, que gira alrededor del eje
longitudinal del paciente. En el lado opuesto se sitlia un arco de detectores
que miden la atenuacion del haz de rayos X. El corte obtenido se reconstruye
en una matriz. El color de cada pixel (cada una de las celdas de la matriz)
representa el grado de atenuacion del haz de rayos en ese punto. Los equipos
de Ultima generacion emplean multiples detectores y la adquisicién se realiza
mientras la mesa avanza (adquisicién helicoidal). Los avances en el software
permiten, asimismo, un tratamiento de las imagenes con programas como
el MIP (maxima intensidad de proyeccion) que mejoran el estudio del arbol
vascular, escogiendo para la reconstruccién Unicamente aquellos pixeles de
mayor intensidad. La reconstruccién multiplanar (RMP) permite visualizar
una estructura en toda su longitud (es especialmente Util en el estudio de las
estenosis vasculares). La técnica de volume rendering (VR) permite recons-
trucciones tridimensionales con diferentes grados de color.

Indicaciones

e Patologia vascular pulmonar: tromboembolia pulmonar, estudio de la
hipertensién pulmonar, malformaciones arteriovenosas (sindrome de
Rendu-Osler-Weber), drenaje venoso anémalo, anomalias de la aorta y sus
ramas y del &rbol coronario (cardio-TC). La mayor parte de estos estudios
requieren la administracién de contraste intravenoso (70-100 ml).

o Patologia pulmonar no vascular: mediastino, traquea y via respiratoria (los
equipos actuales permiten realizar broncoscopias virtuales), estadifica-
cién del carcinoma broncogénico, estudio de la enfermedad intersticial,
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patologia pleural y de la pared toracica. La administracién de contraste
intravenoso suele estar indicada cuando se trata de visualizar las es-
tructuras mediastinicas y en la estadificacién de los procesos neoformativos
pulmonares. En el estudio de la patologia intersticial y las bronquiectasias,
la técnica més utilizada es la TC de alta resolucion.

Evaluacion de la tomografia computarizada de térax

e Con la ventana de mediastino o partes blandas se deben evaluar: corazén y
camaras cardiacas, tronco de la pulmonar y sus ramas, aorta y sus ramas, la
presencia 0 ausencia de adenopatfas (conviene recordar que en su medida
siempre se utiliza el didmetro transverso), la pared torécica y las estructuras
del cuello y el abdomen que se incluyan en el estudio (figs. 9.1 a2 9.3).

e Con la ventana de pulmon se evallan: tréquea, arbol bronquial y parén-
quima pulmonar. Para la tipificacién de la afectacion parenquimatosa,
se utilizan los mismos patrones que en la radiografia de térax: alveolar,
intersticial (reticular y nodular), nédulos, masas, etc. La gran ventaja de la
TC respecto de la radiografia de térax es que, al no existir superposicion
de las estructuras, permite una mejor valoracion de los distintos procesos.

e El hueso se evalla con una ventana especifica.

= “"?“ﬁ
~;'/AD > 1

K

TC de térax realizada tras la administracién de contraste intravenoso. Ventana de
mediastino o partes blandas: ASI: arteria subclavia izquierda; Cl: carétida izquierda;
TBC: tronco braquiocefélico; VCS: vena cava superior; CA: cayado adrtico; E: eséfago;
T: traquea; AA: aorta ascendente; AD: aorta descendente; DA: ligamento del duc-
tus arterioso; Pl: pulmonar izquierda; C: carina; A: vena acigos; TP: tronco de la pulmo-
nar; PD: pulmonar derecha; OAl: orejuela de la auricula izquierda; HPI: hilio pulmonar
izquierdo; OAD: orejuela de la auricula derecha; Al: auricula izquierda; VP: valvula
pulmonar; AD: auricula derecha; VA: vélvula aértica; VCI: vena cava inferior; VD: ven-
triculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.
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Ventana de pulmoén. T: traquea; SA: segmento anterior del LSD (l6bulo superior de-
recho); SP: segmento posterior del LSD; SA: segmento anterior del LSD; BPD: bron-
quio principal derecho; BPI: bronquio principal izquierdo; SAl segmento anterior del
LSI (I6bulo superior izquierdo); SAP: segmento apical-posterior; Bl: bronquio interme-
diario; L: bronquio de la lingula; LM: tracto de salida de bronquios del I6bulo medio;
LID: tracto de salida de bronquios del I6bulo inferior derecho; LlI: bronquios del I6bulo
inferior izquierdo.

RESONANCIA MAGNETICA

La RM se basa en las propiedades magnéticas de 4tomos cuyo nucleo
estd constituido por un nimero impar de protones, neutrones o ambos.
En la préactica, la RM se basa de las propiedades magnéticas del H*,
cuyo nucleo esté constituido por un solo protén. Descrito de una manera
muy simplificada, el campo magnético del equipo de RM y las ondas de
radiofrecuencia (RF) que se aplican en su interior producen una serie
de cambios en los protones del H* (magnetizacion y relajacién) que van
a ser los responsables de la formacién de la imagen en RM. La aplicacién
de los pulsos de RF es variable y esto da lugar a diferentes formas de
adquirir las imégenes (secuencias). La utilizacién de una u otra secuencia
dependera de la zona anatémica y la patologia objeto de estudio. Para
la reconstruccién de la imagen, como en el caso de la TC, se utiliza una
matriz. El color de cada pixel depende de varios factores, entre los que
intervienen, ademas de la secuencia utilizada, la densidad proténica (DP,
ndmero de protones por unidad de volumen), el T1, el T2, el flujo y la
difusién en el tejido estudiado.

En una imagen de RM, las diferentes estructuras que en ella aparecen se
describen como hiperintensas, isointensas e hipointensas, seglin sean mas
0 menos blancas o tenga mayor o menor sefial.
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Mediastino: TCI: tronco de la coronaria izquierda; DA: descendente anterior; CX circun-
fleja; CD: coronaria derecha; TIA: tabique interauricular; VM: vélvula mitral; MIP: miscu-
lo papilar; SC: seno coronario.

En general, la mayoria de las secuencias producen imégenes potenciadas
oenDP,oTloT2:

e En T1 el agua es hipointensa y la grasa es hiperintensa.

e En T2 el agua es hiperintensa y la grasa también.

e Elaire, la cortical del hueso, los meniscos y los tendones aparecen sin
sefial (negros) en todas las secuencias.

e En la mayor parte de las secuencias, el flujo (interior de los vasos y el cor-
azén) se traduce también en una ausencia de sefial (negro).

Indicaciones

La RM constituye una alternativa a la TC cuando debe evitarse la radiaciéon
(nifios, mujeres embarazadas, pacientes jévenes que precisan de explora-
ciones repetidas en perfodos largos de tiempo) y en caso de alergia a los
contrastes iodados. Ademas, la RM ofrece la ventaja de una informacién
funcional, lo que la convierte en especialmente Gtil en el estudio de la
patologfa cardiaca.
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Estudio RM. Secuencia potenciada en T2. El aire y los vasos (flujo) aparecen sin
sefial. Ao: aorta; VCS: vena cava superior; CA: cayado de la acigos; BPD/I: bronquios
principales derecho e izquierdo; TP: tronco de la pulmonar; AD: auricula derecha;
VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo; Al: auricula izquierda; ATD: aorta
torécica descendente.

Otras situaciones en las que la RM es mejor que la TC en el téraxincluyen:
invasion de la pared toracica y mediastino, diferenciacién entre tumor y
atelectasia, caracterizaciéon de las masas mediastinicas, evaluacion de la
mecénica respiratoria, diagnéstico de los déficits de perfusion y fibrosis
quistica (en estas dos Ultimas situaciones es preciso administrar contrastes
paramagnéticos, mientras que es opcional en las tres primeras). La RM es
inferior a la TC en la evaluacion de nédulos menores de 3 mm, en el estudio
de la patologia intersticial y en el enfisema.

Evaluacion de la resonancia magnética de torax

Una vez establecida la secuencia y la apariencia de las distintas estructuras,
la interpretacién de la imagen es similar a la de la TC. En la figura 9.4 se
muestran las principales estructuras que se observan en una RM.

Bibliografia recomendada
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Capitulo 10

Interpretacion de la tomografia
computarizada y la resonancia
magnética de craneo y columna

Andrés Gonzalez Mandly e Enrique Marco de Lucas

Estas técnicas se han convertido en herramientas de uso diario en el manejo
del paciente neurolégico.

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

La densidad de los tejidos en la tomografia computarizada (TC) se mide en
unidades Hounsfield (UH), que van de —1.000 a +1.000 UH. Por convencién
se considera que el agua pura tiene O UH de densidad. La grasa y el aire
tienen densidades negativas (la grasa, entre —80y —20 UH, y el aire, alrede-
dor de —800). Los tejidos sélidos tienen densidades positivas (el parénquima
encefélico, alrededor de 35 UH, y el hueso, més de 300 UH). Para facilitar
la interpretacién, las imagenes se presentan en diferentes «ventanas» en
funcién del tejido que haya que valorar.

Ademés de realizarse estudios basales, se pueden realizar TC con con-
traste yodado que se introduce por via intravenosa y realza las estructuras
vasculares y las lesiones con una disrupcion de la barrera hematoencefalica.
Se puede realizar una exploracién en la que el contraste esté muy concen-
trado en las arterias o en las venas, lo que permite un estudio muy detallado
de los vasos (angio-TC).

Una técnica introducida mas recientemente es la TC-perfusién. Se basa
en el andlisis del primer paso del bolo de contraste por el parénquima cere-
bral. Para ello, se realiza un estudio dindmico con repeticion de los mis-
mos cortes mientras se inyecta contraste yodado intravenoso a alta presion.
Posteriormente, las imagenes se evallan con un software especifico que
analiza los valores de cada pixel durante la adquisicién y los compara con
los de una arteria y una vena de referencia. De estos datos se obtiene una
cuantificacién con la que se crean unos mapas de flujo sanguineo cerebral,
volumen sanguineo cerebral y tiempo de trédnsito medio, que se representan
en mapas de colores. La mayor utilidad de esta técnica esté en el diagnostico
de isquemia cerebral aguda.

Indicaciones

Traumatismo craneoencefalico

La TC es la técnica de eleccion, indicada en pacientes con una escala de
coma de Glasgow < 13 o con una focalidad neurolégica. Los hematomas
epidurales aparecen como lesiones hiperdensas con una morfologia de lente
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TC. Mdltiples contusiones hemorragicas en ambos hemisferios cerebrales y hemorragia
intraventricular. La hemorragia intracraneal aguda es hiperdensa (blanca) y el edema
que la rodea es hipodenso (gris oscuro).

biconvexa, los hematomas subdurales como lesiones hiperdensas con forma
de semiluna, y las contusiones hemorragicas como colecciones hiperdensas
en el interior del parénquima encefalico (fig. 10.1).

Lesiones dseas y condrales

La TC tiene alta sensibilidad para detectar calcio, por lo que es una técnica
ideal para el estudio de tumores éseos (complementando a la resonancia
magnética [RM]) y fracturas.

Hemorragia subaracnoidea (HSA)

La TC tiene una alta sensibilidad si se realiza precozmente (95% en los
primeros 3 dias), pero disminuye después progresivamente hasta menos del
60%. La HSA se manifiesta como colecciones hiperdensas alrededor de los
surcos cerebrales y en las cisternas basales (fig. 10.2). Se suele completar
el estudio mediante una angio-TC, con alta sensibilidad para la deteccién
de lesiones causantes de la hemorragia (aneurismas, malformaciones arte-
riovenosas, etc.).

Evaluacion inicial del accidente cerebrovascular agudo (ACVA)

La TC es un método répido y sensible para detectar hemorragias en pacientes
con déficit neurolégico de inicio brusco. Una TC negativa excluye la presencia
de un hematoma intraparenquimatoso, pero no la causa isquémica, ya que los
signos de ésta pueden tardar horas o dias en aparecer. Los signos principales
de isquemia son la desaparicion de la diferenciacién normal entre sustancia
gris y sustancia blanca, la hipodensidad del parénquima cerebral con dis-
tribucién vascular y los signos de expansividad (borramiento de surcos y
disminucién de tamafio de los ventriculos laterales) (fig. 10.3).
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Hemorragia subaracnoidea: ocupacion de las cisternas basales, surcos hemisféricos,
valles silvianos y cisterna interhemisférica frontal por sangre, que se observa como
material hiperdenso.

ACVA isquémico de 36 h de evolucion. Hipodensidad cértico-subcortical que se extiende por
todo el territorio de la arteria cerebral media derecha, con efecto expansivo que condiciona
el borramiento de surcos y la disminucién del tamafio del ventriculo lateral derecho.

La TC-perfusién y la angio-TC incrementan mucho la sensibilidad para
detectar la isquemia. Esta aparece como una alteracién en los mapas de
flujo sanguineo cerebral y tiempo de tréansito medio. Si la isquemia ya esta
establecida y no hay territorio recuperable, se observa una alteracién en el
mapa de volumen sanguineo cerebral. La angio-TC permitira detectar la exis-
tencia de estenosis o trombosis arteriales o venosas.
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Estudio de la lumbociatica y la estenosis de canal

La TC es una alternativa vélida para la deteccién de hernias discales lumbares,
asi como para la deteccién y la cuantificacion de la estenosis del canal lumbar,
con una fiabilidad similar a la de la RM, salvo en el caso de sospecha de
recidiva de la hernia discal tras cirugia, en la que la RM es superior.

RESONANCIA MAGNETICA

Se basa en la adquisicién de imagenes a través de la exposicién del pacien-
te a un potente campo magnético que interacciona con pulsos de radiofre-
cuencia enviados por unas antenas que se colocan alrededor de la cabeza
del paciente. La manipulacién de los parédmetros de esos pulsos (tiempo de
eco, tiempo de repeticion, angulo, etc.) permite generar diferentes tipos
de adquisicion de imagenes llamadas «secuencias».

Secuencias basicas

e T1: las secuencias potenciadas en T1 muestran unas imagenes «ana-
témicas» en las que se observa la sustancia gris de color oscuro (hi-
pointensa) y la sustancia blanca de color claro (hiperintensa). El liquido
cefalorraquideo (LCR) se ve muy hipointenso en T1. La potenciacién en
T1 es muy Util para detectar alteraciones morfolégicas en el parénquima
encefélico (p. ej., malformaciones de la corteza cerebral en un estudio
por epilepsia).

e T2: estas secuencias muestran la sustancia gris como hiperintensa, la
blanca como hipointensa y el LCR como muy hiperintenso. En general,
todas las estructuras con liquido se ven hiperintensas en T2, por eso estas
secuencias son muy sensibles a la presencia de edema.

e T2*: cuando las imagenes potenciadas en T2 se obtienen con una secuen-
cia de eco de gradiente, se dice que estén potenciadas en T2*. Estas son
muy sensibles para la deteccion de hierro (Util para demostrar pequefios
sangrados y en el estudio de cavernomas).

e FLAIR: la secuencia FLAIR, muy utilizada en el estudio del encéfalo, es
una secuencia en la que se obtienen imagenes fuertemente potenciadas
en T2, pero eliminando la sefial del agua libre, por lo que el LCR se ve
hipointenso. Esto es muy util para detectar un edema en zonas cercanas
al LCR (corteza cerebral, sustancia blanca periventricular, etc.).

Contraste

La alta resolucion de la RM hace que en muchos casos no sea necesario
usar medios de contraste exgenos. En otros casos sf que es necesario para
mejorar la valoracién de las lesiones tumorales o inflamatorias (en general,
procesos que rompan la barrera hematoencefélica) o para observar mejor
algunas estructuras vasculares. Se suelen usar sales de gadolinio y se valoran
en secuencias T1 (fig. 10.4). El gadolinio no tiene una reaccién alérgica
cruzada con el yodo.
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Abscesos cerebrales multiples. A) Corte axial de TC con contraste que muestra varios
focos de realce en anillo en el centro semioval derecho rodeados de edema (hipodenso).
B) Corte axial de RM en la secuencia T1 tras la administracién de contraste que delimita
més claramente multiples focos de realce en anillo. €) En la secuencia de difusién de
la RM se observa una marcada hipersefal del centro de estas lesiones, lo cual es un
rasgo caracteristico del pus presente en los abscesos piogénicos.

Otras secuencias de la resonancia magnética

Secuencia de difusion

Esta secuencia es sensible a los movimientos brownianos de las moléculas de
agua. Las areas de difusion restringida se ven hiperintensas en esta secuencia.
A partir de esta secuencia se generan mapas de coeficiente de difusién (mapas
ADC), en los que las zonas de difusién restringida son muy hipointensas. La
primera aplicacion es el diagnéstico del ictus isquémico. En las dreas infartadas se
restringe la difusién de forma muy marcada, apareciendo muy hiperintensas en la
secuencia de difusién y muy hipointensas en los mapas ADC. Estas alteraciones
se correlacionan bastante bien con las zonas de infarto no recuperables en el
ACVA isquémico, por lo que esta secuencia se puede usar para determinar si
existe tejido recuperable antes de iniciar una terapia fibrinolitica o endovas-
cular. También es muy Util para diferenciar tumores quisticos (sin restriccion de
difusién) de abscesos cerebrales (con difusion restringida) (v. fig. 10.4).

Una evolucién de esta secuencia es el tensor de difusion, que permite
detectar las direcciones en las que el movimiento de las particulas de agua es
mayor, generando imagenes en las que se muestra el trayecto de los axones
cerebrales, a partir del movimiento de las moléculas en su interior.
Secuencia de perfusién
De forma similar a la TC-perfusion, esta secuencia evalta el primer paso del
bolo de contraste por la circulacion cerebral. Esto es muy Util para detectar
dreas de isquemia cerebral y para valorar zonas de mayor vascularizacion
en tumores cerebrales (en general, correlacionables con éreas de mayor
grado de malignidad).
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Tumor de la columna cervical. A) Radiografia simple cervical lateral que muestra una
ostedlisis casi completa de los cuerpos vertebrales C5 y C6 y un aumento del espacio
prevertebral. B) Corte sagital de RM en la potenciacién T2 que demuestra una masa
tumoral que ha destruido los cuerpos vertebrales y crece como una masa epidural
anterior comprimiendo el cordén medular. €) Corte sagital de RM potenciado en T1
con saturacién de la grasa tras la administracién de contraste con gadolinio. Muestra el
intenso realce de la masa tumoral.

Angiografia por resonancia magnética (angio-RM)

La alta sensibilidad de la RM al movimiento permite ver el flujo en el interior
de los vasos intracraneales, incluso sin utilizar contraste. Para esto se utilizan
diferentes tipos de secuencia (2D TOF, 3D TOF, Phase-contrast, etc.). En el
caso de la angio-RM de troncos supraaérticos se usa gadolinio intravenoso
para mejorar la sensibilidad.

RM funcional

Permite determinar qué &reas del cerebro se activan al realizar determi-
nadas tareas llamadas «paradigmas». Su mayor utilidad actual es definir
cuéles son las zonas del cerebro expresivas a fin de planificar la exéresis
de tumores.

Espectroscopia por RM

Consiste en el estudio de la composicién bioquimica de &reas de tejido
cerebral a partir del anélisis de la frecuencia de resonancia de sus protones.
Se obtiene una gréfica con picos que corresponden a la concentracién de
diversos metabolitos. Se utiliza para ayudar a caracterizar tumores cerebrales,
en enfermedades metabdlicas y en neuropediatria.
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Indicaciones de la resonancia magnética

La RM ha desplazado a la TC en casi todas las indicaciones, salvo las descritas
en el apartado de TC, pero es especialmente (til en el estudio de procesos
de la fosa posterior (donde la sensibilidad de la TC estd mas limitada por
la presencia de artefactos por la proximidad de los pefiascos), procesos
neoplésicos, inflamatorios, desmielinizantes, metabélicos, infecciosos, etc.
Es la prueba neurorradiolégica de eleccion en los estudios de epilepsia y de
cefalea crénica con sospecha de organicidad, asi como en cualquier patologia
en la que se sospeche una afectacién medular o una infeccion vertebral.
De hecho, ante una focalidad medular aguda se debe realizar una RM para
descartar la presencia de compresién medular u otra alteracion causante
del cuadro (fig. 10.5).

El protocolo estdndar de una RM cerebral suele incluir una secuencia
sagital potenciada en T1, axiales potenciadas en T2 o en FLAIR y una coronal
potenciada en FLAIR o T2. En funcién de la sospecha diagnéstica, se usaran o
no el resto de las secuencias antes descritas. Dado que cada nueva secuencia
realizada consume tiempo de estudio, no se pueden realizar todas ellas en
cada paciente; por tanto, en la peticién de RM es muy importante detallar la
clinica y la sospecha diagnoéstica; asf el radiélogo podra elaborar el protocolo
adecuado para cada paciente.

Bibliografia recomendada

Osborn AG. Osborn’s Brain: Imaging, Pathology and Anatomy. Filadelfia: Wolters Kluwer/Lippincot
Williams&Wilkins; 2012.
Yousem DM, Grossman RI. Neurorradiologia. Madrid: Marban; 2007.
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Capitulo 11

Interpretacion de la radiologia
de abdomen

Francisco J. Gonzalez Sanchez e Juan Crespo del Pozo

RADIOGRAFIA SIMPLE

Es la primera técnica en el estudio de la patologia abdominal, de realizacion
facil y rapida. La proyeccion estandar es en decubito supino. En caso de
sospecha de neumoperitoneo u obstruccién intestinal, se complementa con
estudios en bipedestacion o en decubito lateral.

Indicaciones

e Dolor abdominal: puede detectar célculos o dilatacién de asas, pero en la
mayor parte de los casos aporta poca informacién.

e Sospecha de perforacién de viscera hueca: Util para detectar neumoperi-
toneo.

e Estudio del ileo intestinal (adinamico u obstructivo).

e Patologia renal o vesical, para detectar calculos radiopacos o globo vesical.

e Deteccion de cuerpos extrafios radiopacos.

Semiologia basica
Se debe hacer una lectura sistematica, incluyendo:

e Valoracion global que detecte la presencia de drenajes, sondas, clips
quirurgicos u otro tipo de dispositivos o artefactos.

e |dentificar calcificaciones de partes blandas y valorar huesos y articulacio-
nes.

e |dentificar las lineas principales:
¢ Lineas musculares (pilares diafragmaticos, lineas de los psoas —cuyo

borramiento indica patologfa retroperitoneal— y lineas de los flancos).
¢ Lineas viscerales (contorno del higado y bazo, estémago, siluetas renales
y vejiga).

e Analizar el patron del gas abdominal. El luminograma intestinal se
identifica por las vélvulas conniventes y el colénico por las haustras.
Las alteraciones del gas abdominal pueden tener causas diversas:
dilatacion gastrica, fleo paralitico, obstrucciéon intestinal con dilatacion
de asas de mas de 3 cm de didmetro y cambio de calibre en un punto;
obstruccién en asa cerrada, vélvulos, etc. (fig. 11.1). El gas extraluminal
puede deberse a neumoperitoneo, retroneumoperitoneo, aerobilia, neu-
matosis portal, neumatosis intramural intestinal, abscesos o enfisema
subcuténeo.
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Radiografia simple. Evaluacién del luminograma intestinal en Rx simple. A) Dilatacién
masiva de sigma “signo del grano de café” caracteristico de vélvulo. B) Gas libre y
dilatacién de asas por obstruccién intestinal con perforacion.

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA ABDOMINAL

La tomografia computarizada (TC) es la técnica de eleccién para el estudio
de muchos trastornos abdominales. Entre sus limitaciones estan la radiacion
que recibe el paciente, la necesidad de administrar un medio de contraste y
la escasa resolucién de algunas areas anatémicas (p. ej., para la deteccién
de célculos biliares o el estudio de los 6rganos pélvicos).

Habitualmente la TC se hace tras ayunas de 4-6 h, con administracién
de contraste por via intravenosa y, opcionalmente, oral. En pacientes con
alergia al contraste se debe evitar su uso, pero en este caso la informacién
que se obtiene es mas limitada, sobre todo respecto a las visceras sélidas y
el sistema vascular.

Procedimientos especiales

e Angiografia abdominal por TC (angio-TC): permite obtener imagenes de
los vasos abdominales (arteriales y venosos) con una calidad diagnéstica
similar a una arteriografia con catéter.

e TC multifasica: Util para caracterizar lesiones focales hepaticas y otras del
hemiabdomen superior. Se adquieren imégenes en tiempos arterial hepético
(unos 35 s tras la administracién de contraste) y portal (a los 60-70 s).

Indicaciones

e Diagnéstico, estadificacion y seguimiento de neoplasias y masas abdominales.
e |esiones inflamatorias/infecciosas; diagnéstico de colecciones u otras
complicaciones posquirlrgicas, fiebre de origen desconocido, sospecha
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de complicaciones en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal,
pancreatitis aguda grave, etc.

e Enfermedades vasculares: patologia aértica, estenosis de arterias abdomi-
nales, isquemia mesentérica, etc.

e Urgencias abdominales: traumatismos, sospecha de diverticulitis aguda,
de hemorragia retroperitoneal, célico renal, obstruccién, perforacién de
viscera hueca, apendicitis aguda complicada no clara, etc.

Semiologia basica

e Alteraciones de la atenuacién: se discrimina entre lesiones de baja, alta
o igual atenuacién en funcién del tejido que asienta. La medicién de los
valores concretos de atenuacion en unidades Hounsfield es Gtil para el
diagnéstico de algunas lesiones, como las que tienen contenido graso
(valores negativos).

e Alteracién del tamafio: los procesos inflamatorios o infiltrativos aumentan el
tamafio de los 6rganos, mientras que los cicatriciales/atréficos lo reducen.

e Captacion de contraste intravenoso: diferencia entre lesiones hipervas-
culares o hipovasculares. Hay algunos patrones tipicos; asi, las lesiones
hepaticas que presentan un lavado en fase portal suelen ser malignas,
mientras que si mantienen un realce tardio suelen ser benignas.

e Bordes: los mal definidos sugieren un comportamiento infiltrante.

¢ Localizacion anémala del contraste: la deteccion de contraste administrado
por via enteral fuera del tubo digestivo y la extravasacion del contraste
intravenoso sugieren lesiones de tipo dehiscencia/fuga intestinal y hemo-
rragia, respectivamente.

e Gas extraintestinal: la presencia de aire en la cavidad peritoneal (neumope-
ritoneo) es un signo de perforacién de viscera hueca salvo en pacientes con
cirugfa reciente u otros procedimientos penetrantes. La presencia de gas
en una coleccién indica comunicacién con una viscera hueca o infeccién.

e Obstruccidn: el diagnéstico de obstruccién de asas, vasos o vias se basa
en una dilatacion anémala de la estructura en cuestién con cambio de
calibre en el punto donde se localiza la lesién causante.

ECOGRAFIA

Es inocua, no precisa radiaciones ionizantes, ni contrastes nefrotéxicos.
Proporciona una imagen multiplanar en tiempo real. El estudio Doppler o
con «contraste» aporta informacion adicional sobre la vascularizacion. La
ecograffa es fundamental en el diagnéstico de la patologia abdominal. En la
mayor parte de los casos es la técnica inicial de eleccion, especialmente en
lesiones de 6rganos solidos.

Semiologia basica
En visceras sélidas abdominales

e Alteracion de la ecogenicidad difusa o focal:
* Enfermedad parenquimatosa difusa: por ejemplo, esteatosis hepatica
difusa.
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e [esion focal o masa: pueden tener
Patron quistico: contenido anecoico, refuerzo acustico posterior y
paredes lisas, finas y definidas (p. ej., quistes hepaticos, renales,
ovaricos, quistes parasitarios, etc.) (fig. 11.2).
Patron sélido: lesion con ecos en su interior. Algunos patrones son
caracteristicos de determinadas lesiones (p. ej., angiomas con patrén
muy ecogénico con refuerzo posterior o metéstasis con signo del
«halo» o «escarapela») (fig. 11.3).
Patron mixto: con componentes sélido y quistico (p. ej., metéstasis
necréticas, tumores de ovario, etc.).
e Calcificaciones: imagen ecogénica con sombra acUstica posterior (p. €j.,
colelitiasis, litiasis renal o vesical y calcificaciones pancreéticas).
o Dilataciones anémalas de conductos: colédoco, uréteres, conducto pan-
credtico.

Ecografia hepética con lesiones quisticas, que se manifiestan como estructuras anecoicas.
A) la mayorfa son uniloculares y con pared fina (quistes simples). B) Algunas presentan
tabicaciones o paredes gruesas (quistes parasitarios o tumores quisticos biliares).

Ecografia del higado con lesiones sélidas. A) Lesiones hiperecogénicas, bien definidas,con
refuerzo posterior, que sugieren naturaleza angiomatosa. B). Lesiones hipoecogénicas
con «halo» altamente sugestivas de metastasis.
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En tubo digestivo

e El signo patolégico mas frecuente es el engrosamiento de la pared intes-
tinal. El incremento de la vascularizacion en la zona es indicativo de in-
flamacion o neoplasia; el decremento, de isquemia o edema.

e La invaginacion intestinal se manifiesta por un patrén «en escarapela» con
varias capas hiperecogénicas (grasa peritoneal 0 mesos) alternando con otras
hipoecogénicas (paredes intestinales).

e |la deteccion del apéndice cecal engrosado (>6 mm) no colapsable o
la presencia de diverticulos dependientes del segmento engrosado son
especfficos de apendicitis y diverticulitis, respectivamente.

En cavidad peritoneal

e Liguido: el liquido ascitico (p. ej., por hepatopatia) suele ser anecoico,
libre, no tabicado, pero en caso de hemoperitoneo o peritonitis, el liquido
es ecogénico y a menudo con tabicaciones.

e Engrosamiento y aumento de la ecogenicidad de la grasa peritoneal: suele
indicar inflamacién y asociarse con peritonitis difusas o inflamaciones
focales (apendicitis, diverticulitis).

RESONANCIA MAGNETICA

Entre las ventajas de la resonancia magnética (RM) destacan la posibilidad
de detectar distintos componentes (grasa, hierro, agua, sangre, proteinas) y
una excelente definicién de estructuras abdominales que contienen liquido,
sin necesidad de contraste, lo que permite evaluar las vias biliares (colangio-
RM) y urinarias (uro-RM). Es més util que la TC para evaluar los tumores
y otras alteraciones pélvicas (endometrio, cérvix, ovario, vejiga, prostata y
recto) (fig. 11.4), asi como para evaluar las fistulas perianales. Sin embargo,
el alto coste, la larga duracion del estudio y la necesidad de colaboracién del
paciente hacen que la RM no sea un método diagnéstico de primera eleccién.

RM pélvica. Engrosamiento concéntrico de la pared rectal por una neoformacion.
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Colangiograffa por RM. Defecto endoluminal por coledocolitiasis.

Procedimientos especiales

Enterografia por RM: permite el estudio de la extensién, la actividad inflamato-
ria y la deteccion de complicaciones en la enfermedad inflamatoria intestinal.
Colangiopancreatografia por RM: es (til para el diagnéstico de coledocolitia-
sis y otras alteraciones de los conductos biliares y pancreéticos (fig. 11.5).

Semiologia bhasica

Quistes: lesiones bien definidas, hipointensas en T1 e hiperintensas en T2.
No cambian su sefal tras administrar contraste.

Grasa: la grasa es hiperintensa en T1 y disminuye su sefial en secuencias
con supresion de grasa. La grasa intracelular (esteatosis, adenomas supra-
rrenales) se detecta en secuencias T1 fase y fase opuesta, con una clara
pérdida de sefial del tejido en la fase opuesta.

Liquido: hiperintenso en T2, lo que es la base para detectar ascitis, quistes
y otras colecciones y son la base de las colangiografias y urografias RM.
Aire, gas y calcio: hipointensos en todas las secuencias.

Hemorragia: tiene diferentes intensidades en funcién del tiempo trans-
currido desde el sangrado. Si es muy reciente la sefial, es muy hiperintensa
en T1; si es mas crénica, es hipointenso en T2.

Bibliografia recomendada

Prokop M, Galarski M. Spiral and multislice CT of the body. Stuttgart: Georg Thueme Verlag; 2003.
Segelman S. Body MRI. Filadelfia: Elsevier Saunders; 2005.
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Capitulo 12

Interpretacion de la radiologia
del sistema musculoesquelético

Elena Gallardo Agromayor e Rosa Landeras Alvaro

En este capitulo se repasan las indicaciones fundamentales y los hallazgos
basicos de las principales patologias, tanto en el estudio radiolégico simple
como en otras técnicas de imagen.

RADIOLOGIA SIMPLE DIGITAL

Lesién dsea solitaria

Pueden tener un origen tumoral (benigno o maligno), inflamatorio, traumético,
vascular, metabdlico, etc. El diagnéstico depende de los datos clinicos y los
hallazgos radiolégicos (fig. 12.1).

64

Localizacion y niimero de lesiones.

Tamaiio y velocidad de crecimiento: las lesiones benignas suelen ser meno-

res de 3 cm. Las lesiones de crecimiento lento son generalmente benignas,

mientras que las de crecimiento rapido son agresivas. Ante una lesién de
crecimiento lento, el hueso adyacente puede responder creando un borde
escleroso o remodelandose.

Densidad de la lesion:

o Destructiva/osteolitica: hay tres patrones bésicos: |) patrén geogréfico:
lesiones de aspecto bien circunscrito, con bordes mas o menos fes-
toneados, e incluso con margen escleroso (crecimiento lento y poca
agresividad); 1) patrén apolillado: con multiples agujeros de tamafio
variable que pueden coalescer y afectar a la medular y la cortical (creci-
miento y agresividad intermedios), y ll) patrén permeativo: con multiples
areas liticas de pequefio tamafio y mal delimitadas, que se observa tanto
en tumores malignos como en lesiones metabdlicas o inflamatorias.

e (QOsteocondensante/osteobldstica: imagen de aumento de densidad con
mérgenes méas o menos definidos y que pueden corresponder tanto a
lesiones benignas como a malignas.

Matriz tumoral: los tumores pueden ser productores de matriz, visible en la

radiologfa simple si existe calcificacion. Son tipicas la matriz osteoide en los

tumores de origen 6seo y la condral en los tumores de estirpe cartilaginosa.

Estado de la cortical dsea: la expansién se produce en lesiones no agre-

sivas, mientras que la interrupcioén de la cortical es propia de las lesiones

agresivas.

Reaccion peridstica: puede ser continua, més frecuente en procesos

benignos, o discontinua, propia de lesiones malignas e infecciosas.

Masa de partes blandas: aunque puede aparecer en la osteomielitis, ge-

neralmente su presencia es signo de malignidad.
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Lesiones 6seas. A) Lesién no agresiva, benigna: lesién litica geogréfica diafisaria
central en la falange proximal, con insuflacién de la cortical, sin interrupciéon de
ésta ni reaccion periéstica o masa de partes blandas. B) Lesién agresiva, maligna:
lesion litica metafisaria de patrén apolillado con zona de transicién amplia con
el hueso sano (flechas) e interrupcion de la cortical (punta de flecha). C) Lesion
agresiva benigna (osteomielitis): lesién central medular diafisaria mixta, sin una
clara delimitacion de mérgenes, y reaccioén periéstica en capas de cebolla (puntas
de flecha).

Asi, el estudio radiolégico es bésico para decidir si una lesién es agresiva
0 no agresiva, lo que no equivale a malignidad y benignidad, ya que lesiones
de aspecto agresivo, como la osteomielitis, son benignas.

¢ Hallazgos que sugieren no agresividad: lesion geogréfica, borde escleroso,
expansion 6sea, ausencia de reaccioén periéstica o reaccion sélida, inter-
ferencia con el crecimiento 6seo, ausencia de interrupcion de la cortical
y de masa de partes blandas.

Hallazgos que sugieren agresividad: bordes mal definidos, reaccion periés-
tica interrumpida, rotura de la cortical 0 masa de partes blandas.

Como complemento a la radiologfa simple, la resonancia magnética
(RM) permite una mejor valoracién de la extensiéon medular y de las partes
blandas y aumenta la capacidad para discernir la naturaleza tumoral; por
su parte, la tomografia computarizada multicorte (TCMC) permite una
exquisita deteccién del estado de la cortical, la reaccion peri6stica y la
matriz tumoral calcificada.

Artropatias

La disminucion del espacio articular suele ser comun en la inmensa mayoria
de las artropatias (fig. 12.2); otros hallazgos como la densidad 6sea, la pro-
duccién de hueso, la existencia de erosiones o el aumento de partes blandas
dependen de la etiologia y ayudan a acotar el diagnéstico diferencial.
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Artropatias. A) Artritis reumatoide con pinzamiento de todos los espacios articulares, quistes,
osteopenia generalizada y erosiones marginales en articulaciones MTCF e IFP (flechas).
B) Artrosis con pinzamiento asimétrico, esclerosis subcondral y osteofitos en interfaldngica
distal (IFD) del cuarto dedo y en menor medida en el resto de IFD. C. Artropatia gotosa, con
erosiones no agresivas con margen escleroso y conservacion del espacio articular (flechas),
y nédulos de partes blandas calcificados correspondientes a tofos.

Artropatias inflamatorias

Se caracterizan por una disminucién o pinzamiento del espacio articular
uniforme, osteopenia, erosiones marginales (en la zona de hueso articular no
recubierto por cartilago hialino) e inflamacién de las partes blandas.

En la artritis reumatoide, estos hallazgos ocurren en las articulaciones
proximales de las manos (carpo, metacarpofalédngica [MTCF] e interfaldngica
proximal [IFP]) y los pies (metatarsofalangica [MTF] e interfalangica proximal
[IFP], especialmente el margen lateral de la cabeza del quinto metatarsiano)
y no se acompafian de proliferacién 6sea. En esta patologia, la afectacion
articular suele ser bilateral y simétrica.

En las espondiloartropatias seronegativas, sin embargo, la afectacién predo-
mina en las articulaciones distales de las manos y los pies y se acompafia de
proliferacién ésea (periostitis y entesitis). Asi, en la espondilitis anquilosante
predomina la afectacién del esqueleto axial (sacroilfacas y columna). Son
tipicas la sacroilitis bilateral y simétrica y la afectacion de la columna en
sentido ascendente, inicialmente con osteitis en el &ngulo anterosuperior
de las vértebras, con cuadratura somatica secundaria, y posteriormente con
formacién de sindesmofitos que evolucionan a la fusién y columna «en cafia
de bambu». En la artropatia psoriésica predomina la afectacién acra.

Artropatias degenerativas

La artrosis es la més habitual. Existe una disminucién del espacio articular
no uniforme, esclerosis del hueso subcondral y formacién de osteofitos. En
fases avanzadas aparecen quistes subcondrales o geodas.
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En la enfermedad por depésito de pirofosfato célcico es caracteristica la
presencia de condrocalcinosis o calcificacién del cartilago, especialmente
en los meniscos, la sinfisis pubica y el fibrocartilago triangular de la mufieca.

En la artropatia gotosa crénica se conservan el espacio articular y la den-
sidad 6sea hasta fases finales, y hay unas erosiones caracteristicas (de loca-
lizacién paraarticular y marginal, con méargenes esclerosos y sobresalientes
del hueso) y un aumento nodular de partes blandas (tofos).

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA MULTICORTE

La TCMC se interpreta con los mismos parametros que la radiografia simple.
Sus aplicaciones fundamentales son: a) evaluacién aguda de fracturas,
especialmente en politraumatizados, columna y fracturas articulares;
b) seguimiento de la consolidacién de fracturas; c) complicaciones de la
osteosintesis (el artefacto metalico es mucho menor que en la RM); d) es-
tudio tridimensional de deformidades 6seas, y e) gufa en procedimientos
percutdneos diagnoésticos o terapéuticos (fig. 12.3).

Utilidad de la TCMC. A) Ausencia de consolidacion de fractura (flecha) en un paciente
con un clavo endomedular tibial. B y C) Osteoma osteoide: tumor éseo benigno de
aspecto caracteristico, lesion litica redondeada cortical de menos de 2 cm (flecha
negra), asociada a una extensa reaccion periéstica (puntas de flecha). En la imagen
adyacente se ve la aguja de radiofrecuencia en el interior del tumor para el tratamiento
percutaneo de éste. D) Reconstruccién coronal en un paciente con prétesis de cade-
ra que permite valorar con detalle la interfase entre el material metélico y el hueso. E'y
F) Reconstrucciones 3D sin y con visualizacién selectiva de los tendones, de una
paciente con coalicién posteromedial astragalocalcanea (flechas).
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ECOGRAFIA

La exploracién mediante ultrasonidos o ecografia, ademas de las ventajas ge-
nerales que tiene en el estudio de otros tejidos, a nivel del aparato locomotor,
posibilita la exploracién dinamica y selectiva del punto doloroso.

La ecografia de alta resolucién permite distinguir con precisién la anatomia
del aparato locomotor y otras partes blandas. Ademas, con el uso del Doppler
se pueden valorar la vascularizacién y el grado de inflamacién.

Sus aplicaciones principales son: a) valoracion de los tumores de partes
blandas; b) lesiones traumaéticas musculotendinosas; c¢) valoracion de las
artritis, y d) gufa de procedimientos intervencionistas.

FIGURA 12.4

RM en la valoracion de la patologia de la médula 6sea (infartos éseos en paciente
con quimioterapia). A) Radiograffa simple en la que se aprecia un sutil aumento
de la densidad de la cabeza humeral. B) Imagen T1 con lesiones serpiginosas
hipointensas (flechas), y la hiperintensidad caracteristica de la médula adiposa sana
del adulto. C) Mismo corte en T2 con supresion grasa, con tejido celular subcutdneo
y médula ésea normal hipointensos, areas hiperintensas serpiginosas (flechas) sin
afectacion cortical.
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RESONANCIA MAGNETICA

La RM permite obtener imagenes en secuencias potenciadas en T1 (con gran
detalle anatémico) y T2 (mas sensibles al edema de las estructuras y, por
tanto, a la deteccion de patologia). En el aparato locomotor, las secuencias
T2 generalmente se obtienen con supresion grasa, con lo que se favorece
la deteccion de edema de los tejidos, hiperintenso en estas secuencias
(fig. 12.4) y presente en la mayoria de las enfermedades.

Los tejidos tienen caracteristicamente la siguiente sefial de RM:

e Hueso cortical: es negro en todas las secuencias de pulso; el hueso me-
dular en el adulto serd médula 6sea adiposa y, por tanto, hiperintenso en
TlyT2.

Cartilago articular: es hipointenso en T1 y en T2 pero tiene una alta sefal
en las secuencias de gradiente con saturacion grasa, especialmente indi-
cadas para su estudio.

Fibrocartilago (meniscos, fibrocartilago triangular, rodete): es hipointenso
en todas las secuencias de pulso y las roturas se ven mejor en gradiente,
T1lyDP.

Tendones y ligamentos: son hipointensos en todas las secuencias de pulso.
e Misculo: presenta una sefial intermedia en todas las secuencias de pulso.

Las aplicaciones fundamentales de la RM son: a) lesiones traumaticas;
b) deteccién precoz de osteonecrosis; ¢) estudio de la médula 6sea, y d)
valoracién de los tumores, en los que es la técnica de eleccion. La mayorfa
de los tumores éseos y de las partes blandas son hipointensos en T1 e
hiperintensos en T2. Sin embargo, existen algunas lesiones con caracteristicas
de sefial mas especificas. Asi, son hiperintensas en T1 las que contienen
grasa 0 hemorragia aguda y son hipointensas en T2 las lesiones de contenido
fibroso, con matriz calcificada o hemorragia crénica.

Bibliografia recomendada

Jacaobson JA, Girish G, Jiang Y, Resnick D. Radiographic evaluation of arthritis: inflammatory conditions.
Radiology 2008;248:378-89. Disponible en: http://radiology.rsna.org/content/248/2/378.full.pdf.

Jacobson JA, Girish G, Jiang Y, Sabb BJ. Radiographic evaluation of arthritis: degenerative joint
disease and variations. Radiology 2008;248:737-47. Disponible en: http://radiology.rsna.org/
content/248/3/737 full.pdf.
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Capitulo 13
Interpretacion del hemograma

Francisco Arnaiz de las Revillas Almajano e Fernando Ortiz Flores

ALTERACIONES DE LOS HEMATIES ( )

Anemia

En la préactica habitual se denomina anemia a la disminucién de la concen-
tracién de hemoglobina (Hb) en sangre periférica por debajo de unos limites
considerados normales (<13 g/dl en el varén adulto y <12 g/dl en la mujer
adulta) (v. cap. 60).

Deben tenerse en cuenta posibles variaciones en el volumen plasmatico, ya
que cuando éste aumente (embarazo, insuficiencia cardiaca y otros estados
edematosos) las cifras de Hb pueden encontrarse falsamente disminuidas;
lo contrario ocurre en situaciones con disminucién del volumen plasmatico
(deshidratacion).

Ademés de la concentracién de Hb y del hematocrito (Hto), existen otros
parametros Utiles para enfocar el diagnéstico de las anemias:

e Volumen corpuscular medio (VCM): es el valor medio del volumen de cada
hematie. Permite distinguir tres tipos de anemias:

e VVCM <80 (microciticas): la causa mas frecuente es el déficit de hierro
(sangrado crénico), seguido por la anemia secundaria a enfermedad
cronica y la talasemia.

e VVCM 80-98 (normociticas): la causa mas frecuente es la anemia se-
cundaria a enfermedad crénica. Se incluyen también en este grupo la
anemia hemolitica, la aplésica o por infiltracién medular (mieloptisis) y
la hemorragia aguda.

e VCM >98 (macrociticas): las causas mas frecuentes son los déficits
de vitamina B, y de &cido fdlico, el hipotiroidismo y la enfermedad
hepética.

e Concentracion corpuscular media de hemoglobina (CHCM): valor medio de
concentracién de Hb existente en cada hematie. Con este dato sabremos
si una anemia es hipocrémica o normocrémica.

e Amplitud de la distribucion eritrocitaria (ADE): refleja la dispersion de los
volimenes de los hematies. Es (til para el diagnéstico diferencial entre la
anemia ferropénica y la talasemia.

e Reticulocitos: hematies inmaduros, normalmente presentes en sangre
periférica. Nos indica si una anemia es regenerativa (con reticulocitos
aumentados) o arregenerativa.

Policitemia

Es el aumento del nimero de hematies y de Hb por unidad de volumen de
sangre.
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e Policitemia por aumento de eritropoyetina:
* Aumento fisiolégico: hipoxemia en la altitud, insuficiencia respiratoria,
cardiopatfa congénita con cortocircuito derecha-izquierda.
* Hipersecrecion por tumores o quistes renales o tumores de otra localizacion.
e Policitemia vera: proliferacién monoclonal de la célula madre pluripotencial
con afectacion de la serie blanca y las plaquetas. La concentracién de
eritropoyetina disminuye de forma secundaria.

ALTERACIONES DE LOS LEUCOCITOS

Leucocitosis

Hablamos de leucocitosis cuando el valor absoluto de leucocitos es mayor
de 11.000/mm3.

¢ Neutrofilia: aumento de la cifra absoluta de neutréfilos (>7.500/mm3).
Puede ser secundaria a causas fisiologicas (estrés, ejercicio, embarazo,
parto, calor/frio) o patolégicas, como infecciones (bacterias sobre todo),
inflamacién/necrosis (infarto de miocardio, quemaduras, conectivopatfas,
peritonitis, colitis, etc.), tumores y fArmacos (corticoides, digital, heparina,
antiinflamatorios no esteroideos [AINE], litio).

e Linfocitosis: presencia de mas de 5.000 linfocitos/mm?® en sangre perifé-
rica. La causa més frecuente son las infecciones viricas (mononucleosis
infecciosa y otras), pero puede aparecer en procesos linfoproliferativos
(linfomas, leucemia linfoide aguda o crénica). La presencia de linfocitos
activados hace pensar en una infeccion virica.

o Eosinofilia: aumento de eosindfilos por encima de 500 eosindfilos/mm?3. La
causa mas frecuente es el asma y otros procesos alérgicos o de base inmuno-
légica. También puede ser secundaria a parasitosis, farmacos (inhibidores de la
enzima de conversion de la angiotensina, inhibidores de la bomba de protones,
AINE, quinolonas, alopurinol, penicilina, cefalosporinas), tumores, etc.

* Monocitosis: se define por la presencia de méas de 900 monocitos/mm3.
Puede aparecer en algunas infecciones virales, en alteraciones de la mé-
dula 6sea (como algunos sindromes mielodisplasicos) y en la regeneracién
de una neutropenia secundaria a fArmacos.

e Desviacion izquierda y elementos inmaduros: se entiende por desviacién
izquierda la presencia de formas inmaduras de granulocitos en sangre
periférica (mielocitos, metamielocitos, cayados). Hace sospechar, en primer
lugar, de un proceso infeccioso. La presencia de blastos nos orientarad a
un sindrome mielodisplésico o a una leucemia. Cuando existen formas
leucocitarias y eritrocitarias inmaduras (cuadro leucoeritrobléstico), debe
sospecharse una infiltracion medular.

Leucopenia
Las formas principales de disminucién de leucocitos son:

e Linfopenia: aparece en el sida y en otras inmunodeficiencias (uso de
inmunosupresores, etc.).
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¢ Neutropenia: se define como la presencia de menos de 1.500 PMN/mm3 en
sangre periférica. Se clasifica en: leve (1.000-1.500), moderada (500-1.000),
grave (<500) y muy grave (<100-200). Entre las causas frecuentes de neu-
tropenia se encuentran: trastornos medulares (aplasia, sindrome mielodis-
plésico, etc.), conectivopatias, farmacos e hiperesplenismo.

ALTERACIONES DE LAS PLAQUETAS ( )

Trombocitosis

Se denomina trombocitosis al aumento del ntimero de plaquetas (>450.000/mms).
Puede ser:

e Secundaria o reactiva: forma mas frecuente de trombocitosis (80-85%),
por lo que debe ser excluida antes de considerar la trombocitosis como
primaria. Hay que tener en cuenta que las plaquetas son un reactante de
fase aguda, por lo que aumentan en numerosos procesos inflamatorios,
infecciosos o tumorales. También en la ferropenia y con la administracion
de algunos farmacos (corticoides).

e Primaria: debida a un trastorno clonal primario de la médula ésea (trom-
bocitosis esencial, policitemia vera, sindrome mielodisplasico, leucemia
mieloide crénica).

Trombopenia

Se define como una cifra de plaquetas inferior a 150.000/mm?. Ante el ha-
llazgo de una trombopenia habra que solicitar la revisién del frotis de sangre
periférica, ya que la presencia de agregados plaquetarios condiciona una
falsa trombopenia. Se puede clasificar en:

e Origen central: sindrome mielodispldasico, infiltracién de la médula ésea.
e Origen periférico:
e Hiperesplenismo, por hepatopatia o esplenomegalia de otra causa.
* Inmune y por farmacos: colagenosis, purpura trombocitopénica idiopa-
tica, heparina, etc.
e Consumo: sepsis, coagulacion intravascular diseminada, pUrpura trom-
bocitopénica trombética y sindrome urémico hemolitico (en estos casos
se suelen detectar esquistocitos en sangre periférica).

Bibliografia recomendada

Boxer LA. How to approach neutropenia. Hematology Am Soc Hematol Educ Program. 2012;2012:174-82.
Disponible en: http://asheducationbook.hematologylibrary.org/content/2012/1/174 full.pdf.

Koury MJ, Rhodes M. How to approach chronic anemia. Hematology Am Soc Hematol Educ Pro-
gram 2012;2012:183-90. Disponible en: http://asheducationbook.hematologylibrary.org/con-
tent/2012/1/183 full.pdf.

Stasi R. How to approach thrombocytopenia. Hematology Am Soc Hematol Educ Program 2012;2012:191-7.
Disponible en: http://asheducationbook.hematologylibrary.org/content/2012/1/191 full.pdf.
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Capitulo 14

Interpretacion
de la bioquimica sérica

Mayte Garcia Unzueta e Carmela Baamonde Calzada

COLESTEROL Y TRIGLICERIDOS

Son las determinaciones bésicas en relacion con los lipidos. La variacién
intraindividual es alta (4-10% para el colesterol y 2-40% para los triglicéri-
dos), por lo que deben confirmarse los resultados en 2-3 determinaciones,
tras un ayuno de al menos 12 h. Ademas, se deben cuidar otros aspectos
preanaliticos: a) no cambiar la dieta habitual, el ejercicio, el consumo de
tabaco y alcohol en las 2-3 semanas previas a la extraccion; b) evitar ejercicios
vigorosos 24 h antes; c) el diagnéstico se haré preferiblemente en sujetos
sin enfermedad, o tras pasar al menos 3 semanas después de un proceso
agudo, y d) en el infarto, valorar en las primeras 24 h o después de 3 meses.

Los valores recomendables en la poblacion general son colesterol total y
triglicéridos por debajo de 200 mg/dl y colesterol ligado a lipoproteinas de
alta densidad (cHDL) superior a 40 mg/dl. En funcién del riesgo cardiovas-
cular del paciente pueden considerarse otros objetivos, basados en las cifras
totales o en las fracciones del colesterol (colesterol ligado a lipoproteinas de
baja densidad [cLDL] y cHDL).

Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia
Pueden ser primarias o secundarias a:

e Dietas inadecuadas.

e Embarazo.

e Enfermedades: diabetes, hipotiroidismo, hepatopatias (sobre todo coles-
tasicas), alcoholismo, nefrosis, uremia, pancreatitis, anorexia nerviosa,
glucogenolisis hepéticas u otras alteraciones metabdlicas.

e Farmacos: estrégenos, progestagenos, esteroides anabolizantes, corticoi-
des, diuréticos, ciclosporina.

Hipocolesterolemia

Puede deberse a hepatopatias graves (sobre todo con insuficiencia hepa-
tocelular), hipertiroidismo, desnutricién, infecciones y otras enfermedades
crénicas, alteraciones hereditarias de los lipidos (hipobetalipoproteinemia,
abetalipoproteinemia, enfermedad de Tangier, etc.) o algunos farmacos.

Se mide en suero o plasma heparinizado (no utilizar citrato, oxalato o 4cido etilendia-
minotetraacético EDTA). Los valores normales de calcio total son 8,1-10,4 mg/dl.
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Puesto que alrededor del 50% va ligado a la alblimina, su concentracién
debe corregirse en caso de alteraciéon de dicha proteina:

Ca total corregido (mg/dl) = Ca total (mg/dl) + 0,8 x [4 - albimina (g/dl)]

En caso de duda y en los enfermos graves es mas fiable la determinacion
directa del calcio ionizado (normal: 4,6-5,2 mg/dl o 1,16-1,30 mmol/l).

Hipercalcemia

El hiperparatiroidismo primario y los tumores son las causas més frecuentes
y explican el 90% de los casos. El enfoque diagnéstico se hace segun los
niveles de paratohormona (PTH):

« Hipercalcemia dependiente de PTH: PTH T o inapropiadamente normal.
Causas: hiperparatiroidismo primario, hipercalcemia hipocalcitrica familiar
(rara, cursa con aclaramiento urinario de calcio bajo) y el hiperparatiroidis-
mo materno.

* Hipercalcemia independiente de PTH: PTH | o suprimida. Causas: tumores
(por metéstasis 6seas o por un mecanismo humoral, en general depen-
diente del péptido relacionado con la PTH o PTHrP), intoxicacién por vita-
mina D o A, sindrome de leche y alcalinos, endocrinopatias (acromegalia,
tirotoxicosis, Addison), inmovilizacién, recuperaciéon de insuficiencia renal
aguda, enfermedades granulomatosas y farmacos (tiazidas, litio).

Hipocalcemia

La hipoproteinemia y la acidosis cursan con calcio total bajo, pero calcio
ibnico normal, por lo que en esos casos el descenso del calcio total no tiene
consecuencias clinicas. Las causas de hipocalcemia real son:

e Hipoparatiroidismo: cursan con PTH baja. Puede ser primario (raro, por
agenesia 0 anticuerpos antiparatiroideos) o secundario (tras cirugia de
tiroides o paratiroides, radioterapia o enfermedades infiltrativas).

e Seudohipoparatiroidismo: resistencia a PTH, con niveles séricos elevados.

e Hipomagnesemia.

e |nsuficiencia renal.

e Déficit de vitamina D.

e Otras (por fijacion o depésito del calcio): pancreatitis aguda, hiperfos-
fatemia aguda, metéastasis osteoblésticas y transfusiones sanguineas.

Acipo URico

El rango normal en varones es de 2,5 a 7 mg/dl (1 mg/dl menos en mujeres).
Aumenta con el ejercicio intenso y las dietas hiperproteicas.

Hiperuricemia

Es caracteristica de la gota, pero muchos casos asintométicos no precisan
tratamiento. Tiene las siguientes causas:

e Disminucién de la excrecién urinaria: gota, insuficiencia renal, acidosis
metabdlica.
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e Aumento del recambio celular: neoplasias, anemia hemolitica, psoriasis.

e Farmacos: salicilatos (dosis bajas), barbittricos, tiazidas, furosemida,
mitomicina C, acido ascérbico, levodopa.

e Toxicos: alcohol, plomo, monéxido de carbono.

Hipouricemia

Tiene escasa relevancia clinica. Puede aparecer en acidosis tubular renal,
guemaduras, embarazo, postoperatorio, sindrome de secrecién inadecuada
de ADH y uso de diversos farmacos (corticoides, dosis altas de salicilatos,
estrégenos, fenotiacina, indometacina).

LACTATO DESHIDROGENASA

La lactato deshidrogenasa (LDH) es una enzima intracelular que se libera
a la sangre cuando se dafian las células. Es, por tanto, un marcador gené-
rico e inespecifico de lesion tisular o hemdlisis. Como tal, puede ayudar a
monitorizar la evolucién del proceso y a identificar un origen organico ante
sintomas inespecificos con sospecha de causa psicégena. La determinacion
de las isoenzimas puede ayudar a localizar el tejido involucrado.

Lactato deshidrogenasa elevada

e Sin dafio tisular: ejercicio extenuante (elevacion transitoria), hemélisis de
la muestra, trombocitosis.
e Con dafio tisular:
* Anemias hemoliticas, eritropoyesis ineficaz (p. ej., anemias megaloblés-
ticas).
¢ Infartos: cerebral, de miocardio, renal, pulmonar, intestinal, etc.
e Tumores: cualquier neoplasia, en particular linfomas y metastasis he-
paticas de tumores sélidos.
e Otras enfermedades con lesién tisular: miopatfas, conectivopatias,
infecciones, etc.
e Farmacos: aspirina, narcéticos, anestésicos.

PROTEINAS PLASMATICAS Y URINARIAS

El rango normal de las proteinas en el suero es de 6,6 a 8,7 g/dl. De ellas,
la albimina es la més abundante (3,5-5 g/dl). El proteinograma es la re-
presentacién de las diversas fracciones proteicas, separadas por electroforesis
(fig. 14.1). Las proporciones normales aproximadas, son: albimina 60%,
al 4%, a2 12%, B 12%, vy 16%. Pero resulta mas fiable analizar los valores
absolutos que los porcentajes.

Proteinograma
A continuacién se indican algunas alteraciones frecuentes del proteinograma.

Alteraciones de la albiimina

e Aumento de albiimina: hemoconcentracion (deshidratacién), extraccion de-
fectuosa (tiempo prolongado con compresor), tratamientos anabolizantes.
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COMPONENTE MONOCLONAL
Nombre: N2 1D:
Eduad: Fecha extraccion:
N.® HC: Fecha analisis: 26/05/2013
Origen: N.° secuencia: 20
Doctor/a:
Electroforesis de proteinas séricas
| B 2 B |
{ T
[ -
=
| -

Proteinas totales (g/dl): 8

Fracciones % Int. ref. (%) g/l Int. ref. (g/dl)
Albimina 60,7 50,0-70,0 433 330-450
Alpha 1 2,2 19-49 0,16 011-0,289
Alpha 2 12,2 84-144 087 053-112
Beta 12,1 89-148 086 062-129
Gamma 128 101-195 091 067-158
1 149 1,19

Comentario: Compenente monoclonal en region gamma

«e 1,19 g/dl. inmunotipaje: [g G LAMBDA.

Compenente monoclonal gamma medido sin la parte policlonal
Cuantificacion de la banda completa: 1,56 gfdl.

Patrones tipicos en el proteinograma.

PATRON POLICLONAL

PROTEINOGRAMA NORMAL

Nombre: N2 ID: Nombre: N2 ID:
Ed:d‘ Fecha extraccion: Edfd: Fecha extraccion:
N.?HC: Fecha andlisis: 26/05/2013 | N.”HC: Fecha andlisis: 26/05/2013
Origen: N.° secuencia: 3 Origen: N.° secuencia: 2
Doctor/a: Docter/a:
Electrotoresis de proteinas séricas Electroforesis de proteinas séricas
0 s | B 2 B
i
| - i
| — |
/| LTREN ] /|
| RS T |
\ |
| [
1 ||
I |
I\ iy [
i ‘.l w o i} ¥ b=
- . ey | 9
Proteinas totales (g/dl): 9 Proteinas totales (g/dl): 7,13
Fracciones % Int. ref. (%) g/dl  Int. ref. (g/dI) Fracciones % Int. ret. (%) g/dl  Int. ref. (g/dI)
Albimina 50,4  520-700 454 330-450 Albimina 60,7 500-700 433 330-450
Alpha 1 23 19-49 021 011-029 Alpha 1 22 19-49 0,16 011-0,29
Alpha 2 14 84-144 1,03 053-112 Alpha 2 12,2 84-144 087 053-112
Beta 9,1 85-148 082 062-129 Beta 12,1 89-148 086 062-123
Gamma 26,8 10,1-195 241 067-159 Gamma 12,8 101-195 091 067-159

Comentario: Hipergammaglobulinemia POLICLONAL revisada
mediante inmunofijacion.

Comentario: Perfil electroforético cualitativo y cuantitativo
sin anomalias notables.
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e Hipoalbuminemia: sintesis insuficiente (desnutricion, insuficiencia hepati-
ca), estados hipercatabolicos (enfermedades graves) o pérdidas excesivas
(quemaduras extensas, sindrome nefrético, malabsorcién intestinal y otras
gastroenteropatias con pérdida de proteinas).

Alteraciones de las globulinas alfa

Disminuye la al en el déficit de o -antitripsina; y aumentan las al y a2 en
los sindromes inflamatorios (reaccion de fase aguda).

Alteraciones de las globulinas beta

Estdn aumentadas en los sindromes inflamatorios, las hiperlipidemias y en
el sindrome nefrético.
Hipergammaglobulinemia
e Monoclonal:
® Gammapatias monoclonales graves: mieloma multiple, macroglobuline-
mia, amiloidosis, crioglobulinemia, enfermedad por depésito de cadenas
ligeras, otros procesos linfoproliferativos malignos.
* Gammapatia monoclonal de significado incierto: frecuente en personas
de edad avanzada. El riesgo de progresién a mieloma es del 1% anual.
e Policlonal: infecciones e inflamaciones crénicas y hepatopatias (puente
B-y de la cirrosis) son las causas més frecuentes.

Hipogammaglobulinemia
Aparece en las inmunodeficiencias primarias (agammaglobulinemia congéni-

ta, inmunodeficiencia variable comin), sindrome nefrético, mieloma mdltiple
productor de cadenas ligeras o0 no secretor, firmacos inmunosupresores.

Inmunofijacién

Permite caracterizar el tipo de componente monoclonal presente en el pro-
teinograma. Es mas sensible que el proteinograma pero menos especifico
por lo que es Util solo para el inmunotipaje del componente monoclonal pero
no para su cuantificacion.

Proteinas en orina

e Tira reactiva: permite una valoracién semicuantitativa de cribado.

e Microalbuminuria: la deteccién de albumina por debajo del limite de de-
teccion de las tiras reactivas es Gtil para valorar la repercusion renal de
algunas enfermedades sistémicas (diabetes, hipertension).

e Cuantificacién de proteinuria: en caso de sospecha de sindrome nefrético,
debe cuantificarse la excrecion de proteinas a lo largo de 24 h. El cociente
protefnas/creatinina puede ser Util si la recogida de orina es incompleta.

e Proteinuria de Bence-Jones: indicada cuando se sospecha la presencia de
cadenas ligeras, libres de inmunoglobulinas en la orina (Mieloma de Bence
Jones, mieloma no secretor, amiloidosis).

* Proteinograma en orina: Util para la cuantificacién de cadenas ligeras
libres en orina. También para la identificacién de proteinurias tubulares o
glomerulares.
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Capitulo 15

Interpretacion del analisis
de orina

Teresa Pedraz Gonzéalez-Tablas e Pedro Vazquez-Jacinto

El anélisis de la orina es Util en caso de sospecha de alteraciones de las vias
urinarias y también para analizar la respuesta renal a diversos trastornos
sistémicos.

La simple inspeccién de la orina puede ofrecer claves diagnésticas.

e Color: la orina normal es de color amarillo, mas o menos claro, segin el

grado de concentracion. Otros colores reflejan la presencia de ciertas sus-

tancias:

® Roja: hemoglobina (hematuria, hemoglobinuria), porfirinas, ingesta de
remolacha o algunos farmacos.

e Marrén/rojiza (Coca-Cola): pigmentos biliares (coluria).

® Blanca: piuria, cristales de fosfato.

e Naranja: eritromicina, rifampicina, nitrofurantoina.

* Verde: amitriptilina, propofol, infeccién por Pseudomonas.

e Negra: melanina (melanoma diseminado), alcaptonuria, ocronosis.

Olor: el olor a amoniaco sugiere infeccién por microorganismos que degradan

la urea; el olor a acetona es propio de la cetoacidosis. Otras enfermedades

menos frecuentes con olor caracteristico son la fenilcetonuria, la malabsorcién

de metionina y otras enfermedades del metabolismo intermedio.

ANALISIS ELEMENTAL

Se recomienda obtener una muestra de la porcién media de la miccién, preferi-
blemente a primera hora de la mafiana (pues estd mdas concentrada), en un
frasco de pléstico desechable, de boca ancha y con tapén de rosca. En algunos
pacientes pueden ser necesarias otras maneras de obtener la muestra, como
bolsas de plastico con adhesivo, sondaje vesical o puncién suprapubica. Si no
se analiza inmediatamente la orina, debe conservarse refrigerada.

En la practica, el andlisis se suele hacer con una tira reactiva que ofrece
una estimacion semicuantitativa de diversos parametros y es un buen test
inicial («anélisis elemental»).

e Densidad y osmolalidad: pueden variar entre 1,003-1,025 g/l y 50-1.400 mOsm/
kg, respectivamente. Deben interpretarse en funcion de las caracteristicas
del paciente, en especial la osmolalidad plasmética, la natremia y el filtrado
glomerular. En general, aumentan en la deshidratacion, la diabetes mellitus,
la insuficiencia suprarrenal y la insuficiencia cardiaca congestiva (siempre
que el rifién tenga su funcién conservada). Disminuyen en situaciones como
dafio renal con afectacion de la capacidad de concentracién/dilucién, diabetes
insipida, polidipsia psicégena y algunas glomerulonefritis.

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 81
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e pH: oscila entre 4,5 y 8. Un pH alcalino se encuentra en infecciones
por gérmenes desdobladores de la urea (Proteus mirabilis, Klebsiella),
dieta vegetariana, diuréticos, vomitos, farmacos (protectores géstricos)
y alcalinizantes (acetazolamida, bicarbonato). El pH acido se asocia a
acidosis metabolica, algunos tipos de acidosis tubular renal, aumento del
catabolismo, ingesta de carne y algunas enfermedades del metabolismo
intermedio (fenilcetonuria, alcaptonuria).

e Proteinas: la excrecién urinaria de proteinas normal es inferior a
150 mg/24 h'y no la detectan las tiras reactivas. La proteinuria se clasi-
fica, seglin su origen, en renal (glomerular y tubular) y posrenal (via
urinaria). Hay que tener presente que las tiras reactivas detectan
esencialmente la albdmina y son insensibles a otras proteinas, como
las cadenas ligeras. Para excluir la presencia de éstas, deben solici-
tarse técnicas especiales (proteinuria de Bence Jones), indicadas en
caso de sospecha de mieloma multiple y otras alteraciones del sistema
linfoide.

e Glucosa: se absorbe en su totalidad en el tibulo contorneado proximal
siempre y cuando la glucemia sea menor de 180 mg/dl; a partir de di-
cha cantidad aparece en la orina. Otras causas menos frecuentes son la
glucosuria renal aislada y el sindrome de Fanconi.

e Nitritos: se producen a partir de la transformacién de nitratos a nitritos por
las enterobacterias, por lo que su presencia hace sospechar una infeccién
urinaria. No todas las bacterias producen nitritos y se necesitan al menos
4 h para su conversion, por lo que es un hallazgo especifico, pero poco
sensible.

e Cuerpos ceténicos: incluyen sobre todo el beta-hidroxibutirato (78%) y el
acetoacetato (20%). Son productos del metabolismo incompleto de los
lipidos que aparecen en la cetoacidosis (diabética, alcohélica o por ayuno
prolongado).

e Bilirrubina y urobilinégeno: ayudan a determinar las causas de las ictericias.
En la ictericia hemolitica, la bilirrubina es normal y el urobilinégeno esta
aumentado; en la ictericia por hepatopatia, ambos suelen estar aumenta-
dos; en las ictericias por obstruccion extrahepatica, aumenta la bilirrubina
en orina pero el urobilinégeno suele ser normal.

o Esterasa leucocitaria: indica la presencia de leucocitos, generalmente por
infeccion.

e Hemoglobina: suele reflejar la presencia de hematuria. Si no se confirma
con la presencia de hematies en el sedimento, puede deberse a hemo-
globinuria o mioglobinuria.

OTROS ANALISIS

e Sedimento urinario: el estudio del sedimento al microscopio permite preci-
sar la presencia de elementos formes anormales (hematies, leucocitos, cris-
tales, cilindros, bacterias, etc.). Las principales alteraciones del sedimento
se sefialan en la tabla 15.1.
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ANALISIS DEL SEDIMENTO URINARIO

Normal Causas de las anomalias
Hematies 1-3/campo Dismérficos: alteraciones glomerulares
Isomérficos: alteraciones posglomerulares
Leucocitos 1-10/campo Infecciones generalmente. A veces otros procesos inflamatorios
Cilindros Ausentes 0 solo e Hialinos: pueden verse en sujetos sanos; aparecen también

algunos aislados en diversas nefropatias

Granulosos: nefropatias con proteinuria

Céreos: insuficiencia renal terminal
Leucocitarios: inflamacién del parénquima renal
Heméticos: hematuria de origen glomerular
Grasos: sindrome nefrético

Pigmentarios: coluria o hemoglobinuria

Cristales Ausentes o Pueden verse en sujetos sanos (los de oxalatos, fosfatos,
aislados uratos y sus sales)

Los de cistina, tirosina y xantina son siempre indicativos

de enfermedad

Fosfato amonico-magnésico: se asocian a infeccion por

Proteus o Klebsiella

Bacterias Ausentes Infeccién urinaria o contaminacion posterior a la recogida

e Cuantificacion de sustancias: en algunos casos esta indicada la cuantifica-
cién de diversas sustancias (sodio, potasio, proteinas, calcio, dcido Urico,
etc.). A menudo es mds informativa la determinacién en la orina recogida
a lo largo de 24 h que en una muestra aislada.
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Capitulo 16
Alteraciones de la hemostasia

Nuria Navarrete-Navarrete e José Mario Sabio

MECANISMOS DE LA HEMOSTASIA. HIPOCOAGULABILIDAD

Tras la rotura de un vaso, se activa un mecanismo de hemostasia primaria
en el que se produce la contraccion vascular y la adhesion de las plaquetas
al coldgeno subendotelial. En el estudio de la hemostasia primaria son Utiles:

Recuento plaquetario (normal: 150.000-450.000/mm?). Imprescindible en
el diagnéstico de las trombopenias, que son la causa mas frecuente de
alteracion de la hemostasia primaria.

Tiempo de hemorragia. Es una prueba clésica que en la actualidad ha sido
sustituida por otros métodos mas fiables y reproducibles.

Pruebas de agregacion plaquetaria in vitro y determinacion del factor de
Von Willebrand (si se sospecha esta enfermedad).

La hemostasia secundaria constituye el mecanismo de la coagulacion

propiamente dicho y tiene como finalidad la formacién del codgulo de fibrina
estable (fig. 16.1).

Las pruebas mas cominmente utilizadas para valorar los defectos de la

coagulacién incluyen las siguientes (tabla 16.1):

Tiempo de protrombina (TP; normal: 12-15 s): valora los factores que
intervienen en las vias extrinseca y final comin. A menudo se expresa
como actividad de protrombina (normal: >80%; valores < 60% se asocian
a un mayor riesgo de hemorragia en caso de procedimientos invasivos).
International Normalized Ratio (INR): Deriva del TP. Es (til en el control del
tratamiento anticoagulante oral con dicumarinicos (warfarina o acenocumarol).
La mayor parte de los pacientes anticoagulados deben mantener un INR entre
2y 3; los portadores de vélvulas cardiacas mecanicas, entre 3y 4. Hay que
tener en cuenta que los nuevos anticoagulantes orales (inhibidores de los
factores Il y X) no modifican de manera consistente estos tests.

Tiempo de trombina (TT; normal: 10-15 s): su prolongacién indica anomalias
cuantitativas o cualitativas del fibrinégeno.

Tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa; normal: 20-40 s): valora
los factores que intervienen en las vias intrinseca y final comun. Es Gtil en
el control del tratamiento con heparina no fraccionada, siendo el objetivo un
alargamiento al doble de lo normal. Las heparinas de bajo peso molecular
afectan poco al TTPa, por lo que si se desea controlar su efecto se debe
medir la actividad anti-Xa.

Otros tests: en funcion de la sospecha clinica puede ser conveniente realizar
otros tests funcionales, medir los niveles de los factores de la coagulacion indi-
vidualmente o investigar la presencia de mutaciones en algunos de sus genes.

84 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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TABLA 16.1
PRINCIPALES CAUSAS DE ALTERACION DE LAS PRUEBAS DE COAGULACION
Resultado de la Principales causas de la alteracion
prueba
P TTPa Hereditarias Adquiridas
Prolongado Normal Déficit de factor VII Déficit adquirido del factor VII
Déficit leve de vitamina K
Enfermedad hepética
Tratamiento con dicumarfnicos
Normal Prolon- Hemofilia A Tratamiento con heparina
gado (déficit del factor VIII) Enfermedad de Von Willebrand
Hemofilia B adquirida
(déficit del factor IX) Anticoagulante ltpico
Déficit de los factores XI, XIl  (antifosfolipidos)
Prolongado Prolon- Déficit de protrombina, Hepatopatias
gado fibrinégeno o factores VyX  CID
Exceso de dosis
de anticoagulantes orales
Déficit grave de vitamina K
Administracion combinada de
heparina y anticoagulante oral
Déficit del factor X (amiloidosis)
CID: lacion int lar diseminada; TP: tiempo de protrombina; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activada.

SINDROMES DE HIPERCOAGULABILIDAD (TROMBOFILIAS)

Las trombofilias son trastornos de la coagulacién que tienen como resultado
una mayor tendencia a la trombosis. Pueden ser congénitas o adquiridas.

Trombofilias congénitas

Su identificacion requiere realizar tests funcionales o genéticos especificos.
Casi todas son trastornos autosémicos dominantes. Se sospechan en indivi-
duos con trombosis de repeticién, de localizaciones infrecuentes, jévenes o
con antecedentes familiares de tromboembolismo venoso. La resistencia a
la proteina C activada y la mutacién del gen de la protrombina son las més
frecuentes y representan el 50% del total.

e Resistencia a la proteina C activada y mutacion del factor V de Leyden:
la mutacién del factor V lo hace resistente a la accién de la proteina C
que, en condiciones normales, actta impidiendo la formacién de fibrina
y favoreciendo la fibrindlisis. Los heterocigotos tienen un riesgo de trom-
bosis 7 veces superior a la poblacién normal; los homocigotos, 20 veces.
El riesgo es alin mayor en mujeres embarazadas o en tratamiento con
anticonceptivos orales.

e Mutacion del gen de la protrombina: es el segundo trastorno mas frecuente.
Se traduce en un aumento del 30% de la concentracién de protrombina
en plasma. Se asocia a un mayor riesgo de trombosis venosa profunda y
de venas cerebrales.
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o Déficit de antitrombina IlI: la mayoria de los afectados son heterocigotos,
la homocigosis resulta letal. El riesgo de tromboembolismo es 50 veces
superior al de la poblacion sana y 4 veces superior al de los que presentan
déficit de protefina C o S.

o Déficit de proteinas C y S: son sintetizadas en el higado, dependientes de
vitamina K. La proteina S es cofactor de la proteina C, que acttia inhibiendo
la activacién de los factores V y VIII. Los heterocigotos con déficit de proteina
C pueden presentar, o bien una reduccién en la cantidad de proteina, o bien
una proteina C de actividad reducida. Se relacionan con un mayor riesgo de
tromboembolismo venoso, trombosis arterial, purpura fulminante neonatal (en
homocigotos), pérdidas fetales y necrosis cutanea inducida por dicumarinicos.

Trombofilias adquiridas

Algunos procesos inducen un estado de hipercoagulabilidad que favorece
las trombosis. Entre ellos cabe destacar especialmente los tumores, pero
también los procesos inflamatorios crénicos, la cirugia o la inmovilizacién.
Los mecanismos son multiples y s6lo conocidos en parte. Las pruebas de
laboratorio habituales son normales o muestran anomalfas inespecificas. Entre
ellas cabe destacar el aumento de los niveles de dimero D, pero una elevacion
de éstos no necesariamente indica la presencia de trombosis clinica.

Una trombofilia adquirida de relevancia especial es el sindrome antifos-
folipido. Se caracteriza por la asociacién de acontecimientos trombéticos
arteriales o venosos de repeticion o patologia obstétrica (abortos de repeticion,
pérdidas fetales) y presencia de anticuerpos antifosfolipido (anticoagulante
lGpico, anticuerpos anticardiolipina, anticuerpos anti-B,-glucoproteina 1).
Puede ser primario o secundario a otras enfermedades, entre las que destaca
el lupus eritematoso sistémico.

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA

La coagulacién intravascular diseminada (CID) combina fenémenos trombéticos
y hemorragicos en grado variable. Puede tratarse de un proceso leve o bien de
un cuadro grave que amenaza la vida del paciente. Inicialmente, la activacion
excesiva de la coagulacion produce trombosis (clinica o subclinica), pero en
estadios finales predominan las hemorragias, debido al consumo excesivo de
los factores de coagulacién y plaquetas y a los efectos antihemostéaticos de los
productos de degradacién de la fibrina. La CID puede ser secundaria a diversas
causas: infecciones graves (sobre todo sepsis por gramnegativos); neoplasias,
especialmente si existen metéstasis; enfermedades autoinmunes; patologia
obstétrica; traumatismos graves; etc. Ademas de las alteraciones de TTPa y
TP (v. tabla 16.1), se acompafia de disminucién del fibrinégeno y aumento
del dimero D y otros productos de degradacion de la fibrina. A menudo existe
también trombopenia.

Bibliografia recomendada

Cohn DM, Vansenne F, de Borgie CA, Middeldorp S. Thrombophilia testing for prevention of recurrent
venous thromboembolism. Cochrane Database Syst Rev. 2012;12:CD007069.

booksmedicos.org



http://booksmedicos.org

Capitulo 17

Interpretacion

de la pulsioximetria,

la gasometria y las pruebas
funcionales respiratorias

Mébnica Pineda Alonso e Juan C. Martin Escudero

PULSIOXIMETRIA

Es una técnica bésica, no invasiva, que determina el grado de saturacion de la
hemoglobina por el oxigeno en sangre arterial (SatO,). Una SatO, del 90% co-
rresponde aproximadamente a una presion parcial arterial de oxigeno (Pa0,)
de 60 mmHg. La existencia de anemia intensa, mala perfusién periférica,
pigmentacion de la piel, ictericia, laca de ufias o temblor pueden interferir
en los resultados.

GASOMETRIA ARTERIAL

Se obtiene a través de una muestra sanguinea arterial y constituye la
prueba maés fiable para el estudio del intercambio pulmonar de gases y
del equilibrio acido-basico. Las variables que se miden son la Pa0,, la
presion arterial de dioxido de carbono (PaCO,) y el pH. A partir de éstas
se obtienen automéaticamente los valores de bicarbonato, exceso de bases
y Sat0,. Las alteraciones del equilibrio acido-basico se describen en el
capitulo 48.

e PaC0,: es un parametro que informa sobre la ventilacion alveolar (cantidad

de aire inspirado disponible para el intercambio gaseoso). Por encima de

45 mmHg hablamos de hipercapnia (indica hipoventilacion alveolar), y por

debajo de 35 mmHg, de hipocapnia (hiperventilacién alveolar).

Pa0,;: refleja el grado de oxigenacion con el que la sangre llega a los tejidos.

En sujetos jévenes a nivel del mar es de 95-100 mmHg, pero disminuye

normalmente con el envejecimiento (unos 10 mmHg cada treinta afios).

Se considera que existe hipoxemia cuando la Pa0, es inferior a 80 mmHg

e insuficiencia respiratoria por debajo de los 60 mmHg.

o Gradiente alvéolo-arterial: el gradiente alvéolo-arterial o diferencia alvéolo-
arterial de oxigeno [DO, (A-a)] es la diferencia entre la presion parcial de
oxigeno en el aire alveolar y en la sangre arterial (normal: <20 mmHg).
Es un pardmetro atil para valorar los mecanismos causales en casos de
insuficiencia respiratoria. La [D0, (A-a)] aumentada indica que existe un
trastorno pulmonar con alteracién de la difusién o de la relacién ventilacién-
perfusién, o un cortocircuito derecha-izquierda (pulmonar o cardiaco). Por
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el contrario, la insuficiencia respiratoria con DO, normal indica que existe
un trastorno ventilatorio puro. Se calcula con la formula siguiente:

DO, (A-a) =I[(P atmosférica- 47) xFI0, —PaCO, x 1,2] - Pa0,

PRUEBAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS

Incluyen un conjunto de técnicas que estudian los diversos aspectos del
funcionamiento respiratorio. Estan indicadas tanto en el diagnéstico de
enfermedades pulmonares, como en el seguimiento y la evaluacién de la
respuesta a la terapia. Asimismo, pueden servir de cribado, para evaluar el
riesgo preoperatorio o el impacto de una enfermedad sistémica en la funcién
pulmonar. A continuacién se enumeran las mas relevantes.

Espirometria

Permite determinar los volimenes pulmonares y la rapidez con la que éstos
pueden ser movilizados (flujos aéreos). Se obtiene pidiendo al paciente que
realice una espiracion lo mas intensa, répida y prolongada posible tras una ins-
piracion forzada. Debe repetirse hasta conseguir un minimo de tres mediciones
técnicamente correctas, dos de ellas reproducibles. EI minimo tiempo espiratorio
tiene que ser de 6 s. Los resultados se expresan en forma numérica (valores de
referencia, valores obtenidos por el paciente y porcentaje respecto a los valores
de referencia) y graficos (curva volumen/tiempo y curva flujo/volumen).
Los parametros mas relevantes son:

Capacidad vital forzada (FVC) o volumen total expulsado mediante una
espiracion forzada.

Volumen espiratorio méximo en el primer segundo (FEV1).

Cociente FEV1/FVC (Indice de Tiffeneau o VC,,,)- Cocientes por debajo de
0,7 indican obstruccion de las vias respiratorias.

e Flujo espiratorio forzado entre el 25y el 75% de la FVC (FEF 25-75%), que
esta mas alterado en procesos que afectan a los bronquios més periféricos
0 «vias pequefas».

El andlisis de los resultados permite establecer la existencia de una altera-
cion ventilatoria y clasificarla como obstructiva, restrictiva o mixta (tabla 17.1).

Test broncodilatador

Mide los cambios funcionales que se producen tras la administracién de un
broncodilatador de accién corta. Se considera que la respuesta es positiva
si el cambio en el FEV1 es igual o superior al 12% y a 200 ml. Indica que
existe hiperreactividad bronquial.

Espirémetros de bolsillo

Son dispositivos electronicos portatiles que permiten obtener rapidamente el
FEV1, el FEV6 (volumen espiratorio maximo en 6 s) y su cociente. Son muy
Utiles en el cribado de la patologia obstructiva (EPOC) y restrictiva, cuando
no se dispone de un espirémetro de calidad.
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Patrén Obstructivo Restrictivo Mixto

Parametros

o FEVI/FVC* <0,7 >0,85 <0,7

e FVC Normal o ligeramente ~ <80% <80%
disminuida

Curva Disminucion del pico Disminucion global del  Combinacién de ambas
méximo, retardo caida  tamafio con morfologia

normal

Representacion curva
flujo/volumen**

\ ‘\

Grado de severidad***  FEV1: >65% leve FVC: 65-79% leve
50-64% moderado 50-64% moderado
35-49% severa 35-49% severo
<35% muy severa <35% muy severa

*Valor real.

**Curva de flujo/volumen patolégica (roja) comparada con la normal (azul).
***Porcentaje del valor tedrico.

FEV1: volumen espiratorio méaximo en el primer segundo; FVC: capacidad vital forzada.

Voliimenes pulmonares estaticos. Pletismografia

Incluyen los volimenes pulmonares que no se movilizan con la respiracion: el
volumen residual (VR), la capacidad residual funcional (CRF) y la capacidad
pulmonar total (CPT). Aportan una informacién complementaria a la es-
pirometria en el estudio de los patrones restrictivos y mixtos. Las principales
técnicas para determinarlos son la pletismograffa corporal y el método de
dilucién de gases.

Pruebas de difusion

e |adifusién libre de monéxido de carbono (DLCO) proporciona informacion
sobre la superficie vascular disponible para el intercambio gaseoso; es
decir, capilares en contacto con alvéolos ventilados. La DLCO/SB es la
capacidad de transferencia de monéxido de carbono por el método de
respiracién Unica. Su valor normal en reposo es de 25 ml/min/mmHg.
Para facilitar la interpretacién debe corregirse por el volumen alveolar y la
hemoglobina del sujeto.

e |a DLCO/VA estéa corregida por el volumen alveolar (valor normal: >80%).
Se gradUa su alteracién en leve (entre 80 y 60%), moderada (60-40%) y
grave (<40%). Esta disminuida en el enfisema; es normal en los cuadros
restrictivos secundarios a alteraciones de la caja toracica y estd aumentada
en caso de hemorragia pulmonar.
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Aparatos de flujo pico (peak flow)

Son dispositivos portatiles para medir el pico de méximo flujo en una espira-
cién forzada, tras una inspiracién profunda. No sustituyen a la espirometria,
pero presentan gran utilidad clinica en la monitorizacién ambulatoria de los
pacientes asmaticos y la deteccion de hiperreactividad bronquial ocupacional.
A menudo se aprovechan para determinar la variabilidad del flujo pico (valor
maéximo-valor minimo/valor maximo) a lo largo del dia. Una variacién superior
al 20% indica la existencia de hiperreactividad bronquial.

Bibliografia recomendada

Garcia-Rio F, Calle M, Burgos F, Casan P, Del Campo F, Galdiz JB, et al. Spirometry. Arch Bronconeumol.
2013. Disponible en: http://dx.doi.org/10.1016/j.arbres.2013.04.001.

Puente ML, Garcia dP. Lung function tests in clinical decision-making. Arch Bronconeumol
2012;48:161-9. Disponible en: http://www.archbronconeumol.org/es/archivo/.

Soto Campos JG. Manual de diagnéstico y terapéutica en Neumologfa. 2. ed. Madrid: Ergdén; 2009.
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Capitulo 18

Interpretacion de las pruebas
de autoinmunidad

Laura Jaimez-Gamiz e Juan F. Jiménez-Alonso

Las enfermedades autoinmunes son trastornos que ocasionan una respuesta
inmunitaria hacia una molécula del propio organismo, por pérdida de la
tolerancia, produciendo una lesion tisular que se revela por diversas manifes-
taciones clinicas. Se clasifican en organoespecificas, cuando afectan a un
Unico 6rgano, y sistémicas, si estan afectados varios 6rganos o sistemas. En la
mayoria de las enfermedades autoinmunes estan presentes autoanticuerpos
(inmunoglobulinas) frente a antigenos propios que pueden tener en ocasiones
un papel patogénico directo.

ANTICUERPOS ANTINUCLEARES

La determinacion de anticuerpos antinucleares (ANA) se emplea como la
prueba inicial en el diagndstico de las enfermedades autoinmunes sistémicas.
Es uno de los criterios de clasificacién para el lupus eritematoso sistémico
(LES). La técnica de referencia es la inmunofluorescencia indirecta (IF1) sobre
células Hep-2. Actualmente, el limite de significacion clinica esté en titulos
entre 1/80 y 1/160, segln los valores de referencia de cada laboratorio. La
prevalencia de ANA positivos aumenta con la edad. Ademés, se pueden
encontrar presentes en enfermedades no autoinmunes (infecciosas, neo-
plasicas, etc.) de forma transitoria y a titulos no muy elevados.

Aparte del titulo de ANA, es Util considerar los patrones de fluorescencia.
Estos son orientativos de especificidades antigénicas que después se han
de confirmar utilizando otras técnicas como enzimoinmunoanélisis (EIA),
radioinmunoandlisis (RIA) o inmunotransferencia (Dot Blot) (tabla 18.1).

Patron homogéneo (fig. 18.1)

Suele deberse a anticuerpos anti ADN nativo. Estos son especfficos de LES y
se relacionan con la nefropatia lUpica y la actividad clinica. Se detectan por
IFI sobre sustrato de Crithidia lucilliae, RIA 'y FEIA (enzimo-inmunoensayo de
fluorescencia). El patron homogéneo puede deberse también a anticuerpos
antihistonas, propios del lupus inducido por farmacos.

Un porcentaje pequefio de pacientes con LES presentan anticuerpos
antirribosomas, con un patrén de IFI citoplasmético, relacionados a veces
con las complicaciones neurolégicas del LES.

Patron centromérico

Es muy caracteristico de la esclerosis sistémica (ES), especialmente en la
forma limitada, y con mucha menor frecuencia en la esclerosis sistémica
difusa. También pueden verse en pacientes con fenémeno de Raynaud

92 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

Capitulo 18 Interpretacion de las pruebas de autoinmunidad 93

AUTOANTICUERPOS RELACIONADOS CON ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Y VASCULITIS SISTEMICAS

Lupus eritematoso sistémico

Lupus inducido por farmacos
Enfermedad mixta de tejido conectivo
Sindrome de Sjégren

Esclerosis sistémica difusa y limitada

Polimiositis/Dermatomiositis
Granulomatosis con poliangeitis
Micropoliangeitis y sindrome de Churg-Strauss

Anti ADN doble cadena*, anti Sm* anti Ro/La
Antihistona

Anti RNP

Anti Ro, anti La

Anti Scl 70, anti-centrémero, anti ARN Pol,
antifibrilarina, anti PM/SCL

Anti Jo-1y otras antisintetasas, anti Mi-2
¢-ANCA, anti PR-3
p-ANCA, anti MPO

*Marcadores especificos de LES.

FIGURA 18.1

Anticerpos antinucleares (ANA) con patrén homogéneo.

aislado, sin otros criterios de enfermedad autoinmune. Ocasionalmente se
detectan en pacientes con hepatopatia autoinmune.

Patron moteado

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Sugiere la presencia de anticuerpos anti Sm, que son especificos de LES,
y también anti U1 RNP. Estos ultimos, en ausencia de otros anticuerpos
y en concentraciones elevadas, son criterio de la enfermedad mixta de
tejido conectivo. También se observa este patron moteado con la positividad
de anti Ro y anti La. Estos anticuerpos son caracteristicos del sindrome de
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Sjogren; se presentan hasta en un 70% del sindrome de Sjogren primario,
pero también estan relacionados con cuadros de fotosensibilidad en LES.
Especial interés tienen los anti Ro/La en las lesiones cuténeas del lupus
neonatal y en la patogenia del bloqueo cardiaco congénito en los hijos de
madres portadoras de anti Ro.

Aproximadamente en un tercio de los casos de esclerosis sistémica difu-
sa se encuentra un patrén moteado muy caracteristico, tipo Scl-70. Estos
anticuerpos estan dirigidos hacia la topoisomerasa | y su positividad implica
una mayor gravedad.

Por otra parte, se pueden encontrar patrones moteados con especificidades
antigénicas diferentes, como son anti Ku, en pacientes con solapamiento
esclerosis sistémica/polimiositis (PM), y anti Mi-2 en algunos casos de der-
matomiositis (DM).

Patron antinucleolar

Junto a un cuadro clinico sugerente, puede estar relacionado también con
esclerosis sistémica. En estos casos hay que determinar especificidades
como anti PM/Scl, sugerente de solapamiento PM/ES, y anti ARN polimerasa
y antifibrilarina, relacionados con esclerosis sistémica grave.

Otros patrones

Los anticuerpos antisintetasa por IF| tienen un patrén citoplasmatico y en
ocasiones patrén de ANA negativo con anti Jol. Son menos prevalentes, pero
caracteristicos de miopatias inflamatorias, y el més frecuente de ellos es el
anti Jol, relacionado con polimiositis y menos con dermatomiositis. Puede
estar relacionado con la actividad de la enfermedad. Otros antisintetasas
menos frecuentes son anti PL-7, anti PL-12, EJ y OJ.

ANTICUERPOS ANTICITOPLASMA DE NEUTROFILOS

Otro grupo de enfermedades autoinmunes sistémicas es el de las vasculitis
asociadas a anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos (ANCA). Son vasculi-
tis de vaso pequefio y mediano y con la nueva nomenclatura propuesta en
2011 se denominan:

e Granulomatosis con poliangeitis (GPA) (anteriormente «granulomatosis de
Wegener»).

e Poliangeitis microscépica (MPA).

e Sindrome de Churg-Strauss (SCS).

Existen dos tipos de ensayos para el diagnéstico de laboratorio de estas
vasculitis: a) IF| sobre sustrato de neutréfilos humanos fijados en etanol y
formalina, que es un ensayo de cribado con una buena sensibilidad, y b) en-
sayo ELISA/FEIA de alta especificidad y valor predictivo para determinar
anti-proteinasa 3 (PR-3) y anti-mieloperoxidasa (MPO).

Mediante IFI se diferencian dos tipos de patrén ANCA: citoplasmatico o
c-ANCA, y perinuclear, o p-ANCA. Los anticuerpos responsables del c-ANCA
estan dirigidos contra la enzima lisosémica PR-3y, ocasionalmente, contra MPO.
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Por el contrario, el p-ANCA se debe a anticuerpos frente a MPO y a veces a
PR-3. Otros anticuerpos contra granulos azuréfilos pueden dar un patrén de
p-ANCA atipico, como ocurre, por ejemplo, en la enfermedad inflamatoria
intestinal. La técnica IFl para ANCA debe ser confirmada por ELISA para
PR-3 y MPO. Si ambas son positivas, el valor predictivo positivo es superior
al 90%. Hay que tener en cuenta que los ANCA pueden ser negativos hasta
en un 40% de GPA limitada, en un tercio de los casos de MPA, y hasta en
el 50% de los casos de SCS. Por tanto, un resultado negativo no excluye el
diagnoéstico. Tampoco la elevacion del titulo de ANCA por IFI es predictivo de
brote de la enfermedad, y sélo en algunos pacientes los titulos son paralelos
al curso de la vasculitis.

En ocasiones es posible encontrar anticuerpos anti-membrana basal glo-
merular (tipicos del sindrome de Goodpasture) asociados a ANCA, sobre todo
con MPO, a veces con rasgos clinicos de vasculitis y otras por la concurrencia
de las dos enfermedades.

Bibliografia recomendada

Cabiedes J, Nufiez-Alvarez CA. Anticuerpos antinucleares. Reumatol Clin 2010;6:224-30. Disponible
en: www.reumatologiaclinica.org/en/linkresolver/anticuerpos-antinucleares/13152428/.

Flores-Suéarez LF. Utilidad de los anticuerpos anticitoplasma de neutréfilo en Reumatologia.
Reumatol Clin. 2012;8:351-7. Disponible en: http://www.reumatologiaclinica.org/en/linkresolver/
utilidad-los-anticuerpos-anticitoplasma-neutrofilo/90161803/.

Protocolos de Diagnéstico Inmunolégico en Enfermedades Autoinmunes. Sociedad Espafiola de
Inmunologia. Grupo Espafiol de Autoinmunidad (GEAI) 2012.
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Capitulo 19

Toma de las muestras
e interpretacion de las pruebas
de microbiologia

Marta Ferndndez Sampedro e M. Carmen Farifias Alvarez

El diagnostico etiolégico de las enfermedades infecciosas esta basado en el
estudio microbiolégico de muestras de tejidos y de liquidos corporales. Es
importante garantizar la calidad en la obtencién de la muestra para evitar
errores diagndsticos, tanto por el fracaso en el aislamiento del agente etiolégi-
co, como por el aislamiento de microorganismos contaminantes que pueden
generar tratamientos innecesarios o inadecuados.

TOMA DE MUESTRAS

La idoneidad de las muestras enviadas depende del cumplimiento de una
serie de medidas o reglas referentes al procedimiento de la obtencién, la
cantidad enviada y el transporte répido y adecuado al laboratorio. Como reglas
generales, hay que considerar lo siguiente:

e Engeneral, se deben obtener muestras, si es posible, del sitio exacto de la
lesién, aunque en determinadas infecciones las muestras no relacionadas
directamente con la focalidad clinica pueden tener también un buen
rendimiento microbiolégico.

e Se deben recoger con las maximas condiciones de asepsia, evitando contami-
naciones ambientales, de la microbiota de la piel del personal sanitario o del
propio enfermo. Antes de la toma de muestras es preciso limpiar y desinfectar
la zona. En heridas abiertas se recomienda eliminar el material necrético y los
tejidos desvitalizados, y lavar a chorro con suero salino estéril.

e Se obtendrén precozmente y, siempre que sea posible, antes de iniciar cualquier
terapia antimicrobiana. Cuando esto no sea posible, se obtendran justo antes de
la administracién de la dosis del antimicrobiano, o tras 48 h de la retirada de éste.

e La cantidad de la muestra debe ser adecuada a la peticién. En ocasiones
una cantidad de muestra escasa puede ser la causa de falsos negativos.

e Se prefieren muestras de tejido o liquidos tomados por aspiracién directa.
No obstante, aunque no es lo ideal tomar muestras superficiales mediante
una torunda, éste es un método sencillo, barato, no invasivo y conveniente
para la mayorfa de las heridas abiertas.

e No es preciso tomar muestras de las heridas en el pie diabético que no
presenten signos clinicos de infeccién, a no ser que forme parte de un
protocolo de vigilancia de la infeccion.

e No se recomienda tomar muestras de trayectos fistulosos por no representar la
verdadera etiologfa en casos de osteomielitis subyacente, asi como muestras
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obtenidas a través de tubos de drenaje colocados durante més de 2 dias,
debido a la gran probabilidad de contaminacion con la microbiota de la piel.
En enfermos con infeccion grave o repercusion sistémica se deben extraer
hemocultivos.

Se deben utilizar recipientes estériles, apropiados para cada tipo de mues-
tra. El envio al laboratorio de microbiologia debe ser lo més répido posible,
con objeto de asegurar la supervivencia de microorganismos de dificil
crecimiento y evitar el sobrecrecimiento de la microbiota normal.

INTERPRETACION DE LOS CULTIVOS POSITIVOS

Es preciso tener en cuenta algunas recomendaciones generales:

En ausencia de signos clinicos de infeccién, la presencia de microor-
ganismos en muestras superficiales indica, en la mayoria de los casos,
colonizacién de la lesién con la microbiota saprofita.

Es (til correlacionar los resultados de la tincién de Gram con los resultados de los
cultivos. La presencia combinada de leucocitos y microorganismos en la tincion
de Gram es un buen indicador de infeccién, mientras que la presencia de células
epiteliales se considera indicativa de contaminacion superficial de la muestra.
Se deben evaluar de forma conjunta los resultados de todas las muestras
del paciente. Si se afsla el mismo organismo (biotipo y antibiotipo) en varias,
es mé&s probable que tenga un papel patogénico.

Se considera microbiota habitual la presencia de Corynebacterium spp., es-
tafilococos coagulasa negativos (ECN), Micrococcus spp., Neisseria spp. no
patégenas, estreptococos alfa y no-hemolitico, etc., y anaerobios (Propioni-
bacterium spp., Clostridium spp., Peptostreptococcus spp.). No obstante, su
aislamiento se debera evaluar teniendo en cuenta el contexto clinico.

Los ECN, estreptococos del grupo viridans y de Enterococcus spp. aislados
en cultivo puro se consideran como patégenos, especialmente en mues-
tras invasivas y cuando el resultado concuerda con la tincién de Gram
de muestras significativas (p. €j., esternotomia, implantes de materiales,
pacientes con el sistema inmune comprometido).

Se consideran microorganismos patégenos: estreptococos betahemoliticos,
Staphylococcus aureus, Bacillus anthracis, Pseudomonas aeruginosa y
otros bacilos gramnegativos como las enterobacterias, tanto en las heridas
agudas como en las cronicas.

El aislamiento de levaduras inicialmente se considera como microbiota
comensal. Se valora sélo en los casos en que se aislan en cultivo puro o
claramente predominante y en las muestras de localizaciones anatémicas
habitualmente estériles.

Bibliografia recomendada

Miller M, Krisher K, Holms H. General principles of specimen collection and handling. En: Mandell

GL, Bennett JE, Dollin R, eds. Principles and Practice of Infectious Diseases. 7.2 ed. Filadelfia:
Churchill Livingstone; 2010. p. 233-66.

Procedimientos en Microbiologia Clinica. Recomendaciones de la Sociedad Espafiola de Enfermedades

Infecciosas y Microbiologfa Clinica (SEIMC). Disponible en: http://www.seimc.org/documentos/
protocolos/microbiologia/.
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Capitulo 20

Inyecciones y canalizacion
de vias venosas

Maite Santurtun Zarrabeitia ¢ José A. Riancho Moral

EXTRACCION SANGUINEA E INYECCION INTRAVENOSA

Con estos procedimientos se accede al interior de una vena periférica para
extraer sangre de ella o para inyectar un farmaco.

Material

Guantes de un solo uso, no estériles; compresor (torniquete); antiséptico
(p. €j., clorhexidina 2%) y algodén; aguja intravenosa (habitualmente de
0,9 mm o 20G) y jeringa o palomilla; gasa, esparadrapo y contenedor para
desechar el material punzante.

Procedimiento

1.

A

Informar al paciente de la técnica que se va a llevar a cabo, de su objetivo
y de los cuidados posteriores, preservando su intimidad durante el proceso.
Colocar el compresor unos 10 cm por encima del punto de puncién
elegido. Para una mejor replecién venosa, solicitar al paciente que abra y
cierre la mano, y colocar la extremidad en posicién declive. Para favorecer
la dilatacion se pueden dar golpes suaves sobre la vena con los dedos o
friccionar el trayecto de la vena de distal a proximal. Las venas de eleccion
son (fig. 20.1):

a. Antebrazo: vena cefélica antebraquial y vena basilica antebraquial.

b. Dorso de la mano.

c. Fosa antecubital: vena mediana del codo, vena cefélica y vena basilica.
d. Brazo: venas cefélica y basilica.

. Una vez elegida la vena, recolocar el compresor si es necesario. A con-

tinuacion, lavarse las manos, colocarse los guantes, desinfectar la zona
elegida y preparar la medicacién. Para algunas pruebas (p. ej., calcio
iénico, lactato) se debe evitar el uso del compresor.

. Palpar el trayecto de la vena unos 2-3 cm por debajo del punto de puncién

y fijar con el primer dedo la piel para facilitar el acceso. Introducir la aguja
3-5 mm con el bisel hacia arriba, en la direccién del flujo sanguineo
y en &ngulo de 15-30° con la piel (fig. 20.2). Aspirar para comprobar
que refluye sangre. En caso de objetivo diagnéstico, extraer el volumen
deseado, retirar el compresor, extraer la aguja y presionar durante algunos
segundos. En caso de objetivo terapéutico, retirar el compresor antes de
la introduccién del farmaco.

. Nunca utilizar un miembro en el que existan problemas de drenaje linfatico

pues, ademés de que la existencia de edema complicaré la palpacion de

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 101
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Vena cefélica
accesoria

Vena media Vena cefélica

Vena
cefélica

Vena -
basilica Vena cefélica

accesoria

FIGURA 20.1

Venas de la extremidad superior.

Canalizacion de una via venosa periférica.
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la vena, estd mas predispuesto a la infeccién. Evitar también las zonas
con piel inflamada o con hematomas.

. Enla eleccién de la zona de puncién, procurar que sea lo més distal posible
al corazoén, pues, si se rompiera la vena, se podria usar como alternativa
otro punto mas proximal de la misma vena.

CANALIZACION DE UNA VIA VENOSA PERIFERICA

Pretende introducir un catéter con el objetivo de dejar abierta una via a la
circulacion venosa, con fines terapéuticos o diagnésticos.

o

Material

Ademads del material general para la puncién venosa, se necesitan catéteres
intravenosos. El calibre del catéter depende del flujo que se desea perfundir.
Se suele denominar como «G» (gauge), que varia inversamente con el didme-
tro del catéter. Para flujos elevados (pacientes graves, con hemorragia aguda o
hipotensién) se emplean catéteres gruesos (14-16G); si no se desea perfundir
liquido a flujos elevados, se prefieren catéteres més finos (18-22G). m

Procedimiento

1. Tras los pasos iniciales indicados en el apartado anterior, se prepara la
insercién del catéter en el punto elegido. Este consiste en una aguja
metélica biselada que va en el interior de un catéter de teflon ligeramente
mas corto. En el extremo opuesto al bisel hay una cdmara transparente
que permite ver el reflujo de la sangre cuando se llega a la vena (fig. 20.3).

. Una vez ha entrado en la vena, se coloca el catéter en paralelo con la
piel y se introduce junto con la gufa metélica unos milimetros mas para,
posteriormente, deslizar el catéter sobre la gufa hasta introducirlo en su
totalidad y retirar la gufa metélica. Para evitar la salida de sangre al exterior,
presionar donde se haya dejado alojada la punta del catéter para colapsar
la vena, retirar la guia y colocar un tapén heparinizado o conectar a un
sistema de infusion.

. No deben usarse zonas con piel inflamada, con infeccién o hematomas.

N

w

Catéter para la canalizacién de una via venosa periférica.
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INYECCION INTRAMUSCULAR

Suelen utilizarse agujas 21G (0,8 mm de diédmetro) y 40 mm de longitud.

1.

Elegir el musculo haciendo participe al paciente en funcién de su comodi-

dad, adoptar la postura més adecuada para su administracion y relajar el

musculo en la medida de lo posible. Las localizaciones m&s comunes son:

a. Zona dorsoglutea: corresponde al cuadrante superior externo de la
nalga. Se puede tomar como referencia la espina iliaca posterosuperior
y el trocanter mayor del fémur. Se realiza la inyeccién por encima de
una linea imaginaria que los una. Volumen maximo: 5 ml.

b. Zona deltoidea: cara externa del brazo, por debajo del acromion. Volu-
men maximo: 2 ml.

. Lavarse las manos, colocarse los guantes, desinfectar la zona elegida y

preparar la medicacién. No puncionar zonas de musculo o piel inflamadas,
con infeccién o hematomas.

. Se introduciré la aguja con un éngulo de 90° con la piel. Aspirar com-

probando que no se esté en un lecho vascular e introducir el medicamento
lentamente, evitando mover la aguja. Una vez depositado el medicamen-
to, esperar 10 s para que la medicacion se distribuya por el musculo.
Retirar la aguja con un movimiento rapido.

. Realizar un suave masaje haciendo presion sobre la zona de incisién para

favorecer la absorcién del farmaco.

. Si el farmaco es irritante o puede producir tincién de la piel, valorar la

técnica «en Z» (antes de la inyeccion, desplazar lateralmente la piel y el
tejido subcutaneo, para dejarlos en un plano diferente que el musculo
después de introducir un farmaco).

INYECCION SUBCUTANEA

Suelen emplearse agujas 25G. El volumen méximo que debe inyectarse
normalmente es de 2 ml.

1.

Las zonas habitualmente utilizadas son: regién superior-externa del brazo,
anterior y lateral del muslo y periumbilical e inferior-lateral del abdomen.
En caso de inyecciones repetidas (p. ej., insulina), es preciso ir rotando
las zonas.

. Para disminuir la sensacion de dolor y facilitar la introduccion de la aguja,

mantener tersa la piel, bien tirando de ella, bien cogiendo un pliegue con
la mano dominante.

. Introducir la aguja formando un &ngulo de 45° 0 90° dependiendo de su

longitud.

. Aspirar comprobando que no se esté en un lecho vascular e inyectar el

farmaco. La heparina siempre habra que inyectarla en la zona abdominal
y no se debe aspirar (aumenta el riesgo de producir equimosis).

. Soltar la piel justo antes de retirar la aguja. Esta se retira con un movimiento

réapido. Se puede presionar el punto de inyeccién, si es necesario, pero no
es recomendable friccionar.
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Bibliografia recomendada

Guia de actuacion de enfermeria. Manual de procedimientos generales. Generalitat Valenciana.
Conselleria de Sanitat. 2.2 ed. 2007. Disponible en: http://publicaciones.san.gva.es/publicaciones/
documentos/V.5277-2007 . pdf

Loro Sancho N, Sancho Séanchez MJ, Sancho Sanchez MT, Martinez Hernandez E, Peiré Andrés A.
Enfermeria: Canalizaciones periféricas, atencién, cuidados, mantenimiento y complicaciones.
Enfermerfa Global 2005;4:1-19. Disponible en: http:/revistas.um.es/eglobal/article/view/481.
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Capitulo 21
Sondaje nasogastrico

Maite Santurtin Zarrabeitia e José A. Riancho Moral

La colocacién de una sonda nasogastrica puede llevarse a cabo con objetivos
diagnésticos o terapéuticos.

e Valoracién de hemorragia digestiva alta.

e Eliminacién de farmacos y otros productos en casos de intoxicacion.

e Aspiracion del contenido gastrico en caso de gastroparesia, ileo intestinal
o depresién del nivel de conciencia (para prevenir broncoaspiracion).
Administracion de liquidos, alimentos o farmacos en pacientes con impo-
sibilidad para la deglucion.

TIPOS DE SONDAS

Existen sondas de diversos materiales (poco flexibles, como el polivinilo; o muy
flexibles, como el poliuretano, las siliconas o el caucho), disefios y tamafios.
Algunas de las usadas con mayor frecuencia son:

Tipo Salem: son sondas de doble luz, con toma de aire para evitar el colapso
durante la aspiracién. Se utilizan sobre todo para el lavado géstrico en
caso de intoxicacion. Son de didmetro grueso (p. €j., 24 French o mayor;
1F =0,33 mm).

Sondas de una sola luz (p. ej., tipo Levin): para la aspiracién (p. €j., en caso
de fleo) se usan sondas de didmetro medio (14-18F), con varios orificios
en el extremo distal. Para la alimentacién, resultan preferibles sondas més
finas (8-12F o unos 3-4 mm) y flexibles. Algunas llevan un fiador mas rigido
para facilitar la insercion.

PROCEDIMIENTO

. Explicar al paciente el procedimiento y solicitar su autorizacion.

. Colocarle en posicién de semisentado, con el tronco a unos 45° del plano
horizontal.

. Inspeccionar las fosas nasales para descartar una obstruccion.

. Enlos casos no urgentes se pueden administrar un vasoconstrictor nasal
y un anestésico local en las fosas nasales y la orofaringe, lo que reduce
las molestias del procedimiento.

. Determinar la longitud de la sonda que vaya a introducirse (suma de
la distancia desde el apéndice xifoides hasta al pabellén auricular, mas la
distancia desde ahi hasta la punta de la nariz, mas de 5 cm).

. Aplicar el lubricante a los 5 cm distales de la sonda.

. Introducir la sonda lentamente, con suavidad, en la fosa nasal que parezca
mas amplia. A menudo son Utiles los movimientos rotatorios. Una vez que

[&)] ~ W N —

~N O
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se llega a la orofaringe, la flexién del cuello hacia delante y la degluciéon
de saliva o de una pequefia cantidad de agua puede facilitar el avance y
evitar el paso a la via respiratoria.

8. En ninglin caso hay que forzar la introduccién ejerciendo mucha presién,

evitando asf crear una falsa via.

9. Una vez se ha introducido la longitud prevista, hay que asegurar la colo-

cacién correcta en el estémago y no en el es6fago o las vias respiratorias.
Para ello se puede: a) comprobar que se aspira contenido géstrico, con pH
menor de 4, o b) inyectar unos 20-30 ml de aire y comprobar, mediante
la auscultacion en el epigastrio, que efectivamente llega al estémago.
Posteriormente, se fija la sonda a la nariz con esparadrapo. Realizar una
radiografia de térax es el método més fiable para asegurar la colocacién
correcta (esté indicada siempre que no se consiga aspirar de manera cierta
contenido géstrico y se vaya a utilizar la sonda para administrar liquidos
o farmacos).

COMPLICACIONES

e Sinusitis y otras infecciones de las vias respiratorias superiores.

e Erosiones de las mucosas (movilizar ligeramente la sonda a diario ayuda
a evitarlas).

e Broncoaspiracion, por la colocacién incorrecta de la sonda o por el re-
flujo de contenido gastrico (para disminuir el riesgo, hay que mantener
incorporado el tronco durante la administracién de liquidos y alimentos y
al menos 30-60 min después).

e Creacion de falsas vias debido a una colocacién incorrecta.

Bibliografia recomendada

De Miguel C, Macé I. Nutricién enteral: vias de acceso, métodos y pautas de administracién. Jano.
2009;(1732):31-5. Disponible en: www.jano.es/ficheros/sumarios/1/0/1732/25/00250029_LR.pdf.
Duke University School of Nursing. Disponible en: www.youtube.com/watch?v=mOGgDrFRzWg.
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Capitulo 22
Sondaje vesical

Pablo Garmilla Ezquerra e Marta Aller Fernandez

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES

La introduccion de una sonda a través de la uretra hasta el interior de la vejiga
puede indicarse con diferentes objetivos:

e Control estricto de la diuresis y recogida de orina de forma estéril.
e Vaciar la vejiga en caso de retencién aguda de orina.

e Realizar irrigaciones vesicales con suero en caso de hematuria.

e Administrar f&rmacos o contrastes radiol6gicos.

e Reducir la presién intraabdominal.

En todo caso, dadas las complicaciones que pueden existir, s6lo debe
colocarse cuando sea estrictamente necesario, y durante el menor tiempo
posible. Son contraindicaciones relativas la prostatitis y la sospecha de lesio-
nes uretrales (traumatismos, estenosis, fistulas).

TIPOS DE SONDAS Y SONDAJES

La sonda seleccionada depende del tipo sondaje:

o |ntermitente: se usan sondas sin balén, de material pléstico y de una luz.
Indicado como autosondaje en vejigas neurégenas y para la instilacion de
farmacos o contrastes.

e Temporal: sondas con balén, de latex y generalmente de dos luces (tres

luces si hay necesidad de irrigacion vesical). Indicado para el control de

la diuresis, la retencién aguda de orina, etc.

Permanente: sondas con balén, de silicona y de dos luces. Indicado en

una patologfa obstructiva no resuelta.

Generalmente se utilizardn sondas de punta recta (Nelaton), y en caso de
préstatas voluminosas o sondajes dificultosos, se usardn sondas acodadas
(Mercier, conico-olivar) o prelubricadas (tabla 22.1). El didmetro de las sondas
se valora segun la escala French (1F = 0,33 mm). Se suelen usar sondas de
14-16F para las mujeres y de 16-18F para los hombres.

PROCEDIMIENTO

. Explicar la técnica al paciente.

. Elegir la sonda adecuada segln la patologia y el tamafio de la uretra.

. Preparar el material necesario para la técnica. Higiene de manos.

. Colocar al paciente en decubito supino y lavar los genitales.

. Aplicar la solucion antiséptica.

. Preparar el campo estéril (pafio, guantes, gasas, sonda, jeringa de 20 ml).

OO WN -
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TIPOS DE SONDA VESICAL

Composicion
Estructura —— — Punta
Indicacién Duracion
Sinbalén 1 via: sondajes Pléstico  Féarmacos 1semana  Nelaton
intermitentes Autosondaje Acodada Mercier
Con balon 2 vias: las méas Latex Control de la diuresis 3 semanas  Cénico-olivar
frecuentes Retencidn de orina Plana
3 vias: irrigacion Silicona  Permanentes 8 semanas Biselada
vesical (hematuria) Complicados Prelubricadas

7. Aplicar el lubricante urolégico y esperar hasta que el anestésico haga su
efecto.
8. Comprobar la integridad del balén de la sonda vesical. Lubricar la sonda.
9. Introducir la sonda:
a. En las mujeres: separar los labios, identificar el meato e introducir la
sonda hasta que salga orina. Avanzar 3 cm mas.
b.En los hombres: retirar hacia atras el prepucio, colocar el pene en
angulo de 90° con el abdomen e introducir la sonda unos 8 cm, bajar
el pene hasta situarlo paralelo al abdomen y seguir introduciendo la
sonda. Cuando fluya orina, avanzar 3 cm més. En caso de encontrar
resistencia, no forzar para evitar crear una falsa via.

10. Conectar a la bolsa.

11. Comprobar que la sonda esté en la vejiga (fluye orina y se puede introducir
més profundamente sin resistencia).

12. Llenar el balén con la cantidad adecuada de suero. Traccionar suavemen-
te la sonda hasta que el balén queda bloqueado al llegar al cuello de la
vejiga.

13. Considerar la sujecion de la sonda con esparadrapo a la parte inferior del
muslo. Evitar tirones y pinzamientos.

14. Si se confirma la existencia de retencién urinaria, pinzar la sonda de forma
intermitente (cada vez que salgan 500 ml de orina) para evitar hematuria
por el vaciado brusco.

Se procedera a avisar a Urologia si se sospecha lesion uretral o se experi-
mentan dificultades para el sondaje.

Bibliografia recomendada

Urinary catéter insertion. http://www.med.uottawa.ca/procedures/ucath/.

Torné Pérez E. Cateterismo vesical. Disponible en: www.enferpro.com/tvesical_.htm.

Urethral catheterization training model. Disponible en: www.youtube.com/watch?v=ZMO0au8V12kM&fea-
ture=youtube_gdata_player.
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Capitulo 23
Puncion lumbar

Javier Riancho Zarrabeita e José M. Polo Esteban

La puncién lumbar es una técnica invasiva cuyo objetivo es la extraccion de
liquido cefalorraquideo (LCR) para su posterior andlisis. En la tabla 23.1 se
mencionan algunos patrones caracteristicos. En ocasiones se practica para
introducir f&rmacos (anestésicos, quimioterépicos) o, rara vez, contrastes
radiolégicos. El LCR es un fluido estéril que ocupa 140 ml de volumen en
las cavidades intracraneal e intramedular. Se produce a la altura de los
plexos coroideos de los ventriculos laterales cerebrales y desde alli circula
por el sistema ventricular, las cisternas basales y el espacio subaracnoideo,
hasta ser reabsorbido en las vellosidades de la aracnoides.

La puncién lumbar es una técnica no exenta de complicaciones, por lo que
su realizacion debe limitarse a unas indicaciones definidas:

¢ Indicaciones de puncién lumbar urgente: infeccién del sistema nervioso,
sospecha de hemorragia subaracnoidea con tomografia computarizada
(TC) normal, tratamiento de ciertos casos de hipertension intracraneal
(HIC) idiopatica.

e Indicaciones de puncién lumbar no urgente: enfermedades inflamato-
rias (Guillain-Barré, desmielinizantes), enfermedad neopldsica (car-
cinomatosis, compresion), encefalitis no infecciosas (paraneoplésica,
autoinmunes), infecciones crénicas del sistema nervioso central (sffilis,
tuberculosis).

CONTRAINDICACIONES

Antes de realizar una puncién lumbar es necesario examinar el fondo de
o0jo, con el fin de descartar signos de HIC (ausencia de pulso venoso, edema
de papila) que puedan contraindicar la realizacién de la técnica. En caso de
duda, estara indicada la realizacién de una TC craneal. Existen una serie de
contraindicaciones absolutas y otras relativas, a valorar de manera individual
en cada paciente:

e Contraindicaciones absolutas: infeccion cutanea en la regién lumbar, HIC
con focalidad.

e Contraindicaciones relativas: anticoagulacién y/o coagulopatias (INR > 1,4;
actividad de protrombina < 60%; plaquetas < 60.000), agitacién psicomo-
triz intensa.

MATERIAL Y PROCEDIMIENTO

El material necesario para llevar a cabo la puncién lumbar es el siguien-
te: guantes estériles, gasas estériles, desinfectante tépico (clorhexidina,
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ALTERACIONES DEL LiQUIDO CEFALORRAQUIDEO EN ALGUNOS PROCESOS FRECUENTES

Meningitis Meningitis Enfermedad
Valores aguda aguda Hemorragia  Carcinomatosis inflamatoria Meningitis
normales  bacteriana virica subaracnoidea meningea (SGB) cronica
Glucosa  2/3 glucemia Normal ~ Normal L Normal 4
Proteinas 30-50 mg/dl T {5 T it i T
Hematies — = = T = = =
Xantocromia
Células <6 ™ i Células = T
(PMN) (MN) neoplésicas (MN)

MN: mononucleares; PMN: polimorfonucleares; SGB: sindrome de Guillain-Barré.

povidona), anestésico local, pafios estériles, aguja subcuténea, jeringa de
5 ml, trécar de puncién (22G), tubos estériles para la recogida de LCR,
aposito de pequefio tamafio, gradilla para los tubos, bolsa de basura y un
contenedor para el material contaminado.

Una vez preparado el material se procede de la siguiente manera:

1. Explicar al paciente la técnica y solicitar su consentimiento y colaboracion.
2. Se coloca al paciente en decubito lateral, con la espalda recta y alineada
junto al borde de la cama, el cuello y las piernas flexionadas (fig. 23.1).

Cresta iliaca

l

J= Médula espinal

LCR
I Apdfisis espinosas

— e

Cola de caballo

Posicion del paciente y lugar para la puncién lumbar.
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3. Limpiar la zona de la puncién con antiséptico cutaneo. El lugar de la
puncién debe estar por debajo del cuerpo vertebral L2 y hay que situarlo
entre las ap6fisis espinosas de dos vértebras contiguas (puede resultar
util visualizar la linea imaginaria que une las dos crestas iliacas).

4. Aplicar el anestésico local de manera subcutédnea en dos o tres puntos y,
a continuacién, masajear la zona durante unos minutos.

5. Introducir el trécar perpendicular al plano vertical de la espalda y
con una angulacién de unos 70° (direccién al ombligo). A medida
que se vaya introduciendo el trécar es recomendable ir retirando el
fiador de manera periédica para comprobar si estamos en el espacio
subaracnoideo, lo cual se verifica por la salida de LCR. En ocasiones
puede sentirse un chasquido previo a la entrada en el espacio. En el
supuesto de que no sea posible progresar por toparse con un hueso,
debe retirarse el trécar unos centimetros y rectificar cambiando la
angulacion.

6. Una vez se ha conseguido alcanzar el espacio, se retira el fiador y se recoge
el LCR en los tubos apropiados.

7. Cuando se ha finalizado, se retira el trécar y se cubre el lugar de la puncién
con un apésito.

COMPLICACIONES

Entre las complicaciones se incluyen la infeccién iatrégena, el hematoma
epidural y la cefalea pospuncién. De todas ellas, esta Ultima es la mas
frecuente; ocurre en un elevado porcentaje de pacientes y parece estar
relacionada con un mecanismo de hipotension licuoral. Con el fin de dis-
minuir su incidencia, habréd que mantener a los pacientes en decubito supino
con la cabecera de la cama a 0-30° y aconsejar el consumo de alimentos
ricos en cafeina en las horas siguientes a la puncién. En los casos en los
que se produzca, el tratamiento se basa en medidas posturales (decubito)
y analgesia (antiinflamatorios).

Bibliografia recomendada

Roberts JR, Hedges JR. Clinical Procedures in Emergency Medicine. 5.2 ed. Filadelfia: Saunders
Elsevier; 2010.

Sempere AP, Berenguer-Ruiz L, Lezcano-Rodas M, Mira-Berenguer F, Waez M. Puncién lumbar:
indicaciones, contraindicaciones, complicaciones y técnica. Rev Neurol 2007;45:433-43.
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Capitulo 24
Toracocentesis

José A. Riancho Moral

Diagnoéstico: la toracocentesis o extraccion de liquido pleural se realiza
a menudo con fines diagnésticos, es decir, para obtener una pequefa
muestra de liquido (20-50 ml) y someterla a un andlisis que ayude a es-
tablecer la causa del derrame pleural. Por tanto, esté indicada en todos
los derrames de causa desconocida.

Tratamiento: se extrae entonces un volumen mucho mayor, bien porque
haya que drenar un liquido pleural infectado, bien porque el derrame
sea muy grande y ocasione disnea o insuficiencia respiratoria. De todas
maneras, en estos casos no deben extraerse mas de 1.500 ml de una vez,
para evitar el riesgo de hipotensién o edema pulmonar como consecuencia
de la disminucién brusca de la presion intratorécica.

CONTRAINDICACIONES

e Pacientes no colaboradores o agitados, salvo que se haga bajo sedacion.
e Alteraciones graves de la coagulacion.
¢ Infecciones de la pared toracica, sin zonas sanas donde realizar la puncion.

PROCEDIMIENTO

Sugerida su existencia a partir de la exploracion fisica, se confirma el de-
rrame mediante una prueba de imagen (en general, una radiografia simple).
La radiografia en decubito lateral permite asegurar la presencia de liquido
pleural libre.

A continuacion:

—_

. Se explica el procedimiento al paciente y se solicita su consentimiento. En
caso de antecedentes de reacciones vasovagales, conviene administrar
atropina (1 mg por via subcutanea).

. Se sitla al paciente sentado, con los brazos hacia delante, apoyado
comodamente.

. Se localiza la altura del derrame mediante la percusién y la auscultacién.
En general, la puncién se practica hacia la mitad de la altura del derrame,
a nivel de las lineas escapular media o axilar posterior (fig. 24.1). Cuando
el derrame es pequefio, la ecografia ayuda a localizarlo.

. Se aplica un antiséptico a la zona. Todo el procedimiento se lleva a cabo
en condiciones de asepsia.

. Se identifica el espacio intercostal donde realizar la puncién, que se lleva
a cabo por encima del borde superior de la costilla (para no lesionar el
paquete vasculonervioso que va por la zona inferior).

N

w

N

[&)]
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Bl
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A

Posicién y lugar para la toracocentesis.

6. Se cargan 5 ml de anestésico local (p. €j., mepivacaina al 2%) en una
jeringa de 10 ml con una aguja de grosor 21G (habitualmente utilizada
para las inyecciones intramusculares). Se introduce la aguja en el tejido
subcutédneo 1 cm y, tras comprobar que no se ha puncionado un vaso,
se inyecta 1 ml de anestésico. Después se administra el resto del anes-
tésico, avanzando la aguja poco a poco (0,5-1 cm) mientras se mantiene
la aspiracion, hasta que se llega a la cavidad pleural y se observa la en-
trada de liquido pleural, generalmente amarillento o rosado, en la jeringa.
Opcionalmente, se puede hacer la primera inyeccién de anestésico a nivel
subcutaneo con una aguja 25G («de insulina»).

7. Si se trata de una toracocentesis diagnéstica, entonces se conecta una
jeringa nueva de 20 ml y se extrae la muestra de liquido pleural para el
anélisis. Para evitar la entrada de aire durante los cambios de jeringa, se
solicita al paciente que contenga la respiracion. Como alternativa, se puede
retirar ligeramente la aguja, o usar un conector de tres vias, o unas agujas
especiales con una valvula unidireccional.

8. Si se trata de una toracocentesis terapéutica, se extrae la aguja que se
habia utilizado con anterioridad y se introduce un catéter méas grueso,
como los empleados para canalizar vias periféricas, u otros especialmente
disefiados para la toracocentesis. Después se extrae el liquido conectando
el catéter a un aspirador.
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9. Sienalglin momento sale aire al aspirar, debe retirarse la aguja de inme-
diato, pues probablemente se ha producido una laceraciéon pulmonar.
10. Una vez finalizada la toracocentesis, se aplica de nuevo el antiséptico y
se coloca un pequefio apésito.
11. Las muestras de liquido deben remitirse al laboratorio para los analisis
bioguimicos, microbiolégicos y citolégicos (v. cap. 34).

COMPLICACIONES Y CONTROL

Con una técnica adecuada, la toracocentesis es un procedimiento de bajo
riesgo. No obstante, si se lesiona el pulmén se puede producir un neumotérax.
Las hemorragias y las infecciones son muy raras. Algunos pacientes predis-
puestos pueden tener reacciones vagales o incluso un sincope.

En general, no es necesario ningln control especial posterior. Sin embargo,
debe realizarse una radiografia de control cuando:

e Se trate de una toracocentesis terapéutica.
e El paciente presente alguna molestia (tos persistente, dolor o disnea).
e Se sospeche que se ha producido una laceracién pulmonar.

Bibliografia recomendada

Manual de procedimientos SEPAR. Disponible en: http:/issuu.com/separ/docs/procedimientos8

Porcel JM. Toracocentesis. Jano 2006;(1618):43-7. Disponible em: http://www.jano.es/ficheros/
sumarios/1/0/1618/43/1vOn1618a13092390pdf001.pdf

Thomsen TW, DelLaPena J, Setnik GS. Videos in clinical medicine. Thoracentesis. N Engl J Med
2006;355:€16.
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Capitulo 25
Paracentesis

Marta Aller Fernandez e Pablo Garmilla Ezquerra

La paracentesis consiste en la puncién percutdnea abdominal para la extrac-
cién de liquido de la cavidad abdominal. Puede hacerse con dos intenciones:

o Diagnéstica: extraccién de una pequefia cantidad de liquido para su
anélisis, en la ascitis de causa desconocida, o para descartar una peritonitis
bacteriana espontédnea en hepatépatas (sobre todo si presentan fiebre,
encefalopatfa, dolor abdominal, leucocitosis, etc.).

o Terapéutica (evacuadora): extraccién de un volumen grande de liquido
(varios litros) en la ascitis a tensién o refractaria al tratamiento médico.

PROCEDIMIENTO

1. Posicién del paciente: decUbito supino ligeramente inclinado hacia la
izquierda, con la cabecera elevada a 30-45°.

2. Localizacién del lugar de la puncién: en el lado izquierdo, en la unién de
los dos tercios superiores con el tercio inferior de la linea imaginaria que
une el ombligo con la espina iliaca anterosuperior (fig. 25.1).

3. Preparacién del campo estéril: colocacién de guantes y pafio estéril; a
continuacién, desinfeccién de la zona con povidona yodada o clorhexidina.

4. Anestesia: para realizar una paracentesis evacuadora, se anestesia la zona
con 3-5 ml de mepivacaina al 2% o lidocaina al 1% (no es necesaria en
la paracentesis diagnéstica). Se realiza un habén por debajo de la piel y,
posteriormente, se va introduciendo el resto en profundidad.

5. Puncién: la paracentesis diagnéstica se realiza con una aguja de inyeccion
intramuscular que se introduce de forma perpendicular a la superficie
de la piel, aspirando a medida que se avanza, hasta que comience a
salir el liquido. Para un anélisis completo son necesarios unos 40 ml
que se recogen en jeringas de 20 ml para rellenar, posteriormente, los
recipientes que se enviaran al laboratorio (dos frascos de hemocultivo,
un tubo para citologia y recuento celular, y un tubo para bioquimica). La
paracentesis evacuadora se realiza con una aguja multiperforada o de
Kuss, o con un catéter de puncién venosa n.° 14-16G. Estos tienen un
cilindro de pléstico con una aguja guia en el centro, que se retira tras la
puncién, lo que permite extraer el liquido a través del cilindro, sin dejar
elementos punzantes en el interior de la cavidad abdominal. Si se utiliza
una aguja multiperforada, hay que abrir con un bisturi una pequefia
ventana de unos 0,5 cm en la piel para facilitar su paso. Una vez realizada
la puncién y retirada la gufa, se conecta a un sistema de drenaje con
una bolsa o frasco para recoger el liquido. Es necesario fijar el sistema
a la superficie del paciente y éste debe permanecer en reposo mientras
dure la evacuacion.

116 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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Ombligo

Espina iliaca
(.  anterosuperior

Punto de eleccién para realizar la paracentesis.

PRECAUCIONES Y CONTRAINDICACIONES

e Son contraindicaciones relativas la actividad de protrombina menor del
40% y el recuento de plaquetas por debajo de 40.000/p.l.

e Hay que tener especial precaucion en pacientes con gran esplenomegalia,
varices peritoneales, dilatacion importante de las asas intestinales, altera-
cién anatémica o infeccion de la pared abdominal.

En el caso de pacientes cirréticos, es conveniente realizar una expansion
del volumen plasmaético para minimizar la alteracion hemodinédmica y el
deterioro secundario de la funcién renal. Si la extraccién es superior a 4 |,
es preciso reponer con albiimina humana al 20% (un frasco de 50 ml por
cada 1.500 ml de liquido ascitico extraido). Si la evacuacién es menor,
pueden utilizarse otros expansores plasmaticos, como la poligelina o el
dextrano 70. En el caso de ascitis tumoral, no suele ser necesaria la repo-
sicién con albumina, aunque se debe controlar el estado hemodindmico
y administrar suero salino fisiolégico si fuera necesario.

ANALISIS DEL LIQUIDO ASCITICO

e Aspecto: el color normal del liquido ascitico es amarillo transparente. Un
liquido turbio orienta hacia infeccién, el hematico hacia traumatismo o
neoplasia, y el lechoso hacia ascitis quilosa.
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Bioquimica: se miden los siguientes parémetros: glucosa, proteinas totales
y albimina (Util para la realizacién del gradiente seroascitico de albumina,
cuyo valor > 1,1 g/dl orienta hacia ascitis asociada a hipertensién portal).
En funcién de la sospecha clinica, se medirdn, ademés, ADA, amilasa,
bilirrubina, triglicéridos, LDH, CEA, Ca 19.9 o alfa-fetoproteina.

Anatomia patolégica: recuento celular y citologia. La presencia de més
de 250 polimorfonucleares (PMN)/mm?3 indica una infeccion del liquido
ascitico. El predominio linfocitario puede indicar un origen tuberculoso o
quiloso. Si el liquido ascitico es hematico, a la hora de valorar el nimero
de leucocitos se debe restar 1 leucocito por cada 750 hematies y 1 PMN
por cada 250 hematies.

* Microbiologia: tincién de Gram y cultivo del liquido. Si existe sospecha de
tuberculosis, se realizaréan la tincién de Ziehl y el cultivo de Lowenstein.

Bibliografia recomendada

Ginés P. EASL clinical practice guidelines on the management of ascites, spontaneous bacterial
peritonitis, and hepatorenal syndrome in cirrhosis. J Hepatol 2010;53:397-417. Disponible en:
http://www.easl.eu/assets/application/files/21e21971bf182e5_file. pdf.

Paracentesis. http://www.youtube.com/watch?v=kgSydm3yZvc.
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Capitulo 26
Artrocentesis

Leyre Riancho Zarrabeitia e Victor M. Martinez Taboada

La artrocentesis consiste en la extraccion de liquido articular. Se trata de
una maniobra que puede ser tanto diagnéstica como terapéutica. Por otro
lado, la inyeccién articular se puede utilizar para la introduccién de diversos
agentes terapéuticos.

e Diagndstico de enfermedad articular no traumatica:
o Artritis séptica.
 Artritis por microcristales.
 Artropatia inflamatoria crénica.

» Deteccién de enfermedad articular traumética: m
¢ Hemartros.
© Artritis postraumatica.

e Artrocentesis de repeticion para el tratamiento médico de la artritis séptica.

e Alivio del dolor causado por derrame articular a tension.

e |nyeccion articular de medicamentos en artropatias agudas o crénicas.

CONTRAINDICACIONES

e Absoluta: celulitis o infeccién cutdnea en la zona de la puncion.

¢ Relativas: bacteriemia (dado el riesgo de extension a la cavidad articular) y
las proétesis articulares, si bien en casos de sospecha de infeccién articular
se debe realizar la puncion. Las alteraciones leves de la hemostasia no
constituyen una contraindicacién, aunque pueden aumentar el riesgo
de hemartros. Es un procedimiento seguro en pacientes en tratamiento
antiagregante o anticoagulante, y no se requiere la suspension del mismo.

PROCEDIMIENTO Y MATERIAL

¢ Procedimiento estéril: el mejor método para la esterilizacién del rea de la
piel donde se realizara la puncion es dibujar de forma concéntrica varios
circulos con un desinfectante yodado o con clorhexidina, y después dejar
que se seque. Habra que emplear guantes estériles para disminuir el riesgo
de infecciones.

Anestesia local: generalmente se infiltra la piel con un anestésico, lidocaina
al 1 0 2%, que se inyecta con una aguja de calibre 25-27G («de insulina»).
Una alternativa es el empleo de un espray de cloruro de etilo.

Agujas: son ideales las agujas de calibre 22G («intramuscular»), si bien
se pueden emplear otras en funcién del tamafo de la articulacién y la
viscosidad del liquido.

Jeringa: la méas empleada es la de 5 ml. En casos de derrames de gran
cuantia se pueden utilizar jeringas mayores.

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 119
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ABORDAJES PARA LAS PUNCIONES ARTICULARES

Articulacion Posicion de la articulacién Lugar de la puncién
Hombro Rotacion externa, aduccion Anterior: inferior y lateral a la apéfisis
neutra coracoides
Posterior: debajo del acromion
Codo Flexionado a 90° Externo, tridngulo formado por la cabeza
radial, el epicéndilo lateral y el olécranon
Mufieca Flexionada a 20-30°, posicion  Dorsal, entre el extensor largo del pulgar
media y del indice
Metacarpofaldngica/  Dedo flexionado 15-20°y Cara dorsal de la articulacion, medial o
metatarsofalangi tracciondndoll lateral al tenddn extensor
o interfaldngica
Rodilla Extendida Debajo de la rétula, medial o lateral
Tobillo Flexion plantar Medial al tenddn del tibial anterior y

lateral al maléolo medial

Tubos: para el recuento celular se utiliza un tubo que contiene &cido
etilendiaminotetraacético (color morado). Para el anélisis de cristales se
utiliza un tubo que contiene heparina sédica (color verde). Para el cultivo
del liquido sinovial se emplearén tubos estériles; asimismo, pueden usarse
frascos de hemocultivo.

APROXIMACION ANATOMICA

El punto donde se realiza la artrocentesis se determina teniendo en cuenta
aquél por el que sea facil acceder a la capsula articular (evitando las partes
6seas) y quede alejado de las estructuras neurovasculares (tabla 26.1). En
algunas articulaciones tales como la cadera o el hombro, de mayor compleji-
dad anatémica y dificil acceso, se puede utilizar la ecografia para determinar
el lugar de la puncién.

ANALISIS DEL LIQUIDO SINOVIAL

El andlisis del liquido sinovial (tabla 26.2) incluye:

e Evaluaci6n macroscépica: color, transparencia, viscosidad. El hemar-
tros se define como la presencia de liquido hemorragico articular. La
principal etiologia es traumatica, aunque puede encontrarse en otras
situaciones tales como trastornos hereditarios de la coagulacién, causas
neurolégicas (articulacién de Charcot), tumorales (sinovitis villonodular
pigmentaria), artrosis, artropatias microcristalinas (seudogota) o causas
vasculares.

Recuento celular con diferencial.

Examen con microscopio de luz polarizada (bdsqueda de microcristales).
Anélisis microbiolégico: tincién de Gram, cultivo convencional, otros (Ziehl-
Nielsen, cultivo BK, Brucella, etc.).
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CARACTERISTICAS DEL LiQUIDO SINOVIAL EN DIVERSAS CONDICIONES

Normal Mecénico Inflamatorio Séptico
Color Transparente, amarillo  Transparente, Turbio, amarillo  Turhio, opaco.
claro amarillo Purulento
Viscosidad ~ Alta Alta Baja Muy baja
Glucosa Normal Normal Normal-baja Muy baja
Células 0-200 (mononucleares) ~ <2.000 2.000-50.000 >50.000 (PMN)
(mononucleares)  (PMN)
PMN 25% <30% 25-90% >90%

PMN: polimorfonucleares.

COMPLICACIONES

 Infeccion: la infeccion articular es una complicacion rara. Se produce en
1/10.000 artrocentesis; la incidencia en pacientes inmunodeprimidos es
algo superior.

e Hemartros: se trata de una complicacion rara, excepto en pacientes con
diatesis hemorrégicas tales como la hemofilia, en quienes es preferible
retrasar la puncion hasta que se haya recuperado la hemostasia normal.

* Reaccion alérgica: por hipersensibilidad al anestésico local o reacciones
idiosincrasicas a agentes terapéuticos intraarticulares.

Bibliografia recomendada

Dooley P, Martin R. Corticosteroid injections and arthrocentesis. Can Fam Physician 2002;48:285-92.
Disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2213980/

Fye KH. Artrocentesis, andlisis del liquido sinovial y biopsia sinovial. En: Klippel JH, editor. Primer
on the rheumatic diseases. 13.2 ed. (ed. espafiol). Barcelona: Medical Trends; 2008. p. 22-8.
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Capitulo 27

Busqueda y analisis critico
de la informacion médica

José A. Riancho Moral

Las capacidades para buscar informacién médica y analizarla criticamente
son habilidades esenciales para mantener la competencia a lo largo de la
vida profesional.

FUENTES DE INFORMACION MEDICA

Las fuentes de informacién son variadas. De forma muy general se pueden
clasificar en:

e Textos impresos: libros, revistas, etc.
. . , . N
e Textos en internet: libros, articulos de revistas, documentos de consenso,

documentos escritos por expertos individuales, etc.
e Comunicaciones personales: informacién suministrada directamente por
otros profesionales (a través de preguntas, sesiones clinicas, etc.).

A la hora de elegir qué fuente hay que consultar se deben considerar varios
aspectos, especialmente:

e Que sea fiable y aporte informacién cierta.

e Que la informacion esté actualizada.

e Que se ajuste a lo que buscamos y responda a las preguntas planteadas.

e Que sea eficiente, es decir, facil de localizar y con una extension y profun-
didad adecuados a nuestro interés.

* Que sea accesible.

Por ejemplo, si estamos interesados en repasar las manifestaciones de
una enfermedad comun, un tratado «clasico» de medicina puede ser la
mejor opcién. Por el contrario, si deseamos encontrar informacién sobre el
diagnoéstico o el tratamiento de una enfermedad rara, deberemos buscarla
en articulos de revistas u otras fuentes especializadas.

En los dltimos afios, internet ha supuesto una auténtica revolucioén en el
almacenaje y el acceso a la informacién en general y a la de caracter médico
en concreto. Hay multitud de portales, paginas y buscadores de informacion,
pero su calidad es variable. Por eso, de cara a garantizar una busqueda fiable
y eficiente se deben escoger con cuidado los lugares que se visitan. En el
cuadro 27.1 se mencionan algunas fuentes especialmente recomendables.

PubMed

Es uno de los principales motores de busqueda. Permite el acceso a la Bi-
blioteca de Medicina de Estados Unidos, con registros de més de 20 millones
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CUADRO 27.1

FUENTES DE INFORMACION MEDICA
LIBROS ELECTRGNICOS

e Uptodate (www.uptodate.com)
Es un libro electrénico, muy extenso, actualizado y de alta calidad cientifica. Dada
la extension y la division de los temas en mdltiples capitulos, suele ser preferible
adquirir antes una visién general del tema consultando otras fuentes (como un
libro de texto). Es de pago, pero muchos hospitales y universidades sufragan su
acceso a través de internet.

* eMedicine (http://emedicine.medscape.com/)
Menos extenso que Uptodate, pero también fiable, y de acceso libre.

REPOSITORIOS

e Guias de préctica (http:/guideline.gov/)

Coleccion de gufas de préctica clinica.

Fisterra (http://www.fisterra.com/)

Portal espafiol con gufas clinicas y otra informacién. Sélo algunos contenidos son
de acceso libre.

Biblioteca Cochrane (http://www.bibliotecacochrane.com/)

Coleccion de revisiones sisteméticas elaboradas de manera rigurosa. Es muy
atil para buscar informacién sobre tratamientos. Acceso gratuito en el territorio
nacional.

Instituto Nacional del Céncer (http://www.cancer.gov/)

Portal del Instituto Nacional del Cancer de Estados Unidos. Tiene una gran canti-
dad de informacién sobre las enfermedades neoplasicas, especialmente sobre su
tratamiento, fiable y actualizada. Incluye informacién en espafiol y también para
pacientes. Acceso libre.

BUSCADORES

® Pubmed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/)

Puerta de entrada principal para buscar articulos de revistas. Acceso libre. Se
puede acceder también a otras bases de datos del NCBI, con informacién es-
pecifica sobre genes, enfermedades hereditarias, etc.

Scirus (http://www.scirus.com/)

Al igual que Pubmed, hace busquedas en revistas, pero también en otras fuentes
(paginas web, etc.)

Google Scholar (http://scholar.google.es/)

Los buscadores generales, como Google, ayudan a localizar informacién médica,
pero no lo hacen de manera selectiva, y las paginas encontradas no siempre
aportan informacién de calidad, por lo que deben reservarse para cuando no se
ha conseguido encontrar la informacién por otras vias. Frente al buscador general,
Google académico (Google Scholar) permite centrar la bisqueda de articulos
cientificos y filtrarlos a través de diversos criterios.

de articulos de medicina y otras ciencias biomédicas, publicados en revistas de
todo el mundo. Se incluye el resumen de la mayoria de ellos y, en algunos casos,
acceso al texto completo. Se puede buscar por tema, tipo de articulo (revision,
ensayo clinico, etc.), autor, etc. Es muy Util y merece la pena conocer en
profundidad sus numerosas posibilidades, para lo cual se pueden aprovechar

booksmedicos.org


http://www.uptodate.com
http://emedicine.medscape.com/
http://guideline.gov/
http://www.fisterra.com/
http://www.bibliotecacochrane.com/
http://www.cancer.gov/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/
http://www.scirus.com/
http://scholar.google.es/
http://booksmedicos.org

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Capitulo 27 Busqueda y anélisis critico de la informacién médica 127

los manuales y tutoriales existentes en el propio portal. Una opcién especial-
mente interesante es la busqueda de cuestiones clinicas (clinical queries;
http://www.ncbi.nim.nih.gov/pubmed/clinical) relacionadas con la etiologfa, el
diagnéstico o el tratamiento de las enfermedades.

En funcién del tipo de cuestién que se quiera responder y del tiempo dis-
ponible, puede ser preferible buscar los articulos originales o, por el contrario,
revisiones de calidad (localizables como review o practice guidelines) que
resuman las publicaciones existentes sobre ese tema.

ANALISIS CRITICO DE LOS ARTICULOS SOBRE TRATAMIENTOS

Una vez encontrado un articulo con informacién potencialmente inte-
resante, debe analizarse su calidad para valorar si los datos que aporta
son fiables. Respecto a los articulos sobre tratamientos, hay que analizar
sobre todo:

e Tipo de estudio: en general, el grado de fiabilidad va decreciendo en la
siguiente secuencia: meta-andlisis y revisiones sisteméaticas > ensayos cli-
nicos > estudios observacionales y registros> series de casos > opiniones
de expertos.

e Aleatorizacién: para que los resultados se puedan comparar, la asignacién
de los pacientes a los diversos grupos de tratamiento debe realizarse al
azar.

e Enmascaramiento: los estudios «ciegos», en los que los pacientes y los

médicos ignoran cual es el tratamiento administrado, ayudan a evitar

los sesgos.

Caracteristicas de los pacientes: los pacientes incluidos deben reflejar

adecuadamente el espectro de la enfermedad. Ademas, las caracteristicas

basales de los diferentes grupos de tratamiento deben ser similares.

Efecto del tratamiento: se valora en términos absolutos (reduccién absoluta

de riesgo) y relativos (reduccién relativa de riesgo). Hay que considerar

la precisién con la que se ha estimado el efecto (es decir, el intervalo de
confianza), la significacion estadistica y la relevancia clinica. En ocasio-
nes, sobre todo en estudios con muchos pacientes, se pueden encon-
trar diferencias entre los diversos tratamientos que son estadisticamente
significativas, pero de pequefia magnitud y por tanto irrelevantes desde el
punto de vista practico.

generalizables a otras situaciones o no. Entre otros factores, ello depende
de que los pacientes sean similares a los del estudio, que el tratamiento
sea aplicable igualmente, y que los beneficios del tratamiento compensen
sus costes y efectos secundarios.

Otros aspectos: en general, los estudios publicados en revistas prestigiosas,

con revisién por pares, suelen ser de mayor calidad. Por el contrario, las
publicaciones ad hocy la bibliografia promocional elaborada por las indus-

trias farmacéuticas no son revisadas de manera independiente y resultan
a priori menos fiables.
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ANALISIS CRITICO DE LOS ARTICULOS SOBRE PROCEDIMIENTOS
DIAGNOSTICOS

A menudo, en estos estudios se trata de comparar el rendimiento de un
nuevo test diagnéstico con otro que se considera como ideal o de referencia
(gold standard). Se deben analizar especialmente los aspectos siguientes:

e Tipo de pacientes: el estudio debe incluir una variedad de pacientes que
sean representativos de todo el espectro de la enfermedad, puesto que a
menudo las pruebas tienen un mayor rendimiento en casos de enfermedad
avanzada que en los de enfermedad incipiente.

e Disefio del estudio: ambas pruebas, la que se esté analizando y la de
referencia, deben aplicarse a todos los pacientes, de manera independiente
y ciega, es decir, sin que los investigadores que aplican una prueba sean
conocedores del resultado de la otra.

e Rendimiento: se suele valorar mediante diversos pardmetros, incluyendo:
sensibilidad, especificidad, razones de verosimilitud y valores predictivos.

e Reproducibilidad: los autores del estudio deben comprobar si la prueba
es reproducible, es decir, si ofrece resultados similares cuando se aplica
varias veces a un mismo paciente, o cuando la aplican profesionales
diferentes. Esto es especialmente importante en las pruebas que requieren
una interpretacion por parte del explorador, como ocurre con las pruebas
de imagen.

e Costes y riesgos: idealmente, una prueba diagnéstica debe presentar un
riesgo bajo para el paciente y unos costes asumibles en relacién con el
beneficio que supone su utilizacién, en comparacién con otras pruebas
alternativas.

Bibliografia recomendada

Centro de Medicina Basada en la Evidencia de Oxford. Disponible en: http://www.cebm.net/index.
aspx?0=1157

Manriquez JJ, llabaka A, Avello E, Silva S. Andlisis critico de estudios sobre exdmenes diagnésticos en
Dermatologia. Piel 2007;22:3-6. Disponible en: www.elsevier.es/sites/default/files/elsevier/pdf/21/
21v22n01a13097771pdf001.pdf

Ochoa C, Martin P, Ruiz-Canela J, Bufiuel JC. Lectura critica de articulos. Rev Pediatr Aten Primaria
2007;9(Supl 2):S151-60. Disponible en: http://www.pap.es/files/1116-676-pdf/705.pdf
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Capitulo 28

Como presentar una sesion
clinica

José L. Herndndez Herndndez e Cristina Salas Pelayo

Elaborar y presentar una sesién clinica no es una tarea facil y suele requerir
una serie de habilidades de comunicacion que pueden adquirirse y en-
trenarse. Proporcionaremos algunas pautas generales para realizar una
correcta presentacion de algunos de los tipos més frecuentes de sesiones
clinicas.

RECOMENDACIONES SOBRE LAS PRESENTACIONES MEDICAS

Las sesiones clinicas a menudo se apoyan en recursos visuales, generados
mediante programas informaticos (Power Point, KeyNote...). Una buena
presentacion debe seguir una estructura ordenada.

En la primera diapositiva debe indicarse el titulo de la sesion, la persona
que la presenta y su centro de trabajo, la fecha y el lugar.

En una segunda diapositiva suele ser util reflejar, en una frase clara y
original 0 en una idea visual atractiva, cuél es el objeto de la sesién, con
el fin de captar la atencién de la audiencia (esto debe ocupar el 10% del
tiempo total de la presentacion y es una de las partes claves para asegurar
su éxito).

La tercera diapositiva puede contener una hoja de ruta a modo de indice
que defina la estructura que vamos a seguir.

El contenido de la presentacion ird en las siguientes diapositivas, teniendo
en cuenta las sugerencias reflejadas en el cuadro 28.1 (deberia ocupar el
80% del tiempo de la sesion).

Finalmente, es muy deseable incluir una ultima diapositiva en la que se
muestren de forma breve y concisa las conclusiones més relevantes (en
un 10% del tiempo disponible).

La mala gestion del tiempo de una presentaciéon es uno de los mayores

errores que podemos cometer. Como regla general no deberiamos llevar més
de una diapositiva de texto por cada minuto que tengamos asignado. En
caso de que intervengan varios ponentes en la misma sesion, es necesario
coordinarse previamente para evitar repeticiones y solapamientos innecesarios.

Al margen de seguir una estructura adecuada, una de las claves del éxito

de la misma es saber transmitirla a la audiencia.

Algunos consejos para realizar una buena comunicacion en publico:

Ajustar la estructura y el contenido de la presentacion a la audiencia,
considerando sus intereses principales y sus conocimientos previos sobre
el tema.

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 129

ooksmedicos.org



http://booksmedicos.org

130 PARTE Ill Busqueda y comunicacién de informacién cientifica

CUADRO 28.1

RECOMENDACIONES PARA ELABORAR PRESENTACIONES EN POWER POINT

0 PROGRAMAS SIMILARES

e Diapositivas ordenadas y con ideas o mensajes clave (<huye del caos»).
No més de 8 lineas por cada diapositiva y de 7 palabras por cada linea.
Poner la menor cantidad posible de signos de puntuacién.

Usar letra minuscula (se lee mejor).

Utilizar el mismo fondo para toda la presentacion.

Colores homogéneos en titulos y texto. Elegir colores funcionales, no decorativos.
El mismo tipo de fuente para toda la presentacion.

Usa fuentes Arial u otras fuentes Sans o Serif.

Titulos y subtitulos en letra mayor que la del texto base.

Tamafio de la fuente siempre en funcién de la longitud de la sala.

No abusar del uso de la letra negrita o cursiva (sélo lo més relevante).
Tablas: nunca mas de 4 columnas y 7 filas.

Usar gréficos o figuras para presentar datos (mejor que las tablas).

No abusar del uso de animaciones (pueden distraer més que ayudar).

e Ensayar la presentacion en privado. Esto nos permite identificar las partes
en las que podemos tener mas dificultad a la hora de su exposicién y
mejorarlas, y también saber si nos adaptaremos al tiempo asignado.

e Asegurarnos de que la presentacion se va a ver en la sala tal como la hemos
disefiado en casa. Hay que tener una precaucién especial y no usar fuentes
poco conocidas, por la probabilidad de que el texto pueda «moverse» al
pasar la presentacion en otro ordenador que no tenga instalado ese tipo
de letra. Puede ser Util hacer una prueba con la sala vacia y comprobar
que nuestro formato no se ha cambiado.

e Hablar con voz clara y fuerte. Vocalizar correctamente y evitar el tono
monétono. Mostrar seguridad.

e Evitar las posturas forzadas y las manos en los bolsillos. Se debe cuidar
la comunicacién no verbal: es de gran riqueza, pero no hay que usar un
exceso de gestos que distraiga a la audiencia. No mirar a un punto fijo de
la sala, dirigir la mirada de forma alternativa y pausada a toda la audiencia.

e No hay que perder el contacto visual con el publico («nunca hablar a la
pantalla»).

e Hacer pausas breves (2-3 segundos) y cambios de entonacién cuando
queramos enfatizar alguna parte de la presentacion. Evitar las pausas largas
(«silencio disfuncional»), las frases hechas, los tépicos y las muletillas.

e Nunca leer textualmente la diapositiva, sino explicarla.

e Utilizar alguin recurso para mantener la atencién, como cambiar el tono de
voz, introducir algin toque humoristico apropiado, poner ejemplos sencillos
o plantear preguntas a la audiencia.

e El puntero l&ser debe usarse solamente para sefalar lo més relevante de
cada diapositiva. Lo mantendremos de manera firme y estética (es muy
molesto para la audiencia verlo mover de forma errética).

e Ajustarse al tiempo asignado.

booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Capitulo 28 Cémo presentar una sesién clinica 131

TIPOS DE SESIONES CLINICAS

Existen diversos tipos de sesiones clinicas: presentaciones de casos cli-
nicos, de series de casos, bibliogréficas, clinico-epidemiolégicas, clinico-
patolégicas, de mortalidad, de medicina basada en la evidencia (MBE), de
exposicion de un tema, farmacolégicas, de auditorfas de historias clinicas,
de ética, sobre uso de recursos, de investigacion, de calidad, talleres,
seminarios, simposios, etc.:

Sesion de casos clinicos

Consiste en la exposicién y discusion comentada de la historia clinica de
uno o varios pacientes. Las sesiones de casos clinicos pueden ser a su vez
de varios tipos: caso clinico abierto, series de casos, encrucijada clinica,
sesion de mortalidad, caso clinico cerrado, caso clinico con datos parciales
y secuenciales (clinical problem solving), etc. De forma préctica, a la hora
de preparar este tipo de sesién debemos conocer perfectamente el caso que
hay que presentar, que deberfa tener algin interés especial para la audiencia
(por ejemplo, un problema diagnéstico, terapéutico o ético). No tiene por
qué ser un paciente «cerrado», en el que ya se ha llegado a un diagnéstico
cierto. Nos debe permitir reflexionar sobre alglin punto concreto e intentar
favorecer la discusién y la participacién de la audiencia. Deberfa permitirnos
salir de la sesi6n con alguna ensefianza o pauta de actuacion consensuada.

Para una exposicién eficaz debemos estructurarla en unas pocas dia-
positivas (cinco o seis) que contengan los datos més relevantes del caso
(cuadro 28.2). Pero nunca debe ser un mero pase de diapositivas sin espacio
para el razonamiento. La brevedad y el hecho de no dar datos superfluos es
una de las claves en la presentacion de casos clinicos.

Exposicion de un tema

Suelen tener como objetivo la actualizacién de los conocimientos sobre
un tema concreto («puesta al dfa») o una vuelta a las bases de algln
concepto clinico practico (manejo de la hipopotasemia, interpretacién de la

CUADRO 28.2

ESTRUCTURA TiPICA DE UNA SESION DE CASOS CLINICOS

Identificacién de la sesién y de la persona que la imparte.

Datos basicos del paciente (edad, sexo). Asegurar la confidencialidad de éste.
Motivo de consulta (sintoma gufa).

Antecedentes personales y familiares (s6lo los relevantes al caso)

Enfermedad actual: anamnesis, exploracion fisica, hipétesis diagnéstica inicial.
Proceso diagnéstico: exdmenes de laboratorio y pruebas de imagen.
Diagnéstico diferencial: datos a favor y en contra de cada posibilidad.

Actitud seguida en el caso.

Diagnéstico final: con apoyo de imégenes (histologfa...), si es posible.
Soluciones a los problemas detectados si no es un caso cerrado.

Puesta en comun: discusién del caso con la audiencia.
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gasometria...). El pilar de este tipo de sesiones es una exhaustiva bisqueda
bibliografica en las bases de datos informatizadas habituales (Medline,
EMBASE), en las revisiones sistematicas (Cochrane Library) y en las gufas
de préctica clinica. Una vez recopilada y estructurada toda la informacién,
el formato de presentacién de la sesién de exposicién de temas es el que
hemos referido en el apartado inicial de recomendaciones generales.

Sesiones de medicina basada en la evidencia

Suelen ser sesiones clinicas de aprendizaje basado en problemas valorados de
forma critica (critical appraisal topics, CAT). El punto inicial es la identificacion
de una pregunta clinica que el ponente debe resolver buscando las mejores
evidencias bibliograficas disponibles, que ademas deben ser reproducibles.
La validez, el impacto y la utilidad clinica préactica de esas evidencias deben
analizarse de una forma critica y ademés deben integrarse en el contexto
del caso concreto al que se refiere la pregunta clinica inicial. Finalmente, es
preciso aplicar los resultados obtenidos a nuestra préctica clinica. De forma
practica puede ser Util seguir las recomendaciones del Centro de Medicina
Basada en la Evidencia de Oxford (http://www.cebm.net).

Bibliografia recomendada

Anénimo. Presenting a Clinical Vignette: Deciding What to Present. ACP Online. 2013. Disponible
en: http://www.acponline.org/residents_fellows/competitions/abstract/prepare/clinvin_pres.htm

Castro M, Martinez F, Lago FJ, Modrofio MJ, Ramil L, Ferriro JA, et al. Presentacion de un caso
clinico en Atencién Primaria. Cuaderno de Atencién Primaria 2007;14:180-3. Disponible en:
http://bibliovirtual.files.wordpress.com/2009/12/05_habilidades_terapeutica.pdf

Olaitan A, Okunade O, Corne J. How to present clinical cases. Student BMJ 2010;18:¢1539. Disponible
en: http://student.bmj.com/student/view-article.html?id=sbmj.c1539
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PARTE IV

ENFOQUE DE PROBLEMAS
COMUNES

Seccion 1 CARDIORRESPIRATORIOS
29 Dolor toracico

30 Disnea aguda

31 Disnea cronica

32 Edemas

33 Mareo y sincope

34 Derrame pleural

35 Tos y expectoracion

Seccion 2 DIGESTIVOS

36 Hemorragia digestiva alta

37 Diarrea aguda

38 Diarrea cronica

39 Dolor abdominal agudo

40 Dolor abdominal crénico

41 Ictericia

42 Ascitis

43 Alteracion de las enzimas hepaticas
Seccion 3 RENALES Y URINARIOS
44 Hematuria

45 Disuria

46 Insuficiencia renal aguda
Seccion 4 METABOLICOS

47 Alteracion del equilibrio acido-basico
48 Hiponatremia e hipernatremia
49 Hipopotasemia e hiperpotasemia
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Seccion 5 MUSCULOESQUELETICOS

50 Artritis aguda

51 Dolores generalizados

52 Dolor de espalda

53 Paralisis aguda

54 Coma

55 Cefalea

56 Deterioro cognitivo: deliriumy demencia
57 Temblor y otros movimientos anormales
Seccion 7 GENERALES

58 Sindrome general

59 Fiebre

60 Anemia

61 Adenopatias
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30
31
32
33
34
35

Seccion 1
CARDIORRESPIRATORIOS

Dolor toracico
Disnea aguda
Disnea crénica
Edemas

Mareo y sincope
Derrame pleural
Tos y expectoracion
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Capitulo 29
Dolor toracico

Catalina Suso Estivalez e Rita Cabezas Olea

Es una de las causas de consulta més habituales en los servicios de urgencias.
El diagnéstico diferencial incluye patologias toracicas y abdominales.

En una valoracion inicial del paciente lo més importante es descartar la
patologia con riesgo vital inminente y, asimismo, evaluar sin demora el com-
promiso organico para poder iniciar las medidas terapéuticas necesarias.
Es importante detectar signos de gravedad como cianosis, hipotension,
taquipnea, taquicardia, alteraciones del nivel de conciencia, palidez y frialdad
cutanea, etc.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

e Localizacion e irradiacion: se distingue dolor central (propio de la patologia
cardiaca o esofagica) y lateral (patologia pleuropulmonar o de la pared). La
irradiacién puede ser al hombro, al cuello o0 a la mandibula en caso de dolor
anginoso, o al hipocondrio, en los procesos en bases pleuropulmonares).
El dolor de origen neural puede tener irradiacién metamérica.

e Factores agravantes y atenuantes: orientaran a una patologfa coronaria
el agravamiento o el desencadenamiento con el esfuerzo o el estrés, el
incremento con los movimientos respiratorios sugiere patologia pleuro-
pulmonar. Entre los posibles factores atenuantes cabe destacar el reposo
(en la patologia coronaria 0 mecanica), los nitratos (patologia coronaria
y esofégica), la ingesta o los antidcidos (patologia péptica) y la posicién
inclinada hacia delante (tipico de la pericarditis).

e Sintomas acompaiiantes:

* Disnea: puede estar presente en casos de embolia pulmonar, isquemia
miocérdica, infecciones pulmonares, derrame pleural y neumotérax.

* Cortejo vegetativo: el infarto agudo de miocardio (IAM), la diseccién
de aorta y la patologfa digestiva deben estar siempre presentes en el
diagnéstico diferencial.

Exploracién fisica

En una primera valoracién habrad que prestar una especial atencion a las
constantes vitales: presion arterial, frecuencia cardiaca, saturacién de oxigeno
y temperatura. Ademés de informar sobre el estado general del paciente, a
veces pueden orientar hacia la causa del cuadro. La hipertension arterial
puede ser consecuencia del propio dolor, pero en ocasiones se asocia a
patologia aértica aguda. La presencia de fiebre nos orientara hacia una
etiologfa pleuro-pericérdica o pulmonar. La febricula puede darse en multi-
ples cuadros, como el IAM o la embolia pulmonar. La taquicardia puede
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expresar una situacién hemodindmica desfavorable y, en consecuencia, de
una enfermedad aguda grave causante del cuadro.

Tras una exploracién fisica inicial para descartar las patologias mas graves,

es necesario realizar otra mas meticulosa y exhaustiva, que incluira:

Fenotipo leptosomico: orienta més a neumotérax espontédneo o a un sin-
drome de Marfan u otra conectivopatia que predisponga a una diseccion
de aorta.

Palidez y sudoracién: si es profusa y fria es inespecifica, pero puede orientar
a hipotension e inestabilidad hemodindmica, habitualmente relacionadas
con patologias ominosas.

Palpacién del térax: la reproduccién del dolor con la palpacién toracica, de
la unién condrocostal o con la percusion costal harad pensar en patologia
osteomuscular.

Auscultacién cardiaca: suele tener una rentabilidad limitada en dolores
tordcicos de origen isquémico. Es posible encontrar un soplo sistélico
regurgitante de origen mitral o un tercer o cuarto ruido, junto a crepitantes
pulmonares cuando se acompafia de insuficiencia cardiaca. El ro-
ce pericérdico sugiere pericarditis; a menudo se oye mejor con el tronco
flexionado hacia adelante.

Auscultacién pulmonar: puede ayudar al diagnéstico de un neumotérax o
una neumonia.

Extremidades: la disminucion o ausencia de algunos pulsos periféricos se
puede relacionar con una diseccion de aorta. La presencia de signos de
trombosis venosa profunda hace probable que exista una embolia pulmonar.

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

Electrocardiograma (ECG): puede revelar diversas anomalias, como:

® [squemia: elevacion del segmento ST de méas de 1 mm en dos deriva-
ciones contiguas, descenso del ST/inversién de la onda T, cambios dina-
micos del ST, o de la onda T, o bloqueo completo de la rama izquierda
de reciente aparicion.

® Pericarditis: elevacién del segmento ST, céncava y difusa, y descenso
del PR.

° Embolia pulmonar: sobrecarga de las cavidades derechas, taquicardia
sinusal, patrén S1 Q3 T3.

Radiografia de térax: puede poner de manifiesto datos de insuficiencia

cardiaca, signos de taponamiento cardiaco, ensanchamiento mediastinico,

neumonfa, fracturas costales, etc.

Analitica:

° Hemograma, bioquimica y coagulacion: leucocitosis marcada en casos
de infecciones y discreta en situaciones tales como IAM.

* Marcadores de necrosis miocardica (CK, CK-MB y Tn I).

* Dimero D: su alto valor predictivo negativo permite excluir, en caso de
ser negativo, la embolia pulmonar, pero es poco especifico.
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e Otras pruebas: una vez realizadas las pruebas iniciales, se podra completar
el estudio en funcién de la sospecha clinica con pruebas tales como:
ecocardiograma (sospecha de cardiopatia o embolia pulmonar masiva),
tomografia computarizada toracica (sospecha de embolia pulmonar o
diseccién de aorta) o pruebas de deteccién de isquemia (ergometria/
pruebas de imagen), etc.

Perfiles clinicos (tabla 29.1)

Dolor toracico de causa cardiovascular
e Tipo: Es un dolor visceral generalmente descrito como opresién, pesadez;
algunos no lo describen como dolor pero refieren disnea, sensacién de
ansiedad o sensacion de muerte inminente.
e Localizacion: suele ser retroesternal, en un area grande y difusa. Puede
estar irradiado al cuello, los hombros, los brazos o la mandibula.
Intensidad e inicio: subito y de intensidad variable.
e Duracién: menos de 10 min en la angina tipica, mas de 20 min en la angina
prolongada, y més de 40 min en el IAM.
e Ejemplos:
® [squemia miocardica: la causa mas comun es la aterosclerosis de las
arterias coronarias. En general, la angina se desencadena con el es-
fuerzo o el estrés, salvo en los casos de angina vasoespéstica, que se
produce en reposo. Mejora con el reposo y con nitratos. La exploracion
fisica puede ser normal. La auscultacién cardiaca pueden revelar 3R o
4R, o un soplo de insuficiencia mitral que puede sugerir isquemia pa-
pilar. Una isquemia severa puede desencadenar insuficiencia cardiaca
y edema agudo de pulmoén.
® Pericarditis: el dolor a menudo es pleuritico (aumenta con los movi-
mientos respiratorios), y disminuye de intensidad cuando el paciente
se sienta hacia delante. En el ECG se observa una elevacién difusa del
segmento ST.
Miocarditis: puede existir dolor de caracteristicas similares a los anterio-
res, a veces asociado con fiebre, mialgias y debilidad muscular. Puede
existir previamente una clinica infecciosa.
o Sindrome adrtico agudo: incluye diseccién aértica, hematoma intramural
y Ulcera adrtica penetrante. El dolor es intenso, agudo, abrasador, trans-
fixivo, lancinante o palpitante; en ocasiones irradia a la mandibula, la
espalda o el abdomen.
Dolor toracico musculoesquelético
e Tipo: con frecuencia punzante, localizado en un érea especifica. El dolor
se reproduce con la palpacién o la presion de dicho punto.
¢ Intensidad: leve 0 moderado.
e Duracién: usualmente es insidioso y persistente; dura horas e, incluso,
semanas.
e Factores agravantes: exacerbado por los movimientos torécicos, inclusive
los respiratorios. No presenta sintomas asociados como disnea.

[}

booksmedicos.org



http://booksmedicos.org

CAUSAS DE DOLOR TORACICO

Coronario Pericardico Adrtico Embolia pulmonar Causas esofagicas Musculoesquelético Psiquiatrico

Antecedentes HTA Infeccién HTA Inmovilizacion Estrés Traumatismo Ansiedad

personales DM respiratoria Sindrome de Neoplasia Ulcera Depresion
Dislipidemia Cirugia cardiaca Marfan Cirugia ortopédica Tabaquismo, café
Tabaquismo previa Trombofilia

Cualidad Opresivo Punzante Transfixivo Pleuritico Quemante Punto concreto Centrotorécico
Inicio y fin Inicio subagudo Agudo Inicio agudo Mejora con la ingesta  Se reproduce a la Opresivo
progresivos Irradia al trapecio  Prolongado palpacion Sensacion de ahogo
Irradiacion a MSI, Iradia ala
mandibula o espalda
espalda

Desencadenantes  Esfuerzo Inspiracion Ejercicio fisico Tos Decibito Palpacién Estrés o situacion
Estrés Deciibito supino Inspiracién profunda Ingesta de alimentos  Inspiracion profundao  desagradable previa
Frio 4cidos movilizacion

Sintomas Sudoracién Fiebre Sudoracién Disnea Dispepsia No Disnea,

asociados Nauseas Disnea Nauseas Hemoptisis Tos nocturna palpitaciones
Vomitos Vémitos

Exploracion fisica R3 R4 Roce pericérdico Asimetria de Signo de trombosis  Anodina Presion o palpacién Anodina, hiperventilacién,
Soplo insuficiencia pulsos venosa profunda taquicardia
mitral Soplo diastélico  Disminucion del Mejora con
Crepitantes aortico murmullo vesicular benzodiazepinas

DM: diabetes mellitus; HTA: hipertension arterial; MSI: miembro superior izquierdo.

ovl
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e Ejemplos:

e Costocondritis: es una de las méas importantes y mas frecuentes. Es un
dolor difuso que se reproduce cuando se presiona la articulacién cos-
toesternal.

e Dolor tras cirugia del térax.

° Herpes zéster: la neuralgia herpética puede a veces confundirse con
el dolor osteomuscular, pero puede tener irradiacion metamérica
y disestesias. La aparicion de las vesiculas tipicas permite establecer
el diagnostico.

Dolor toracico de causa gastrointestinal

e Tipo: urente, con sensacién de quemazoén, en ocasiones opresivo.

e |ntensidad: variable, moderado.

e Duracién: de minutos a horas.

¢ Factores agravantes y atenuantes: se presenta después de la ingesta de
alimentos, puede despertar por la noche y se exacerba en decubito y por
estrés emocional. Es dificil distinguir el dolor de origen miocérdico, y el de
es6fago sélo con la anamnesis. Ambos son similares, progresivos y pueden
ceder al tratamiento con nitratos.

e Ejemplos:

* Reflujo gastroesoféagico: es la causa mas comun. Se describe como
quemante, subesternal, irradiada a la espalda e incluso a los brazos,
es de tipo anginoso, que dura de minutos a horas, y se resuelve es-
pontaneamente o con antiacidos.

* Espasmo esofagico difuso: se describe como episodios de dolor intenso
centrotorécico que tipicamente mejora con nitratos.

© Acalasia, rotura esofégica, perforacion o cuerpo extrafio: se presenta,
ademads, con taquipnea, disfagia, cianosis, etc.

Dolor toracico de causa pulmonar
e Tipo: pleuritico.
 Intensidad: agudo e intenso.
e Duracién: de horas a dias.
e Ejemplos:
° Embolia pulmonar: se presenta tipicamente con disnea subita, dolor
pleuritico y hemoptisis.
© Pleuritis: el dolor se origina por la inflamacion de la pleura y empeora
con la inspiracion.

Psicosomatico
Se puede presentar en depresion o crisis de panico. Ademas, puede relacio-
narse con el estrés, pero no con el esfuerzo.

ALGORITMO DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO

Ver figura 29.1.
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ECG en menos de 5 minutos, valorar
ascenso o descenso del ST

1

[

Sindrome coronario agudo

———

Valorar caracteristicas del dolor:
duracién, localizacién, irradiacién,
cualidad, desencadenantes, alivio

|

[

Con ascenso del ST:
angioplastia primaria
o fibrindlisis. Ingreso

UCOR, tratamiento

Con descenso del
ST: ingreso en la

Cumple
2 criterios de dolor
toracico tipico:

Cumple los
3 criterios de
dolor torécico

Cumple

1 criterio de dolor
toracico tfpico:

en la UCOR. Seriacitn especifico. Seriacion tipico: seriacion valorar presencia baja probabilidad
enziméatica enziméatica enzimética de FRCV isquémica
[ I 1 I ]
Disnea de inicio Soplo de insuficiencia adrtica, Dolor aumenta Miscelanea: digestivo,
Sospecha de B ; )
e stibito, aumenta asimettia de pulso, con mavimientos osteomuscular,
origen isquémico S ; e o .
con la respiracion ensanchamiento mediastinico respiratorios ansiedad
I
[ [ ]
Seriacion TEP Diseccion Radiografia Radiografia Radiograffa sin
enzimatica adrtica anodina con infiltrado parénquima pulmonar
] | |
Antecedentes de infeccion respiratoria.
Dolor precordial, roce pericardico, Neumonia Neumatérax
alivia con flexion del tronco

Algoritmo de manejo del paciente con dolor toracico. El dolor torécico tipico de angina cumple los 3 criterios siguientes: localizacién precordial y caracter
opresivo; se desencadena con esfuerzo o estrés; y desaparece répidamente con reposo o nitritos. FRVC: factores de riesgo cardiovascular; TEP: tromboembolia

pulmonar.

(44}
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CASO CLINICO 29.1

MUJER DE 35 ANOS CON DOLOR TORACICO

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 35 afios, fumadora de 10 cigarrillos/dia, en tratamiento con anticonceptivos
orales desde hace 5 afios. Trabaja como auxiliar en un hospital. Refiere un cuadro de
3 semanas de evolucién de dolor en el hemitérax izquierdo, que aumenta con la res-
piracién profunda, febricula, sudoracién y pérdida de apetito. Niega tos, expectoracion,
disnea u otros sintomas.

En la exploracién fisica destacan: presion arterial 120/70 mmHg, temperatura 37,6 C°,
peso 63 kg, talla 160 cm. No hay adenopatfas, bocio o ingurgitacién yugular. Mamas
normales. Auscultacién cardiaca normal. Pulmones: matidez a la percusién, disminucién
de transmision de vibraciones vocales y de ruidos pulmonares a la auscultacién en el
tercio inferior del hemotérax izquierdo. Abdomen y extremidades normales.

—_

. Los sintomas y signos que presenta esta paciente sugieren:
a. Condensacion pulmonar izquierda.
b. Derrame pleural izquierdo tipo exudado.
c. Derrame pleural izquierdo tipo trasudado.
d. Edema pulmonar.
e. Neumotérax.
Correcta: b.

N

;Cuéles de las siguientes pruebas son mds Utiles en primer lugar?

a. Radiografia de térax PA, lateral y en decubito lateral izquierdo.

b. Radiografia de térax PA, lateral y en decubito lateral derecho.

c. Radiograffa de térax PA, lateral y en espiracion.

d. Radiografia de térax PAy lateral y ecocardiograma.

e. Radiografia de térax PA y lateral y electrocardiograma.

Correcta: a.

RESPUESTA

Los hallazgos de la exploracion fisica son compatibles con derrame pleural o atelectasia.
El dolor pleuritico indica que no es un simple trasudado, sino que existe «inflamacién»
pleural, es decir, que presumiblemente se trata de un exudado. Para demostrar el
derrame es (til la radiografia convencional y en decubito lateral del mismo lado. No hay
datos que sugieran cardiopatia; por tanto, las pruebas dirigidas a explorar el corazén
no son especialmente Utiles.
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CASO CLINICO 29.2
MUJER DE 52 ANOS CON DOLOR TORACICO RECURRENTE

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 52 afios que refiere en los Gltimos 3 meses varios episodios de dolor cen-
trotoracico opresivo, no irradiado, de duracién variable entre unos pocos segundos y
40 min, sin cortejo vegetativo. Han aparecido tras la ingesta de alimentos, tras alguna
discusion y al volver del mercado con las bolsas de la compra. La anamnesis por
aparatos revela sintomas de ansiedad y molestias epigéstricas frecuentes (ligero dolor,
pirosis) y estrefiimiento. Niega disnea, dolor abdominal, vémitos u otros sintomas. No
tiene habitos toxicos ni antecedentes relevantes. Toma regularmente un hipnético y, en
ocasiones, omeprazol.
La exploracion fisica es normal, salvo por el sobrepeso.

—_

. ¢Qué procesos incluirfa en el diagnéstico diferencial?
a. Angina de pecho.
b. Pericarditis aguda recurrente.

c. Esofagitis.
d. Todos los anteriores.
e.ayc.
Correcta: e.
2. Sila paciente le muestra un ECG que le han realizado previamente y que es normal,
;qué le preguntaria?
a. La posicién en la que se lo realizaron (sentada o tumbada).
b. Si tenfa dolor en el momento de realizarlo.
c. Sise notaba nerviosa en el momento de la realizacién.
d. Sise realizé antes o después de comer.
e. Sinotaba palpitaciones en el momento de realizarlo.
Correcta: b.
RESPUESTA

La pericarditis produce dolor prolongado. Los episodios son consistentes con dolor de
origen coronario o esofagico. Ambos pueden ser dificiles de distinguir. Un ECG normal
coincidiendo con el dolor es un poderoso argumento en contra del origen coronario. Sin
embargo, muchos pacientes con cardiopatia isquémica tienen un ECG normal fuera de
los episodios anginosos, por lo que un ECG basal normal no excluye el diagnéstico
de coronariopatia.
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Capitulo 30
Disnea aguda

José L. Garcia Klepzig e Luis Escobar Curbelo

La disnea es la sensacién consciente y subjetiva de falta de aire o sim-
plemente la dificultad para respirar. Puede acompafiarse o no de hipoxemia
(Pa0, < 80 mmHg). La disnea se considera patolégica cuando aparece en
reposo o con un nivel de esfuerzo inferior al esperado, dado que situaciones
fisiolégicas tales como el ejercicio pueden provocar dificultad respiratoria sin
que ello indique una patologia.

Una de las escalas mas utilizadas para valorar la gravedad de la disnea
aguda fue creada por el British Medical Research Council:

Grado 0: la disnea sélo aparece con el ejercicio fisico intenso.

Grado 1: disnea al caminar en llano deprisa o al subir una cuesta ligera.
Grado 2: tiene que pararse a respirar cuando camina en llano o camina
mas despacio que las personas de su edad.

Grado 3: tiene que pararse tras pocos minutos o0 100 m.

Grado 4: le impide salir de casa (es lo que se conoce como disnea de
minimos esfuerzos) o aparece incluso en reposo.

A menudo la disnea es la manifestacion de alteraciones cardiorrespiratorias,
pero a veces tiene otras etiologfas (cuadro 30.1).

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

En la mayoria de los casos una correcta anamnesis nos orientara al diagnés-
tico. Se debe revisar la historia clinica antigua, y también preguntar por
sintomas acompafiantes. Por ejemplo:

* Tos, expectoracion: en general sugieren una causa respiratoria, aunque a
veces pueden darse en la insuficiencia cardfaca.

* Dolor toracico lateral: sugiere una causa pleuropulmonar (neumonia,
derrame pleural, neumotérax) o embolia.

* Dolor toracico central: sugiere cardiopatia isquémica, estenosis aértica,
hipertensién pulmonar, embolia pulmonar o derrame pericardico.

Exploracion fisica

e Estridor: indica una obstruccién de las vias superiores (cuerpo extrafio,
epiglotitis, laringoespasmo, obstruccién tragueal por bocio o céncer).

* Ingurgitacion yugular, edemas: sugieren cardiopatia (insuficiencia cardiaca,
alteracion pericérdica). El edema localizado en una extremidad sugiere
obstruccién venosa y, en consecuencia, una posible embolia pulmonar
secundaria.

144 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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CUADRO 30.1

CAUSAS FRECUENTES DE DISNEA AGUDA

CAUSAS CARDIACAS

* Insuficiencia cardiaca (especialmente, edema agudo de pulmén).

* Sindrome coronario agudo, rotura cardfaca.

* Enfermedades valvulares (p. €j., insuficiencia mitral o aértica agudas, por endo-
carditis, rotura de cuerdas o diseccién adrtica).

* Taponamiento cardiaco.

* Mixoma.

CAUSAS RESPIRATORIAS

* Edema de glotis, aspiracién de cuerpo extrafio, tumores.

* Neumonfa, SDRA, hemorragia pulmonar, broncoaspiracion, edema pulmonar no
cardiogénico.

* Asma, EPOC.

* Neumotérax, derrame pleural.

CAUSAS VASCULARES

e TEP.

* Embolia gaseosa, embolia grasa, vasculitis con afectacién pulmonar.

OTRAS CAUSAS

* Anemia.

® Sepsis.

* Ansiedad, simulacion.

TEP: tromboembolia pulmonar.

e Roncus, sibilancias: si son generalizados, apuntan a un trastorno bronquial
(asma, enfermedad pulmonar obstructiva crénica [EPOC]) o insuficiencia
cardiaca. Los localizados sugieren una obstruccién bronquial localizada
(cuerpo extrafio, tumor).

e Crepitantes pulmonares: los localizados sugieren neumonia; los difusos,
neumopatia intersticial o insuficiencia cardiaca.

e Asimetria en la intensidad de los ruidos: sugiere una alteracion pleural
(neumotoérax, derrame) o atelectasia.

EVALUACION DIAGNOSTICA

En todo paciente con disnea hay que solicitar las siguientes pruebas com-
plementarias:

e Gasometria arterial: (til para descartar una causa psicégena y para valorar
la gravedad. La hipoxemia no resulta de mucha utilidad para el diagnéstico
etiolégico, pero la hipercapnia indica, generalmente, un origen respiratorio
(no cardiaco).

Radiografia de torax: suele ser muy Util y es la prueba inicial en caso de
disnea de origen incierto.

Electrocardiograma (ECG): se debe comparar con los registros previos si
estan disponibles.

Analitica basica: permite descartar una anemia y puede orientar a
algunas causas (p. €j., infeccién si aparece leucocitosis; enfermedad

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.
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pulmonar crénica si hay poliglobulia, etc.). En algunos casos se pueden
solicitar biomarcadores que apoyen nuestra sospecha clinica (p. ej.,
dimero D en la enfermedad tromboembélica venosa [ETEV]; BNP y NT-
pro-BNP en la insuficiencia cardiaca; troponina | y CK en la cardiopatia
isquémica).

En algunos casos es preciso realizar otras pruebas, en funcién de cuél sea
la sospecha clinica; entre ellas, el ecocardiograma, que es de gran ayuda
en la disnea de posible origen cardiaco, y la tomografia computarizada de
torax, Util para diagnosticar una patologia vascular (p. ej., embolia pulmonar,
diseccién adrtica). Otras pruebas necesarias en ocasiones son la espirometria,
la broncoscopia, la gammagrafia de ventilacién/perfusion, etc.

PERFILES CLINICOS MAS FRECUENTES

 Insuficiencia cardiaca: los datos de la anamnesis que hacen sospechar
esta patologfa en un paciente con disnea aguda son: factores de riesgo
cardiovascular, antecedentes personales de enfermedad cardiaca, disnea
crénica que ha empeorado progresivamente, ortopnea, disnea paroxistica
nocturna, oliguria o nicturia. En la exploracion fisica: ingurgitacién yugular,
crepitantes pulmonares, sibilancias por «asma cardiaca», edemas con
fovea, ascitis, hepatomegalia, frialdad y cianosis periféricas. En la analitica:
anemia, insuficiencia renal aguda o crénica reagudizada, elevacién de
marcadores de necrosis miocérdica, elevacion de NT-pro-BNP, etc. En el

ECG: alteraciones sugerentes de cardiopatia (p. ej., signos de isquemia,

arritmias, etc.). En la radiografia de térax se pueden observar cardiomega-

lia, redistribucion vascular, liquido en cisuras, derrame pleural bilateral o de
predominio derecho, o infiltrados alvéolo-intersticiales difusos (indicativos
de edema pulmonar).

¢ Enfermedades respiratorias: entre los multiples trastornos, los que producen
disnea aguda con més frecuencia son:

e Obstruccion aguda de la via respiratoria superior: cursa con estridor,
tiraje y disnea preferentemente inspiratoria. Puede deberse a la as-
piracién de un cuerpo extrafio (atragantamiento), edema de glotis por
anafilaxia o tumores.

e Obstruccion de las vias respiratorias inferiores: lo sugieren los roncus y
las sibilancias, ademas de la historia clinica, pues suele deberse a una
reagudizacion del asma o EPOC.

° Neumonia: sugerida por la presencia de dolor torécico pleuritico, tos
con expectoracién amarillo-verdosa o hemoptoica, fiebre, crepitantes
y aumento de la transmision vocal en el lugar de la consolidacion,
elevacién de reactantes de fase aguda e infiltrado alveolar o intersticial
en la radiografia de térax.

* Neumotbrax: el paciente suele presentar dolor toracico pleuritico, disnea
intensa, disminucion del murmullo vesicular y timpanismo a la percusion
en el lado afectado. La radiografia de térax confirma la presencia de aire
(sin trama broncovascular) en el espacio pleural.
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e Sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA): hipoxemia refrac-
taria e infiltrados alveolares bilaterales generalmente en el contexto de
enfermedades graves, como, por ejemplo, un shock séptico.

e Enfermedades vasculares pulmonares: destaca la ETEV. Es importante
identificar los factores de riesgo mediante la anamnesis (episodios previos,
inmovilizacién, cirugia, etc.). Las manifestaciones mas comunes incluyen
disnea aguda, dolor toréacico, hemoptisis y sincope. Pero la expresividad
clinica, la exploracion fisica y las pruebas complementarias (hipoxemia con
hipocapnia, signos de sobrecarga derecha en el ECG, elevacién del dimero
D, etc.) no presentan alteraciones de forma constante y, en ocasiones,
los hallazgos son inespecificos. El diagnéstico de un tromboembolismo
pulmonar (TEP) no siempre es facil. Debe sospecharse especialmente
cuando en la exploracion fisica y en la radiografia de térax no se encuen-
tren signos que justifiquen la disnea.

¢ Disnea psicégena: es un diagnéstico de exclusién, en pacientes con disnea
sin evidencia de otras alteraciones y gasometria normal o con hipocapnia,
pero sin hipoxemia y con un gradiente alvéolo-arterial normal.

TRATAMIENTO

Se deben aplicar medidas generales, destinadas a estabilizar la situacién y
a obtener un rapido alivio sintomatico del enfermo, y medidas especificas
segln la enfermedad causal (fig. 30.1).

Medidas generales

e Comprobar la permeabilidad de la via respiratoria: descartar la presencia
de un cuerpo extrafio, aspirar las secreciones si fuera necesario, des-
cartar un edema de glotis, etc. En el caso de obstrucciones de la via
respiratoria superior, sera necesario llevar a cabo una laringoscopia para
identificar la causa de la obstruccién y, en el caso de encontrarla, intentar
corregirla (p. ej., extraccién del cuerpo extrafio). Excepcionalmente puede
ser necesaria la traqueotomfa (o cricotiroidotomia) inmediata.

Valorar la necesidad de terapia con oxigeno: indicada en caso de hipoxemia
0 saturacién baja en la pulsioximetria.

Valorar la gravedad y la necesidad de ventilacién mecanica: hay que estar
atentos a criterios de gravedad como son la alteracion en el nivel de cons-
ciencia, taquipnea (>26 resp./min), pH < 7,20, mala respuesta a las
medidas terapéuticas iniciales con insuficiencia respiratoria refractaria, o
hipotensién grave. En esos casos se debe considerar la conveniencia de
ingreso en una unidad de vigilancia intensiva.

Medidas especificas

En funcién de la etiologia de la disnea, pueden estar indicados bronco-
dilatadores (asma, EPOC; v. cap. 70), diuréticos (insuficiencia cardiaca;
v. cap. 67), drenaje de neumotérax, anticoagulaciéon (TEP), antibiéticos
(neumontia, sepsis), etc.
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Algoritmo del manejo de la disnea aguda. IOT: intubacién orotraqueal; RCP: reanimacién cardiorrespiratoria; UCI: unidad de cuidados intensivos; ICC:
insuficiencia cardfaca congestiva; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; TEP: tromboembolismo pulmonar; VMNI: ventilacién mecénica no invasiva.

El_‘ ¢Via respiratoria permeable? }

Toma de constantes vitales, pulsioximetria,

Disnea aguda

inspeccion rapida del enfermo, gasometria

arterial, ECG, radiografia de torax y analitica

]

Signos de gravedad ausentes

1
| | Signos de gravedad presentes ‘

Manejo en sala de urgencias
convencional. Anamnesis y
exploracion fisica completa. Espera
de resultados

Parada cardiorrespiratoria,
alteracion del nivel de consciencia,
taquipnea >26 rpm, mala perfusion

periférica, HTA o hipotension

;Sospecha de Aspirar
obstruccién por secreciones
cuerpo extrano sl fuera necesario

o0 edema de glotis?

I

Laringoscopia

L extremas, insuficiencia respiratoria urgente
Inicialmente medidas generales: grave que no responde a medidas y tratamiento
— Oxigenoterapia si hipoxemia terapéuticas iniciales, agotamiento, T
o insuficiencia respiratoria musculatura, respiratoria Valorar
~ Monitorizacién ECG y pulsicximetria 1 T R IEAT
continua . Valoracién por UCI
— Broncedilatadores si broncoespasmo Posible necesidad de RGP, 10T
- o VMNI. Valorar manejo en UCI
Medidas especfficas
2 I 1
Icc EPOC reagudizada/ Sepsis/sepsis grave Neumotérax: tubo de térax
Diuréticos: Crisis asmatica — Comenzar antibicterapia TEP: anticoagulacion
— Evitar decibito - Broncodilatadores empirica en la primera hora Anafilaxia: antihistaminicos,

— Estudio y tratamiento de causa
desencadenante (antianginosos,
antiarritmicos)

de accion rapida
- Corticoides de accion
rapida la sepsis

— Manegjo de fluidos y
hemodindmico de

corticoides, adrenalina
Derrame pleural masivo:
toracocentesis

8
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CASO CLINICO 30.1

MUJER CON LESIGN MAMARIA Y DISNEA

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Muijer de 67 afios que consulta por presentar en la Ultima semana una disnea rapidamen-
te progresiva, que llega a hacerse de reposo, oliguria y discretos edemas en las piernas.
Niega otros sintomas o antecedentes de interés. Sin embargo, reconoce haber notado
una lesién en la mama izquierda desde hace un afio, pero no consulté a su médico por
temor a un diagnoéstico de enfermedad incurable.

En la exploracion destacan: presién arterial 80/40 mmHg, frecuencia respiratoria
25 resp./min, temperatura 36 °C. Consciente, orientada, taquipneica, palida, sudoro-
sa, con frialdad y cianosis distales. Ingurgitacion yugular que llega por encima del éngulo
mandibular. No hay bocio ni adenopatias cervicales. Lesién de aspecto inflamatorio-infil-
trativo en la mama izquierda (foto). Adenopatias axilares izquierdas de unos 2 cm de
didmetro. Auscultacién pulmonar normal. Auscultacién cardiaca: tonos débiles, a 110
por minuto, sin soplos. Abdomen: hepatomegalia de borde blando, dolorosa, a 3 cm bajo
el reborde costal. Pulsos distales débiles, discretos edemas maleolares.

1. ;Cuéles de estos procesos incluirfa en el diagnéstico diferencial?
a. Derrame pleural metastésico.
b. Insuficiencia cardiaca por metastasis miocérdicas.
c. Embolia pulmonar.
d. Taponamiento cardiaco.
e. cyd.
Correcta: e.
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2. ;Cuél de estas pruebas le parece de eleccion para efectuar en primer lugar?
. Ecocardiograma.

. Angio-TC tordcica.

. Mamografia.

. Biopsia de mama.

. Dimero D.

Correcta: a.

RESPUESTA

La lesién de esta paciente es muy sugerente de corresponder a un carcinoma in-
flamatorio de mama. El cuadro general, con insuficiencia cardiaca derecha y bajo gasto
cardiaco, sin congestién pulmonar, puede deberse a una embolia pulmonar masiva o a
un taponamiento cardiaco. En ambos casos, el ecocardiograma es la prueba de eleccién.
Las metéstasis miocardicas son excepcionales. La biopsia de mama es importante, pero
primero se debe diagnosticar y tratar la grave alteracién hemodinédmica que presenta.

00 oo
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MUJER DE 90 ANOS CON MIASTENIA Y DISNEA

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Paciente de 90 afios, con antecedentes de miastenia grave y enfermedad de Alzheimer
moderada. Hace una vida limitada, pero camina por el interior de su domicilio. Sigue
un tratamiento con donepezilo y prostigmina.

Acude al servicio de urgencias por presentar disnea de instauracién brusca mientras
estaba sentada. Niega dolor toracico, tos u otros sintomas, pero la anamnesis es poco
valorable por el deterioro cognitivo.

En la exploracion fisica destacan: presién arterial 160/80 mmHg, frecuencia cardiaca
110 lat./min, frecuencia respiratoria 25 resp./min. Obesa, consciente, parcialmente
orientada, con fuerza conservada en las cuatro extremidades, sin alteracion de los
pares craneales u otros signos neurolégicos focales. El cuello es normal. Auscultacion
pulmonar normal. Auscultacién cardiaca: taquicardica, ritmica, sin ruidos afiadidos.
Abdomen y extremidades normales.

El ECG muestra taquicardia sinusal, sin otras alteraciones. La radiografia de térax
muestra una parélisis del hemidiafragma izquierdo (no existen radiografias previas para
comparar con las actuales). Se decide hacer una angio-TC, una de cuyas imagenes se
muestra en la figura.
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1. ;Coémo explica el cuadro de esta paciente?

. Crisis de ansiedad.

. Insuficiencia respiratoria por parélisis diafragmética.
. Broncoespasmo inducido por prostigmina.

. Embolia pulmonar.

. Insuficiencia cardiaca por taquicardia.

Correcta: d.

00 oo

2. ;Cémo manejaria a esta paciente?

. Anticoagulacién con heparina de bajo peso molecular.

. Actitud expectante, con vigilancia cada 4 h 'y nueva TC a las 24 h.

. Ecografia urgente de miembros inferiores.

. Instauracién urgente de doble antiagregacion (aspirina y clopidogrel).

. Comenzar la anticoagulacién con acenocumarol, incluyendo una dosis de carga.
Correcta: a.

RESPUESTA
Se observan asas intestinales a la altura del térax, como consecuencia de la paralisis
diafragmética. Més relevante es el hallazgo de defectos de replecién en las ramas de

la arteria pulmonar derecha, indicativos de embolia pulmonar. Se debe comenzar la
anticoagulacién con heparina de manera urgente.

00 oo
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CASO CLINICO 30.3

VARON DE 65 ANOS CON DISNEA
PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Varén de 64 afios que refiere disnea progresiva de esfuerzos en los dltimos 6 meses, de
manera que Ultimamente no puede subir tres pisos sin tener que parar. En las dltimas
2 semanas ha notado una hinchazén en los tobillos, que desaparece con el reposo
nocturno. Niega dolor toracico, sincopes, ortopnea o disnea paroxistica nocturna. Pre-
senta tos matinal habitual, con escasa expectoracién blanquecina. Niega otros sinto-
mas. Trabaja como ayudante en una notarfa. Fuma 20 cigarrillos/dia desde los 20 afios,
toma unos 30 g/dia de etanol. Fue intervenido por apendicitis en la juventud y por
una hernia inguinal derecha a los 40 afios. En alguna ocasién le dijeron que tenifa el
4cido Urico elevado, pero no ha tenido episodios de artritis.

En la exploracién fisica destacan: presion arterial 130/80 mmHg, frecuencia cardiaca
90 lat./min, temperatura 36 °C. Normosémico, bien nutrido e hidratado, coloracién
normal. Presién venosa yugular a unos 8 cm sobre el dngulo esternal. No hay adeno-
patias, bocio o soplos carotideos. Auscultacién pulmonar: algunos crepitantes basales
bilaterales. Auscultacién cardiaca: completamente arritmica, soplo sistélico 2/6 en punta,
irradiado a la axila. Abdomen normal. Pulsos periféricos presentes, ligeros edemas
maleolares, no acropaquias ni ascitis.

—_

. Sefiale la frase correcta acerca de este paciente:

. Laausencia de acropaquias excluye la bronquitis crénica como causa de la disnea.

. Se debe considerar seriamente el diagnéstico de estenosis aértica.

. Debe descartarse un hipertiroidismo.

. Se debe efectuar un ecocardiograma urgente para descartar un taponamiento
cardiaco.

e. Se debe efectuar una TC urgente para descartar un sindrome de vena cava

superior.
Correcta: c.

Qo oo

2. ;Qué medidas incluirfa en el manejo del paciente?

a. Realizar ECG.

b. Cardioversién urgente, si se confirma que presenta una fibrilacién auricular.

c. Anticoagulacion, si se confirma que presenta una fibrilacién auricular.

d.aybh.

e.ayc.

Correcta: e.
RESPUESTA
El cuadro de este paciente es compatible con insuficiencia cardiaca e insuficiencia mitral
(orgénica o funcional). La auscultacién es compatible con fibrilacién auricular. Ademas,
presenta bronquitis crénica, entidad en la que no suelen aparecer acropaquias. En los
pacientes con fibrilacién se debe descartar un hipertiroidismo. Si se confirma la arritmia
en el ECG, esté indicada la anticoagulacién, pues se acompafia de insuficiencia cardiaca
y el riesgo de embolia es elevado. El uso de algunas escalas, como la CHADS, puede
ayudar a estimar el riesgo de embolia en los pacientes con fibrilacién auricular aislada.
La indicacién de cardioversién es dudosa. En todo caso se deberfa efectuar primero un
ecocardiograma para valorar la situacién estructural del corazén y no debe intentarse sin
anticoagulacién previa, salvo que se tenga constancia de que la fibrilacién tiene menos
de 24-48 h de evolucién o se realice un ecocardiograma transesofégico que excluya la
presencia de trombos.
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Capitulo 31
Disnea cronica

Rafael A. Ferndndez de la Puebla Giménez e José Lépez Miranda

La disnea es un sintoma frecuente de origen multifactorial que se define
por la sensacién subjetiva de dificultad respiratoria, falta de aire o «ahogo».
La disnea cronica es la que tiene una evolucion superior a un mes. Dada la
subjetividad del sintoma, no es fécil su cuantificacion. Existen en la préctica
clinica dos escalas para valorar la disnea crénica. Entre las més utilizadas se
encuentran la del British Medical Research Council (MRC) (v. cap. 30) y la
de la New York Health Association (NYHA):

e |I: sin limitacién para la actividad fisica.
e |I: limitacion ligera.

e llI: limitaciéon marcada.

e |V: sintomas incluso en reposo.

ETIOLOGIA

¢ Enfermedades respiratorias: destacan las que afectan a la via respiratoria,
como el asma bronquial y la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC), o al parénquima pulmonar, como las enfermedades pulmonares
intersticiales (fibrosis pulmonar idiopéatica). También se incluyen las en-
fermedades de la pared torécica, del diafragma (paralisis frénica), defor-
midades del raquis (cifoescoliosis), de los vasos pulmonares (hipertension
pulmonar) o de la pleura (paquipleuritis extensa).

Enfermedades cardiacas: se incluyen todas las cardiopatias que originan
insuficiencia cardfaca izquierda, congestion venosa pulmonar y edema
pulmonar crénico. Destacan la miocardiopatia dilatada, la cardiopatia is-
quémica, la estenosis adrtica, la estenosis mitral y la pericarditis crénica
constrictiva.

Enfermedades hematoldgicas: anemia.

Enfermedades neuromusculares: esclerosis lateral amiotréfica y dis-
trofias musculares. Afectan a la musculatura respiratoria de forma
secundaria.

Enfermedades psicosomaticas: ansiedad con hiperventilacién secundaria.
Miscelanea: reflujo gastroesofagico, distensién abdominal por obesidad,
ascitis, masas o embarazo, exposicién a grandes alturas, falta de forma
fisica, hipertiroidismo, acidosis metabdlica.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

Los puntos clave del interrogatorio son los siguientes:

150 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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e Antecedentes de ftabaquismo o de algunas de las enfermedades resefiadas
que causan disnea cronica, fundamentalmente la EPOC, cardiopatia con
insuficiencia cardiaca izquierda y enfermedad pulmonar intersticial.

e Exposiciones ambientales, domésticas o animales, o a farmacosy su
posible relacién con la disnea.

e Presencia de ortopnea o disnea paroxistica nocturna (DPN) que sugieren
insuficiencia cardiaca izquierda. Las sibilancias y la tos nocturnas llevan
a pensar también en insuficiencia cardiaca o asma bronquial.

e Presencia de criterios clinicos de bronquitis crénica.

Exploracidn fisica

e Deben evaluarse las constantes vitales, saturacion de oxigeno mediante
pulsioximetria, uso de la musculatura accesoria y presencia de cianosis.

e Inspeccion del térax buscando cifoescoliosis.

e La auscultacioén cardiaca es esencial para revelar soplos o trastornos del
ritmo.

e Enla auscultacion respiratoria podra ponerse de manifiesto hipoventilacion
global y roncus que sugieren EPOC, crepitantes en bases indicativos de
insuficiencia cardiaca o crepitantes tipo «velcro» caracterfsticos de la
neumopatfa intersticial.

e Las acropaquias o dedos «en palillos de tambor» pueden orientar hacia fibro-
sis pulmonar, bronquiectasias o cardiopatias congénitas con cortocircuitos.

e |os edemasy la ingurgitacion yugular son tipicos de la insuficiencia cardfa-
ca (primaria o por cor pulmonale secundario a una patologfa pulmonar).

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

e Hemograma: imprescindible para el diagnéstico de anemia. La poliglobulia
sugiere hipoxemia crénica (por enfermedad pulmonar o cortocircuito
derecha-izquierda).

e Gasometria arterial: su normalidad basal no excluye la enfermedad pulmo-
nar como causa de disnea crénica. La hipoxemia excluye la causa psicoge-
na, pero puede deberse a multiples causas. Sin embargo, la hipercapnia
indica hipoventilacién alveolar y, por tanto, disnea de origen respiratorio.

¢ Radiografia de torax: hay que valorar signos radiolégicos de EPOC (hiper-

insuflacion pulmonar, aumento de la trama broncovascular; fig. 31.1), de
insuficiencia cardiaca (cardiomegalia, edema intersticial, derrame pleural)

o de enfermedad pulmonar intersticial (patrén intersticial).

Electrocardiograma: Util para demostrar las anomalias electrocardiogréficas

de las cardiopatias causantes de insuficiencia cardiaca y para evaluar el

crecimiento de cavidades derechas, indicativo de cor pulmonale crénico.

Espirometria: esencial para el diagnéstico de la EPOC. Hay que valorar

si existe un patrén obstructivo, tipico de la EPOC o el asma, o restrictivo,

caracteristico de las anomalias de la caja toracica y de la enfermedad
pulmonar intersticial. Si la espirometria no es concluyente, debe realizarse
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Radiografia de térax de una paciente con enfisema.

la medida de los volimenes pulmonares. La capacidad de difusién del
mondxido de carbono esté alterada en las neumopatias intersticiales y en
el enfisema.

e Tomografia computarizada de térax: més sensible que la radiografia de
térax. Es Util para el diagnéstico de la enfermedad pulmonar intersticial y
del enfisema.

e Ecocardiograma: indispensable para el diagnéstico de valvulopatias, y mio-
cardiopatias causantes de insuficiencia cardfaca, hipertensiéon pulmonar
o patologfa pericérdica.

e Prueba de esfuerzo: indicada en las siguientes circunstancias: a) etiologia
de la disnea crénica incierta a pesar de una evaluacién adecuada; b) dis-
nea desproporcionada al grado de enfermedad encontrada; c) coexisten-
cia de enfermedades cardiacas y respiratorias, y d) sospecha de que
el origen de la disnea es la ansiedad, la obesidad o una mala forma fisica.

Perfiles clinicos frecuentes

Algunos de los procesos que causan disnea crénica con mas frecuencia son
los siguientes (fig. 31.2):

e EPOC: antecedentes de tabaquismo, criterios clinicos de bronquitis crénica,
hipoventilacién global, roncus y sibilancias, signos radiolégicos de bronco-
patfa crénica. Es esencial la espirometria para la confirmacién diagnéstica,
mostrando un patrén obstructivo.
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Disnea crénica |

Anamnesis
Exploracion fisica

I

[ I [ I |
Tabaquismo, criterios Qrtopnea, DPN, tos con Exposicion a polvos Disnea
clinicos de bronquitis el decubito, crepitantes orgdnicos o inorganicos, Disnea intermitente, tos, suspirosa,

cronica, hipoventilacion humedos bilaterales, sibilancias. enfermedad autoinmune, opresion toracica, asociacion con
global, roncus y Ingurgitacion yugular, disnea progresiva, sibilancias multiples quejas
silibancias hepatomegalia, edemas crepitantes tipo «velcro» corporales

| I [ | \
Radiografia de térax: Radiografia de térax: signos de Radiografia de térax: Radiografia de térax: Gasometria
aumento de la trama congestion y/o edema pulmonar. signos radiolégicos de normal o hiperinsuflacion. arterial: alcalosis

broncevascular, ECG: en general patolégico afectacion intersticial. Espirometria: patrén respiratoria.
hiperinsuflacion. ] Espirometria: patron obstructivo reversible Radiografia de
Espirometria: patron restrictivo con broncodilatadores térax: normal
obstructivo Ecocardiograma: cardiopatia T I ]

I de base, funcién ventricular

I TC torécica: signos de Asma bronquial Ansiedad
| EPOC ‘ afectacion intersticial
’ Insuficiencia cardiaca

[

Enfermedad pulmonar
intersticial

Algoritmo de aproximacion a los pacientes con disnea crénica (sélo se consideran las causas més frecuentes).
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e Insuficiencia cardiaca izquierda: ortopnea, crisis de DPN, crepitantes
humedos bilaterales, tos con el dectbito, sibilancias (asma cardial), signos
radiolégicos de congestién y/o edema pulmonar. Con frecuencia asocia
signos de insuficiencia cardiaca derecha, como ingurgitacién yugular,
hepatomegalia 0 edemas maleolares. El ecocardiograma es clave para
determinar la cardiopatia de base y la funcion ventricular.

e Enfermedad pulmonar intersticial: exposicién a polvos organicos o inor-
ganicos, disnea progresiva, crepitantes tipo «velcro», signos radiol6gicos
de afectacién intersticial, gasometria alterada, patrén restrictivo en la es-
pirometrfa, difusién alterada.

e Asma bronquial: disnea intermitente, tos, opresién tordcica, sibilancias y
espiracion alargada, patron obstructivo reversible con broncodilatadores
en la espirometria.

e Ansiedad: disnea suspirosa, asociacién con multiples quejas corporales,
alcalosis respiratoria, pruebas complementarias normales.

Bibliografia recomendada

Meek PM, Schwartzstein RM. Dyspnea. Mechanisms, Assessment, and Management: A Consensus
Statement. Am J Respir Crit Care Med 1999;159:321-40. Disponible en: http://iwww.thoracic.org/
statements/resources/archive/dyspneal-20.pdf

Parshall MB, Schwartzstein RM, Adams L, Banzett RB, Manning HL, Bourbeau J, et al. An official
American Thoracic Society statement: update on the mechanisms, assessment, and management
of dyspnea. Am J Respir Crit Care Med 2012;185:435-52.
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Capitulo 32
Edemas

Juan F. Alcala Diaz e Francisco J. Delgado Lista

Elaumento del liquido intersticial que caracteriza el edema puede producirse
por cuatro grandes mecanismos:

e Aumento de la presion hidrostéatica capilar.

e Disminucién de la presién oncética capilar (normalmente por hipoal-
buminemia) o aumento de la presién oncética intersiticial (mecanismo
infrecuente, salvo en caso de mixedema).

e Aumento de la permeabilidad capilar.

e Obstruccién linfatica.

ETIOLOGIA

Aumento de la presion hidrostatica capilar

e Aumento de la presion venosa:
 Insuficiencia cardiaca y otras cardiopatias.
» Alteraciones venosas: insuficiencia venosa, obstruccién venosa local
(trombosis, compresion extrinseca).
¢ Inmovilizacion.
e Aumento del volumen plasmaético por retencién de sodio:
* Retencién de sodio renal primaria:
Enfermedad renal, incluyendo sindrome nefrético.
Farmacos: tiazolidenidionas, antagonistas de los canales del calcio
(en particular, nifedipino), antiinflamatorios no esteroideos, corticoi-
des, etc., estrégenos.
Edema por realimentacion.
Cirrosis hepatica en fase inicial.
* Embarazo y edema premenstrual.

Hipoalbuminemia

e Pérdida de proteinas:
e Sindrome nefrético.
o Enteropatia pierde-proteinas.
e Sintesis reducida de albimina:
* Enfermedad hepética.
* Malnutricién.

Aumento de la permeabilidad capilar

e |ocalizada: reaccién inflamatoria de cualquier tipo (traumatismos, quema-
duras, infecciones, angioedema, etc.).

e Generalizada: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica/shock, reac-
ciones alérgicas graves, sindrome de hiperpermeabilidad capilar.

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 155
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Obstruccion linfatica o aumento de la presion oncética intersticial

e Trastornos linfaticos primarios o, més frecuentemente, secundarios a tu-
mores, intervenciones quirlrgicas, radioterapia o infecciones de repeticion.

e Hipotiroidismo.

e Enfermedad neoplésica.

Mecanismo incierto

e Farmacolégico: docetaxel, pramipexol.
e Edema idiopatico.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

e Antecedentes y posibles factores desencadenantes: como la presencia
de enfermedad coronaria, hipertensién, antecedentes de alcoholis-
mo o farmacos que puedan ocasionar enfermedad cardiaca, hepética
o renal.

* Localizacion del edema:

o Edema localizado: aquel que esté limitado a un determinado 6rgano o
lecho vascular:

Edema unilateral de un miembro: obstruccion de la circulacion
venosa o linfatica.

Edema periorbitario, asociado a nefropatia con retencién de sodio.
Edema de la cara: reacciones alérgicas (angioedema) y obstruccion
de la vena cava superior.

Edema bilateral de las extremidades inferiores: obstruccién de la vena
cava inferior, compresién por ascitis 0 masas abdominales, u origen
cardiaco.

Ascitis y edema de los miembros inferiores y el escroto: cirrosis o
insuficiencia cardiaca congestiva.

* Edema generalizado: acumulacion de liquido en el espacio tisular inter-
celular de los tejidos blandos de la mayoria o de todas las regiones del
cuerpo. Con frecuencia se deben a insuficiencia cardiaca, hipoalbumi-
nemia o retencion renal de sodio.

Insuficiencia cardiaca.

Hipoalbuminemia intensa: sindrome nefrético y otras causas.
Cirrosis.

Insuficiencia renal aguda o crénica.

Otras causas: idiopatica, hipotiroidismo, farmacos (esteroides, es-
trégenos, vasodilatadores), embarazo, realimentacién tras un ayuno
prolongado.

e Evolucion temporal:

e Edema agudo (instauracion en horas): suele deberse a procesos in-
flamatorios agudos, incluyendo angioedema y reacciones alérgicas,
trombosis venosa, sobrecarga hidrosalina iatrogénica, insuficiencia
cardiaca e insuficiencia renal aguda.
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Edema crénico (meses): a menudo relacionado con la presencia
de hipoproteinemia, hipotiroidismo, insuficiencia renal, cardiaca o
hepatica, asi como trastornos en el retorno venoso o linfatico por
compresion extrinseca.

Edema ciclico: edema perimenstrual en mujeres en edad fértil.

Exploracion fisica

e Caracteristicas del edema: la ausencia de févea sugiere un origen in-
flamatorio o una evolucién prolongada (linfedema, sobre todo). La mo-
dificacién del edema con los cambios posturales orienta a cardiopatia
o insuficiencia venosa, mientras que la ausencia de cambio sugiere un
aumento de la permeabilidad capilar, obstruccién venosa o linfatica o
hipoalbuminemia.

e Presion venosa yugular: muy importante, pues si estd aumentada sugiere
insuficiencia cardfaca (o hipervolemia de otra causa).

Auscultacién cardiopulmonar: permite detectar la presencia de un tercer

ruido cardiaco, crepitantes himedos u otros signos sugerentes de insufi-
ciencia cardiaca.

Palpacién y percusion abdominal: puede demostrar hepatomegalia y ascitis

(sugerentes de hepatopatia o cardiopatia).

Otros signos asociados: eritema, erosiones u otros signos inflamatorios

(edema por inflamacién), cordén venoso o varices (trombosis, insuficiencia
venosa), adenopatias (edema por obstruccién linfatica o compresion
venosa), etc.

EVALUACION DIAGNOSTICA

La aproximacion diagnéstica se esquematiza en la figura 32.1.

Pruebas complementarias

e Pruebas rutinarias:

Funcién renal: creatinina y urea en suero, y estudio bésico de orina con
anélisis semicuantitativo de protefnas.

Pruebas de funcidn hepatica: transaminasas, fosfatasa alcalina, gamma-
glutamiltransferasa.

Albumina y proteinas totales en sangre.

Radlografia de tdrax: permitiré evaluar la presencia de edema intersticial
pulmonar y otros signos de enfermedad cardiaca o pulmonar.

e Otras pruebas: dependen de la sospecha clinica. Por ejemplo:

Cuantificacién de proteinuria de 24 h y excrecién fraccional de sodio,
si hay sospecha de sindrome nefrético u otras nefropatias.
Ecocardiograma si se sospecha cardiopatia (y factor natriurético [BNP
o NT-pro-BNP] en casos dudosos).

Determinacién de C1 inhibidor y factor de complemento C4 ante la
sospecha de angioedema hereditario.

Valoracién del eje tiroideo (TSH) ante la sospecha de origen endocrino.
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Edema
Localizado

’ ¢Signos de insuficiencia cardiaca? ‘

Estasis venosa Enfermedad Hipoalbuminemia
Trombosis venosa valvular
Edema linfético Miocardicpatia
Lesion local Enfermedad
(traumatismo, pulmonar
inflamacion) Enfgrt:ne;iad Malnutricion Otras causas:
ot il i Insuficiencia insuficiencia
Tromboembolismo hepatica renal, farmacos,
. hipotiroidismo
Sindrome
nefrético
Enteropatia
pierde-
proteinas

Algoritmo diagndstico del edema.

* Dimero D y ecografia del sistema venoso en caso de sospecha de
trombosis.

* Ecograffa abdominal o tomografia computarizada si se sospecha hepa-
topatfa o tumor con compresion venosa u obstruccién linfatica.

TRATAMIENTO

e Eltratamiento ird dirigido a la enfermedad causal, siempre que sea posible.

e La restriccion de sodio de la dieta esta indicada en la mayorfa de los
pacientes.

e Los diuréticos pueden ayudar a eliminar el exceso de sodio y agua. Estdn
especialmente indicados en la insuficiencia cardiaca congestiva (diuréticos
de asa y/o tiazidas), las descompensaciones hidrépicas de las hepatopatias
(furosemida mas espironolactona) y el sindrome nefrético (furosemida).

e La albumina puede estar indicada temporalmente en algunos pacientes
con sindrome nefrético e hipotension.

e Los diuréticos no son Utiles en el edema de causa inflamatoria o linfética.
Son poco eficaces en el edema debido a una obstruccién venosa y, en
general, es preciso evitarlos en el edema ciclico o idiopético.
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CASO CLINICO 32.1

VARON CON EDEMA DE CARA Y CUELLO
PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Paciente de 57 afios, fumador de 15 cigarrillos/dfa, sin otros antecedentes de interés. En
la Gltima semana refiere hinchazon de la cara y el cuello, sobre todo en el lado derecho,
asi como cierta pesadez en los brazos.

La exploracién fisica confirma un ligero edema de la cara y el cuello. No existen
adenopatias a ningln nivel, ni bocio. La auscultacién cardiaca y pulmonar es normal.
El abdomen y las extremidades son normales. Se efectlia radiografia de térax que se
muestra en la figura eC32.1.1.

1. ;Cémo interpreta la radiografia?
a. Cardiomegalia global e hipertensién venocapilar pulmonar.
b. Aumento de la trama broncovascular compatible con bronquitis crénica.
c. Neumonia de LSD.
d. Masa paratraqueal derecha y elongacién adrtica.
e. Normal.
Correcta: d.

2. Cudl es el diagnéstico més probable?
a. Insuficiencia cardiaca.
b. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
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c. Aneurisma disecante de aorta.
d. Angioedema hereditario.

e. Sindrome de vena cava superior.
Correcta: e.

RESPUESTA

Se observa una masa paratraqueal derecha y elongacién de la aorta. El edema en el
hemicuerpo superior es sugerente de sindrome de vena cava superior. Tanto este dato
como la imagen radiografica llevan a pensar en un tumor pulmonar. Los linfomas y
algunos procesos benignos son otras causas menos frecuentes de sindrome de vena
cava superior.
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MUJER DE 58 ANOS CON EDEMAS

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 58 afios con antecedentes de hipertension arterial y lupus eritematoso sis-

témico, en tratamiento con hidroxicloroquina y enalapril. Habfa estado asintomética

durante los Ultimos afios. Desde hace 2 meses nota hinchazén, sobre todo en los pies,

algo mas acusada por las tardes, y mas leve en las manos y la cara. Niega otros sintomas.
En la exploracién fisica destacan: presion arterial 180/95 mmHg, frecuencia cardiaca

80 lat./min. Afebril, coloracién normal, bien nutrida. Cabeza, cuello, térax y abdomen

normales. En las extremidades, los pulsos son normales; existe edema con févea en am-

bos pies y el tercio distal de las piernas, sin signos inflamatorios, ni artritis a ningdn nivel.

—_

. iCudles son los principales diagnésticos que hay que considerar?
a. Paniculitis lapica.
b. Angioedema por enalapril.
c. Insuficiencia cardiaca favorecida por la hipertension arterial.
d. Sindrome nefrético.
e. Hepatitis lGpica.
Correcta: d.
2. (Cudl de las siguientes pruebas diagnésticas considera de primera eleccion?
a. Biopsia cuténea, seguida de biopsia hepética, en caso de no ser diagnéstica.
b. Ecocardiograma para valorar la contractilidad cardfaca.
c. Hemogramay VSG.
d. Elemental de orina.
e. Transaminasas, troponina y CK.
Correcta: d.
RESPUESTA
Aunque la inflamacién se asocia a edema, en este caso no existen signos que sugieran
paniculitis u otro proceso inflamatorio. El angioedema es un efecto secundario de los
IECA, pero su curso es agudo. Tampoco existe ascitis, ictericia u otros datos sugerentes
de hepatopatia. Aunque la hipertensién es un factor de riesgo de insuficiencia cardiaca,
la paciente no presenta datos de insuficiencia cardiaca (disnea, crepitantes pulmonares,
ingurgitacion yugular, etc.). Por tanto, cabe pensar que el edema se debe a hipoalbumi-
nemia. Puesto que no hay datos de malnutricién, ni de enfermedades intestinales, lo mas
probable es que se trate de un sindrome nefrético, presumiblemente en relacién con el
lupus. El cribado inicial se lleva a cabo con un anélisis elemental de orina, que confirmaré
la existencia de proteinuria. Posteriormente serd necesario cuantificar la proteinuria y
otras pruebas, incluso una biopsia renal, para identificar la causa del sindrome nefrético.
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CASO CLINICO 32.3

PACIENTE CON CANCER DE PANCREAS Y EDEMAS

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO
Paciente de 67 afios, diagnosticado de céncer de pancreas avanzado, en tratamiento con
quimioterapia paliativa. Refiere pesadez e hinchazén de las piernas en la Gltima semana.
Asimismo, dolor abdominal intermitente leve y diarrea de 3-4 deposiciones pastosas al
dfa. Hace 5 afios sufrié un infarto de miocardio anterior, con buena recuperacién pos-
terior. Por este motivo sigue un tratamiento con acido acetilsalicilico.

En la exploracion destaca que esté afebril. La exploracion de térax y cuello es normal. En
el abdomen, hepatomegalia dura de 4 cm bajo el reborde costal, sin signos de irritacién pe-
ritoneal o ascitis franca. Presenta edema difuso con févea en el miembro inferior izquierdo.
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—_

. ¢Cuél es la causa més probable del edema?

a. Trombosis de la vena femoral izquierda.

b. Trombosis de la vena cava inferior.

c. Insuficiencia cardiaca por cardiopatia isquémica.

d. Hipoalbuminemia por metastasis hepéticas.

e. Hipoalbuminemia por malabsorcién debida a insuficiencia pancreética.
Correcta: a.

N

;Qué pruebas complementarias solicitaria para confirmar el diagnéstico?
a. Ecocardiograma.

b. Ecografia de miembros inferiores.

c. Ecografia abdominal.

d. Electrocardiograma y radiografia de térax.

e. Determinacién de albuimina sérica.

Correcta: b.

RESPUESTA

La unilateralidad del edema excluye todas las causas sefialadas, salvo la trombosis
de la vena femoral. La ecografia es la prueba esencial para confirmar el diagnéstico.
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Mareo y sincope

Maria C. Valero Diaz de Lamadrid e José A. Riancho Moral

El sincope se define como una pérdida transitoria del conocimiento causada
por una disminucién del flujo sanguineo cerebral. Se presenta de forma
subita, con pérdida del tono postural, y se continta de una recuperacion
répida, esponténea y sin secuelas.

La primera tarea es intentar no confundir el sincope con otras entidades
clinicas como:

Mareo inespecifico: constituye un sintoma frecuente y a menudo muy
molesto. Es una sensacién desagradable definida como «tener la cabeza
vacia» o «estar flotando».

Presincope: el paciente se nota «<mareado», tiene la sensacién de que va a
quedar inconsciente, pero se recupera sin llegar a perder el conocimiento.
Es una forma frustrada de sincope.

Vértigo: sensacion de que los objetos se desplazan o giran, a menudo con
cortejo vegetativo. No hay pérdida del conocimiento aunque puede haber
caida al suelo.

Desequilibrio: inestabilidad al caminar o al permanecer de pie. No existe
pérdida del conocimiento aunque puede haber caida al suelo.

El sincope se engloba en un conjunto de trastornos que cursan con pérdida
transitoria del conocimiento, entre ellos se encuentran la epilepsia, las altera-
ciones metabdlicas como la hipoglucemia, los accidentes cerebrovasculares
transitorios, la narcolepsia y los cuadros psicégenos (histeria, simulacién).
Sin embargo, el sincope no debe confundirse con estos cuadros, sobre todo
con la epilepsia, que estd causada por una actividad anormal de un grupo
de neuronas corticales que producen descargas eléctricas sincronicas. En la
tabla 33.1 se sefialan las caracteristicas que ayudan a distinguirlos.

ETIOLOGIA

Las causas y los mecanismos més frecuentes del sincope se explican en el
cuadro 33.1.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

El sincope se debe a una reduccion global del flujo sanguineo cerebral,
bien por caida de la presién arterial (PA), bien por estenosis graves de
las arterias que irrigan el cerebro. Los cuadros de pérdida transitoria
del conocimiento por ese Ultimo mecanismo se excluyen a veces de las
clasificaciones etiolégicas del sincope porque suelen presentar otras ma-
nifestaciones neurolégicas, pero desde el punto de vista préctico es util
incluirlos.

160 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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DIFERENCIAS ENTRE SINCOPE Y CRISIS EPILEPTICA

Sincope Epilepsia
Duracién Breve (segundos) Minutos
Estado poscritico No Si
Movimientos Raro Frecuente
Relajacion de esfinteres Raro Frecuente

ETIOLOGIA DEL SiNCOPE

REFLEJO 0 NEUROMEDIADO

Los reflejos cardiovasculares no son adecuados para responder a un factor
desencadenante:

e Vasovagal: estrés, emociones, dolor, bipedestacién prolongada, etc.

e Situacional: tos, defecacién, miccién, etc.

e Del seno carotideo.

e Formas atipicas: sin factor desencadenante.

CARDIOGENICO

e Arritmias:
 Bradicardia: disfuncién del nodo sinusal, bloqueo auriculoventricular, fallo del
marcapasos, etc.
* Taquicardia: supraventricular o ventricular.
e Enfermedad estructural:
» Cardiaca: valvulopatias (estenosis aértica, sobre todo), cardiopatia isquémica o
hipertréfica, mixomas, taponamiento cardiaco, etc.
* Extracardiaca: hipertensién arterial pulmonar primaria, embolia pulmonar,
diseccion aértica aguda, etc.
HIPOTENSION ORTOSTATICA
¢ Disfuncién autonémica primaria o secundaria (diabetes, amiloidosis, etc.).
e Farmacos (hipotensores, vasodilatadores, diuréticos, etc.).
e Hipovolemia (hemorragias, deshidratacion, etc.).
ANOMALIAS DE LA CIRCULACIGN CEREBRAL

e Estenosis carotidea o vertebral bilateral.
e Sindrome de robo de la subclavia.

Anamnesis

Se preguntara al paciente, y si es posible, a un testigo presencial: ;fue com-
pleta la pérdida del conocimiento? ;Hubo caida al suelo? ;El inicio fue stbito?
;La recuperacién fue completa, répida y sin secuelas?

Si las respuestas son afirmativas, se sospecha de un sincope y hay que
profundizar mas en las circunstancias del episodio sincopal, con especial
énfasis en los aspectos que se mencionan a continuacion:

booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

162 PARTE IV Enfoque de problemas comunes

e Circunstancias desencadenantes:

e La aparicién con el estrés, las emociones, el dolor, un ambiente calu-
roso o la bipedestacion prolongada sugiere un sincope vasovagal (es
el sincope més frecuente). La aparicién después de tos persistente,
defecacion o miccién apunta a sincope situacional.

* Los sincopes que aparecen con el esfuerzo son en ocasiones benignos
(situacionales), pero obligan a descartar siempre una causa cardia-
ca grave (arritmia, estenosis adrtica e hipertensioén arterial pulmonar
especialmente).

* Sise desencadena con la presién en el cuello, como al afeitarse, sugiere
un sincope del seno carotideo.

e En ancianos con deshidratacién (vémitos o diarrea), hemorragias o
que usan farmacos que inducen hipotensién como vasodilatadores,
diuréticos o antidepresivos, se debe pensar en la hipotensién ortostatica.

e La posicion es muy importante. Muchos sincopes que aparecen du-
rante la bipedestacién son benignos (neuromediados). Sin embargo,
la aparicion en posicion de decubito hace sospechar que la causa
sea una arritmia (u otro trastorno diferente del sincope, como una
crisis epiléptica). Por el contrario, cuando el sincope se produce al
incorporarse sugiere una hipotension ortostatica.

e Prédromos: los sintomas prodrémicos como malestar epigdstrico, nduseas,
debilidad, palidez o sudoracién, hacen pensar en sincope vasovagal o por
hipotensién ortostética. Las palpitaciones sugieren un sfncope cardiogénico
(taquiarritmia).

e Duracién: en general, la pérdida del conocimiento del sincope es breve,
inferior a 1 min. Una duracién superior a 3 min debe hacer pensar en
otras causas.

e Recuperacion: en un sincope la recuperacion suele ser rapida y completa.
La existencia de una fase de confusién posterior sugiere otro diagnéstico,
como la epilepsia. No obstante, en los ancianos puede quedar cierto estado
de confusién tras el sincope.

e Sintomas asociados: los movimientos convulsivos y la relajacién de esfinte-
res apuntan a una crisis epiléptica, pero en ocasiones aparecen también
en los sincopes.

e Niamero y frecuencia: un primer episodio sincopal, sobre todo en un pa-
ciente joven, sin enfermedad previa y con prédromos, sugiere un sincope
vasovagal. Los sincopes de repeticién obligan a descartar una causa
cardiogénica.

e Antecedentes personales: la enfermedad cardiaca previa sugiere un sincope
cardiogénico y el uso de farmacos (hipotensores o diuréticos) sugiere un
sincope por hipotensién ortostatica. La toma de antidepresivos y otros
farmacos que prolongan el espacio QT llevan a pensar en la posibilidad
de un sincope por taquiarritmia.

¢ Antecedentes familiares: los antecedentes de muerte sUbita en la familia
hacen pensar en una causa cardiaca (miocardiopatia hipertréfica, tras-
tornos arritmogénicos).
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Exploracion fisica

Debe ser completa, con especial énfasis en el aparato cardiovascular (inclu-
yendo toma de la PA en ambos brazos, en decubito y en bipedestacién, pulsos
periféricos, auscultacion del corazén, el cuello y los huecos supraclaviculares)
y en el sistema nervioso (datos de focalidad neurolégica).

La hipotensién ortostatica se define por un descenso de la PA sistélica
mayor de 20 mmHg o de la PA diastélica mayor de 10 mmHg. Tipicamente,
ocurre en los primeros 3 min tras ponerse de pie, aunque hay formas de
instauracion retardada (30-45 min).

En caso de sospecha de sindrome de seno carotideo puede ser (til valorar
la respuesta al masaje de éste, tras excluir la existencia de ateromatosis
carotidea grave (ecografia) y monitorizar al paciente.

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

e Electrocardiograma: indicado en todos los casos. Se debe prestar es-
pecial atencién a la presencia de alteraciones del ritmo y la conduccién
auriculoventricular, datos que sugieran miocardiopatia o isquemia (hiper-
trofia ventricular, alteraciones de la repolarizacién, ondas Q patolégicas),
alteraciones que favorecen las arritmias (QT largo, sindrome de Brugada,
etc.) o los bloqueos auriculoventriculares avanzados intermitentes (p. ej.,
blogueo bifascular, PR largo).

¢ Tabla basculante: se coloca el paciente monitorizado en una camilla que pa-
sa desde el declbito a la posicién de 70°. Se registra la PA y la frecuencia
cardiaca. Es Util en sincopes de etiologfa incierta, pues permite identificar
los sincopes vasovagales y las formas de hipotension ortostética retardada.

e Ecocardiograma y monitorizacion Holter: estan indicados en caso de sos-
pecha de sincope cardiogénico.

e Prueba de esfuerzo, estudio electrofisiolégico y monitorizacién con dis-
positivo implantable: pueden estar indicadas si se sospecha una arritmia
que no se pone de manifiesto con otras pruebas.

* Tomografia computarizada (TC) craneal y ecografia cervical si se sospecha
una enfermedad neurolégica (epilepsia, estenosis de las arterias carétidas
o0 vertebrales) o robo de la subclavia.

TRATAMIENTO

e Sise identifica una causa, se tratara de acuerdo con la etiologia.
e Sitras el estudio inicial (anamnesis, exploracién fisica, electrocardiograma

[ECG]) no se identifica una causa, se debe evaluar el riesgo.

° Paciente de riesgo bajo: en este caso se puede adoptar una actitud
vigilante, sin efectuar otras pruebas. Se consideran de bajo riesgo los
pacientes que cumplen todas las caracteristicas siguientes:

Edad joven (<40 afos).
Ausencia de antecedentes personales y familiares de sincope o
cardiopatfa.
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Primer episodio de sincope.

El sincope no es sospechoso de causa cardiaca (no aparecié con el

esfuerzo, ni en decubito).

© Paciente de riesgo alto: en este caso hay que realizar otras exploracio-

nes complementarias (ecocardiograma, prueba de esfuerzo, registro
continuo de ECG-Holter, TC craneal, etc.). Se consideran de riesgo alto
los pacientes con sincopes sospechosos de origen cardiaco, los que
presentan sincopes repetidos y los ancianos.
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CASO CLINICO 33.1

VARON DE 80 ANOS CON PERDIDA DEL CONOCIMIENTO

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Varén de 80 afios, con antecedentes de hipertensién arterial, cardiopatia isquémica,
claudicacion intermitente, ataque isquémico transitorio con disfasia de unos minutos de
duracién 6 meses antes, hipertrofia benigna de préstata y nefrolitiasis. Sigue tratamiento
con tiazidas, 4cido acetilsalicilico, nitritos, alfa-bloqueantes y finasterida.

Segun sus familiares, mientras estaba sentado viendo un partido de futbol en la
television, antes de cenar, presenté un episodio durante el que se quedé aparentemente
inconsciente, con caida hacia un lado, del que se recuperd espontdneamente en unos
2 min. No notaron movimientos anormales, ni relajacion de esfinteres. Antes del episodio
se encontraba bien.

La exploracién fisica muestra presién arterial 140/85 mmHg, frecuencia cardiaca
70 lat./min, frecuencia respiratoria 15 resp./min, afebril. Soplo sistélico suave sobre la
carétida izquierda. Auscultacién cardiaca y pulmonar normales. Ausencia de pulsos
pedios y tibiales posteriores en pies, no hay edemas. Fuerza y sensibilidad normales en
las cuatro extremidades; pares craneales y funciones intelectuales normales.

1. ;Qué etiologia debe sospechar ante este episodio?
a. Sincope vasovagal.
b. Crisis epiléptica.
c. Hipoglucemia.
d. Crisis de ansiedad.
e. Sincope por arritmia.
Correcta: e.

2. ;Cuél de los siguientes datos adicionales querria conocer para distinguir entre causas

cardiacas y neurolégicas del episodio?

a. Signos meningeos.

b. Presion arterial en ambos brazos.

c. Estado mental cuando recuperd el conocimiento.

d. Fondo de ojo.

e. Pulsos carotideos.

Correcta: c.
RESPUESTA
El sincope vasovagal (neurodepresor) suele ocurrir durante la bipedestacion, es poco
frecuente estando sentado. La hipoglucemia y las crisis de ansiedad no se manifiestan
asi. La ausencia de movimientos anormales y de relajacién de esfinteres apoyan mas el
sincope que la crisis epiléptica. Un dato adicional en esa direccion es la recuperacion
completa tras el sincope, mientras que tras las crisis a menudo existe un estado de
confusién («fase poscritica») durante algunos minutos. Los otros datos son interesantes,
pero no aportan informacién esencial para distinguir entre ambos procesos.
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Capitulo 34
Derrame pleural

José A. Riancho Moral e Leyre Riancho Zarrabeitia

El'acimulo de liquido en la cavidad pleural suele provenir del plasma san-
guineo, bien por un desajuste de las presiones hidrostética y oncética (lo que
da lugar a un trasudado) o a un aumento de la permeabilidad capilar (con lo
que aparece un exudado). Con menos frecuencia puede acumularse sangre
completa (hemotérax), linfa (quilotérax) o liquido proveniente de la cavidad
peritoneal o de las vias urinarias.

La presencia de derrame pleural puede sospecharse por los datos de la
exploracion fisica (matidez, disminucién de los ruidos respiratorios, alteracion
en la transmisién de las vibraciones vocales), pero debe confirmarse mediante
un estudio radiolégico. El anélisis del liquido suele aportar informacion fun-
damental de cara a establecer la etiologfa.

ETIOLOGIA

Trasudados

e Frecuentes:

¢ |nsuficiencia cardfaca.

* Cirrosis y otras hepatopatias graves.

* Hipoalbuminemia (malnutricién, sindrome nefrético, etc.).
e Otros:

¢ Embolia pulmonar.

e Urinotérax.

» Sindrome de Meigs (tumor ovérico benigno).

¢ Hipotiroidismo.

© Atelectasia pulmonar.

¢ Diélisis peritoneal.

Exudados

e Frecuentes:
» Infecciones pulmonares (neumonia) o pleurales (tuberculosis, empiema,
virus).
» Infecciones de vecindad (mediastinitis, abscesos subfrénicos, etc.).
* Tumores: metastasis de tumores sélidos (pulmonares y otros), mesote-
lioma pleural, linfomas, etc.
¢ Embolia pulmonar.
e Otras:
¢ Pancreatitis aguda, seudoquiste pancreético.
© Asbestosis.
¢ Insuficiencia renal.
» Farmacos (amiodarona, metotrexato, fenitoina, etc.).
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» Conectivopatias (lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide, etc.).

e Contusiones toracicas.

* Rotura esoféagica.

e Cirugfa cardiaca.

* Asociado a pericarditis de diversas etiologias (virales, sindrome de Dres-
sler, etc.).

» Sindrome de hiperestimulacién ovarica.

Hemotérax

e Traumatismos toracicos, abiertos o cerrados.
e Diatesis hemorréagicas.

Quilotérax

e Tumores de ganglios mediastinicos (metéstasis, linfomas).
e Traumatismos (rotura del conducto torécico).

DATOS CLAVE DE LA ANAMNESIS Y LA EXPLORACION

Los derrames bilaterales generalmente corresponden a trasudados; los uni-
laterales a menudo son exudados.

Anamnesis

¢ Dolor: puede aparecer en los exudados (puesto que hay «inflamacién»)
y en los hemotérax; no existe en los derrames tipo trasudado, ni en los
quilotérax. Igualmente, la presencia de roce pleural apunta a derrame tipo
exudado.
¢ Tos, expectoracion: la tos puede sugerir alteracién parenquimatosa pulmo-
nar, pero es inespecifica y de poca ayuda. Mas (til de cara al diagnéstico
es la expectoracion:
e Purulenta o herrumbrosa: sugiere infeccién parenquimatosa y derrame
asociado tipo exudado.
» Sonrosada: insuficiencia cardiaca y derrame tipo trasudado.
° Hemoptoica: sugiere neoplasia, tuberculosis, embolia pulmonar o di&-
tesis hemorrégica.
e Disnea: puede deberse al propio derrame, si es muy cuantioso, o a otros
procesos, en particular, insuficiencia cardiaca y embolia pulmonar.
e Sindrome general: es tipico de los tumores, pero también de otros procesos
de evolucién subaguda o crénica (p. €j., tuberculosis).
e Antecedentes: en especial hay que averiguar la existencia de factores de
riesgo de: cardiopatias, hepatopatias, cancer (tabaco) y tuberculosis, asf
como el consumo de farmacos.

Exploracion fisica

e Fiebre: sugiere infeccién y derrame pleural tipo exudado; sin embargo, es
un dato inespecifico y puede aparecer en otros procesos (p. €j., embolia
pulmonar o tumor).
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e Edemas: en general sugieren la existencia de procesos que ocasionan
trasudados pleurales, como la insuficiencia cardiaca, la cirrosis y la
hipoalbuminemia. Es importante determinar si existen otros signos de
insuficiencia cardiaca (ingurgitacién yugular, hepatomegalia, etc.). La
ingurgitacion yugular sin edemas sugiere un tumor con sindrome de
vena cava superior. El edema unilateral en una pierna lleva a pensar en
trombosis venosa y embolia pulmonar.

e Ascitis: apunta a la existencia de hepatopatia, hipoproteinemia o tumor
ovarico (sindrome de Meigs).

EVALUACION DIAGNOSTICA
Radiologia

La presencia de derrame pleural se confirma generalmente mediante la
radiografia simple, que muestra el caracteristico aumento de la densidad
homogéneo en una o ambas bases pulmonares, a menudo ascendente hacia
el borde axilar (v. cap. 8). En caso de duda puede ser Util realizar la radiografia
en decUbito lateral, una ecograffa o una tomografia computarizada (TC).

Estudio del liquido pleural

El estudio del liquido pleural, obtenido por toracocentesis, es una prueba
esencial que debe realizarse en todos los casos, excepto cuando el derrame
no sea muy cuantioso y su causa resulte evidente a partir de los datos de la
historia y la exploracion (p. ej., pacientes con insuficiencia cardiaca manifies-
ta, sin otros datos de alarma y en los que el derrame va disminuyendo con
el tratamiento).

Caracteristicas macroscépicas

Los trasudados son amarillentos, transparentes; los exudados, en general,
amarillentos turbios. Los liquidos rojizos (seroheméticos) suelen ser exudados
debidos a tumores o embolias. El aspecto lechoso es tipico de los quilotérax.
Estudios basicos
Pretenden separar los trasudados de los exudados. Los parametros més Utiles
para ello son las proteinas y la lactato-deshidrogenasa (LDH). Un cociente de
protefnas liquido/suero mayor de 0,5, un cociente de LDH superiora 0,6 o un
valor absoluto de LDH en liquido mayor que dos tercios del limite superior de
la normalidad en suero son indicativos de exudado (criterios de Light). Otros
datos utiles son la concentracién de proteinas en el liquido (>3 g/dl indica
exudado) y el gradiente de proteinas suero-liquido (una diferencia > 3,1 g/
dl sugiere que se trata de un trasudado).

Si el liquido obtenido es lechoso, se deben medir también el colesterol y
los triglicéridos, a fin de determinar si se trata de un verdadero quilotérax (tri-
glicéridos > 110 mg/dl, presencia de quilomicrones) o de un seudoquilotérax.

Otros estudios en los exudados

Liauipo PLEURAL. En los trasudados, en principio no serfa preciso realizar otros
estudios; mientras que en los exudados, si. Sin embargo, en la practica
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suelen solicitarse estas otras pruebas de entrada en todos los liquidos
(puesto que a priori se desconoce si seré un trasudado o un exudado).
Deben determinarse el pH, la glucosa y la adenosina-desaminasa (ADA).
Ademads, hay que solicitar un estudio microbiolégico (Gram, cultivo, cultivo
de micobacterias) y otro citolégico. Si después de estos andlisis no se
llega al diagnostico, se debe repetir la toracocentesis y analizar una nueva
muestra de liquido, incluyendo determinaciones adicionales (p. ej., amilasa,
marcadores tumorales). Entre los datos orientadores se encuentran los
siguientes:

e Citologia:
* Predominio linfocitario: tuberculosis, tumor, sarcoidosis, artritis reuma-
toide, quilotérax.
e Predominio neutrofilico: infeccién no tuberculosa, embolia.
° Hematies abundantes: puncion traumatica, tumor, embolia, poscirugia
cardiaca, hemotorax.
e Bioquimica:
* ADA elevada: tuberculosis, artritis reumatoide, empiema.
° Amilasa aumentada: pancreatitis, rotura esofagica, tumor.
® Glucosa disminuida (<60 mg/dl): empiema, tumor, tuberculosis, artritis
reumatoide.

Hay que tener en cuenta que una citologia normal no excluye la existencia
de un tumor, pues su sensibilidad es baja (50-60%).

OTROS ESTUDIOS. Hay pruebas cuya realizacién depende de las caracteristicas
del caso; por ejemplo, el ecocardiograma si existe sospecha de insuficiencia
cardfaca o pericarditis; Mantoux si se sospecha tuberculosis; anticuerpos
antinucleares si hay datos que sugieran una conectivopatia, etc.

Si no se alcanza el diagnéstico con esas pruebas, debe efectuarse una
TC para descartar procesos como la embolia pulmonar y los tumores. En
caso de que la TC muestre lesiones parenquimatosas, puede estar indicada
la broncoscopia.

Finalmente, puede ser necesaria una biopsia pleural, guiada mediante TC
o por videotoracoscopia (fig. 34.1).

TRATAMIENTO

El tratamiento del derrame pleural es el de la enfermedad que lo origina. As,
en los trasudados, particularmente en los debidos a insuficiencia cardiaca,
los diuréticos tienen un papel esencial. Los derrames de etiologia infecciosa
se tratan con antimicrobianos, y los debidos a conectivopatias, con antiin-
flamatorios o corticoides.

Los derrames paraneumanicos a menudo se resuelven con el tratamiento
antibiético. Sin embargo, si el pH es menor de 7,2 o la glucosa esté por debajo
de 60 mg/dl, suele ser necesario colocar un drenaje, pues tienen una elevada
tendencia a evolucionar hacia un empiema.
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Clinica
Radiologia
Andlisis liquido

[ 1

— Insuficiencia cardiaca I A
= Gittosi l No diagnostico ‘ ’ Diagnostico |
— Hipoproteinemia [
Repetir
toracocentesis

No diagnastico

TC torax y abdomen
+ Broncoscopia

l‘l—l

|Nodiagndstico\ l Diagnoéstico I

Biopsia pleural

Esquema del proceso diagnéstico del derrame pleural.

Cuando existen derrames cuantiosos, que ocupan mas de la mitad de un
hemitérax y limitan la ventilacion pulmonar hasta producir disnea, se debe
realizar una toracocentesis evacuadora. Sin embargo, no se deben extraer
més de 1.500 ml de una vez, para evitar una disminucién brusca de la presién
intratoracica que puede originar un edema pulmonar ex vacuo. Cuando el
derrame reaparece rapidamente, puede ser necesario llevar a cabo una
pleurodesis quimica o insertar un catéter que permita drenar periédicamente
el liquido, en particular si el origen es neoplasico.

Bibliografia recomendada

McGrath EE, Anderson PB. Diagnosis of pleural effusion: a systematic approach. Am J Crit Care Med
2011;20:119-28. Disponible en: http://ajcc.aacnjournals.org/content/20/2/119.full.pdf+html
Porcel JM. Pearls and myths in pleural fluid analysis. Respirology 2011;16:44-52. Disponible en: http:/

onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1440-1843.2010.01794 x/pdf
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CASO CLINICO 34.1

MUJER DE 64 ANOS CON DERRAME PLEURAL DERECHO

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 64 afios con antecedentes de hipertension arterial y diabetes, en tratamiento
con enalapril y metformina.

Desde hace 2 meses presenta disnea de esfuerzo progresiva, por lo que se efectud
una radiograffa de térax que mostré un derrame pleural que ocupaba los dos tercios
inferiores del hemitérax derecho. No presentaba fiebre, tos, dolor toracico ni otros
sintomas. El hemograma fue normal. EI perfil bioquimico fue normal, con proteinas de
6 g/dI LDH 200 UI/I (N: <210). El anélisis del liquido pleural mostré: glucosa 60 mg/dl,
proteinas 3 g/I, LDH 160 Ul/I, ADA 30 Ul/I. El andlisis citolégico mostré 60% linfocitos,
10% macréfagos, 20% neutréfilos y 10% células mesoteliales. No se observaron células
neoplésicas.

1. ;Cudl de los siguientes diagndsticos habria que considerar como causa del derrame
pleural en esta paciente?
a. Insuficiencia cardiaca por miocardiopatia hipertensiva.
b. Embolia en el pulmén derecho.
c. Sindrome nefrético.
d. Metéstasis pleurales.
e. Empiema.
Correcta: d.

2. ;Qué procedimiento diagnéstico recomendarfa a continuacién?

a. Gammagrafia con galio.

b. Fibrobroncoscopia.

c. Nueva toracocentesis y andlisis del liquido pleural.

d. Determinacién de marcadores tumorales (CA 125, CEA) en sangre.

e. Determinacién de proteinuria.

Correcta: c.
RESPUESTA
El anélisis del liquido indica que se trata de un exudado. Por tanto, se excluyen la
insuficiencia cardiaca y el sindrome nefrético como causas. A pesar de la negatividad
de la citologfa, la sospecha de origen tumoral es elevada. El derrame pleural asociado a
embolia pulmonar suele ser de pequefia cuantia. La baja proporcién de neutréfilos en
el liquido y la ausencia de fiebre y leucocitosis van en contra del empiema.

Una nueva toracocentesis es el paso siguiente. La gammagrafia con galio no tiene
utilidad en esta situacién. La fibrobroncoscopia es poco Util en ausencia de lesiones
parenquimatosas. La determinacién de marcadores tumorales en sangre tiene una es-
casa utilidad como cribado diagnéstico, pues tienen una sensibilidad y una especificidad
bajas. La proteinuria se determina cuando se sospecha un sindrome nefrético y en
algunas otras nefropatfas.
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Capitulo 35
Tos y expectoracion

José L. Pérez Castrillon e Juan C. Martin Escudero

T0S
Seglin su duracién, se clasifica en:

e Aguda: duracion inferior a 3 semanas, habitualmente autolimitada y se-
cundaria a una infeccién respiratoria de etiologia virica.

e Subaguda: duracién entre 3 y 8 semanas. Suele autolimitarse, pero cuando
es de predominio nocturno y se acompafia de vémitos, sugiere una infec-
cién por Bordetella pertussis.

e Crédnica: duracion superior a 8 semanas. Puede ser un sintoma inespecifico
de enfermedad respiratoria y en ocasiones constituir la sefial de alerta de
una enfermedad potencialmente grave. Hay que tener en cuenta que en
un 45% de los pacientes puede no filiarse la causa.

Datos clave de Ia historia y la exploracion

Puede constituir la manifestacién de numerosas enfermedades respiratorias
y no respiratorias cuya causa puede ser sugerida por la historia clinica y una
radiografia de térax patolégica (fig. 35.1).

En pacientes con tos crénica y radiografia de térax normal hay que pensar
en las siguientes opciones: sindrome de goteo nasal posterior, asma bronquial,
reflujo gastroesofagico y toma de farmacos.

Anamnesis

¢ Ingesta de farmacos: los inhibidores de la enzima de conversion de la
angiotensina son causa frecuente de tos.

e Consumo de tabaco: puede causar bronquitis crénica y cancer de pulmoén.

e Exposicion a irritantes.

e Relacion con la ingesta de alimentos: apoya la relacién con la aspiracion
de contenido a las vias respiratorias.

¢ Infeccién previa: a menudo persiste tos durante dias o semanas tras las
infecciones respiratorias inespecificas.

e Estacionalidad: el predominio primaveral apoya el asma.

e Ritmo diario: la tos nocturna sugiere insuficiencia cardiaca, asma, reflujo
gastroesofagico o infeccién por Bordetella.

e Desencadenantes: la relacién con situaciones estresantes sugiere tos
psicégena. En el asma a veces se desencadena tos con la exposicion a
agentes o situaciones concretas (alérgenos, ejercicio, etc.).

Exploracién

Pueden aparecer signos de alteraciones faringolaringeas (eritema faringeo,
adenopatias cervicales, etc.), pulmonares (sibilancias, crepitantes) y cardfacas.
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Tos

Historia clinica
Radiografia de torax

Causas
Autolimitada pulmonares o
extrapulmonares I

| |

Estudio etiolégico Radiografia de Radiografia de
Tratamiento torax normal torax patologica

\ W

Opciones mas probables:

IECA, asma Estudio etiologico
Sindrome goteo nasal posterior Tratamiento
Reflujo gastroescfégico

Enfoque inicial de los pacientes con tos.

Diagnéstico

En funcién de la sospecha clinica, pueden estar indicadas pruebas especia-
les, como: espirometria (sospecha de broncopatia crénica o asma), tomografia
computarizada o broncoscopia (sospecha de céncer y otras alteraciones
parenquimatosas), pH-metria esofagica (sospecha de reflujo), etc. En oca-
siones, la respuesta al tratamiento puede apoyar una determinada sospecha
diagnéstica (p. ej., asma en tos que mejora con los broncodilatadores; reflujo
si la tos responde a los inhibidores de la bomba de protones).

Tratamiento

La tos constituye un mecanismo defensivo que facilita la eliminacién de
secreciones. El tratamiento, por tanto, debe estar dirigido al trastorno res-
ponsable de la tos.

En algunos casos esté indicado el tratamiento sintomatico, especialmente
cuando existe tos irritativa de predominio nocturno que impida el suefio y en
enfermos terminales en los que deteriore su calidad de vida. Se pueden utili-
zar opioides (codeina 15-30 mg/6-8 h/dia; dextrometorfano 15-30 mg/6-8 h),
antihistaminicos no sedantes (ceterizina 10 mg/24 h; ebastina 10 mg/24 h),
solos 0 combinados con descongestionantes (seudoefedrina 120 mg/24 h).

EXPECTORACION

Constituida por las secreciones provenientes del tracto respiratorio infe-
rior, que se expulsan por la boca, por medio de la tos. Ese material puede

booksmedicos.org



http://booksmedicos.org

172 PARTE IV Enfoque de problemas comunes

mezclarse con saliva 0 moco de la rinofaringe y debe diferenciarse del conte-
nido géstrico. Muchos pacientes degluten la expectoracién y no son capaces
de expulsarla, dando la falsa impresién de que no tienen.

Datos clave de la historia y la exploracion

En la historia clinica es necesario recoger el momento de inicio, la duracion, la
cantidad, la distribucién horaria, el color, la consistencia y el olor a anaerobios.
No es frecuente que se expectoren mas de 50 ml al dfa; cantidades mayores
pueden deberse a la presencia de bronquiectasias, fibrosis quistica, abscesos
0 carcinomas.

e Aspecto:

* Elesputo llamado «mucoso» es blanco o incoloro, con una consistencia
gelatinosa y generalmente esta producido por fenémenos irritativos de
las vias respiratorias, bronquitis crénica o infecciones viricas.

* El esputo «purulento» tiene una coloracién verde, amarilla o0 marrén;
es la expresién de un proceso inflamatorio. El color verde suele deber-
se al pigmento verdoperoxidasa e indica la presencia de pus, general-
mente por infeccién bacteriana; el amarillo puede también deberse
a pus, pero en este caso por una alta concentracién de eosindfilos; el
marrén aparece en las infecciones, tipicamente en las causadas por
hongos.

El esputo «herrumbroso» es purulento con contenido de sangre modifi-

cada; aparece en las neumonfas neumocaocicas y puede verse rara vez

en el edema agudo de pulmén.

Los pigmentos procedentes de la inhalacién de polvo ambiental pueden

darle la coloracion del polvo inhalado, por ejemplo el negro en las minas

de carbon, o grisdceo por el humo de la combustién del tabaco o la
contaminacién.

* Consistencia: el esputo puede contener secreciones tan viscosas y espesas
que formen tapones e incluso moldes bronquiales, como sucede en el
asma o en la aspergilosis broncopulmonar. Excepcionalmente, puede
contener sustancias sélidas, cuerpos extrafios o material tumoral ne-
crosado.

e Olor: es caracteristico cuando contiene gérmenes anaerobios, se percibe
a distancia, y es un indicio de abscesos, empiemas abiertos a la via res-
piratoria o bronquiectasias infectadas.

Anélisis del esputo

¢ Obtencion y conservacion: el esputo puede recogerse de forma espontanea,
o0 tras aerosoles y nebulizacion ultrasénica de soluciones salinas normales,
seguidas de maniobras de induccién mecanica (percusién toracica repeti-
da con las manos en copa, vibradores aplicados externamente, maniobras
de drenaje postural). Otros métodos mds invasivos no deben emplearse
salvo que fallen los anteriores. Hasta su andlisis debe evitarse la desecacién
y la exposicion al calor.
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¢ Analisis microscépico:

La presencia de muchas células orofaringeas (células escamosas
planas grandes) indica la presencia de secreciones no pulmonares
contaminantes y, por tanto, poco representativas del arbol respiratorio
inferior. La presencia de macréfagos y células ciliadas asegura su origen
broncopulmonar, adecuado para el estudio citolégico o el cultivo.

Los polimorfonucleares neutréfilos reflejan inflamacién y, si son muy
abundantes, una posible infeccion.

Los eosindfilos estan presentes en el asma o en afecciones alérgicas.
La presencia de células cancerosas es caracteristica de las neoplasias,
generalmente pulmonares.

Elementos no celulares: los cristales romboidales de Charcot-Leyden
se forman a partir de componentes citoplasmaéticos de los eosindfilos,
los baséfilos y los mastocitos. Pueden interpretarse como equivalentes
al hallazgo de eosindfilos. Por otra parte, las espirales de Curschmann
pueden observarse en diferentes enfermedades con secreciones es-
pesas. Consisten en material mucinoso retorcido en espiral en torno a
una hebra central.

o Estudio microbioldgico: las tinciones especificas (Gram, Ziehl, etc.), los
cultivos y otras pruebas (inmunofluorescencia, reaccién en cadena de la
polimerasa, etc.) permiten identificar diferentes microorganismos.

Bibliografia recomendada

Irwin

RS, Baumann MH, Bolser DC, Boulet LP, Braman SS, Brightling CE, et al. Diagnosis and Ma-
nagement of Cough. Executive Summary. ACCP Evidence-Based Clinical Practice Guidelines.
Chest 2006;129:1S-23. Disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3345522/
pdf/nihms303910.pdf
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Capitulo 36
Hemorragia digestiva alta

Angela M. Puente Sdnchez e Javier Crespo Garcia

La hemorragia digestiva alta (HDA) se define como todo aquel sangrado que
se produce en el tracto gastrointestinal por encima del angulo de Treitz. El
origen de la hemorragia se divide en dos grandes grupos en funcién de si se
trata 0 no de una HDA secundaria a hipertensién portal (HTP). La Ulcera pép-
tica es la causa mas frecuente de sangrado, seguida de las varices esofégicas.

ETIOLOGIA

Hemorragia digestiva alta no secundaria a hipertensién portal

e la causa mas frecuente es la Ulcera péptica (>50%) relacionada en la
mayoria de los casos con la infeccién por Helicobacter pyloriy/o la toma
de farmacos gastrolesivos.

e la segunda causa mas frecuente (30%) son las lesiones agudas de la
mucosa gastrica. Son erosiones superficiales de la mucosa que no llegan
a afectar a los vasos de grueso calibre; por ello, generalmente las hemo-
rragias suelen ser leves y autolimitadas.

e Otras causas menos frecuentes son: esofagitis, sindrome de Mallory-Weiss,
malformaciones vasculares (angiodisplasias y lesién de Dielafoy), tumores
y fistula aortoentérica.

La hemorragia por Ulcera péptica cede de forma espontdnea en més del
80% de los casos sin un tratamiento especifico. La persistencia o recidiva
hemorrégica sigue siendo el principal determinante de mortalidad, junto a
otros factores como la edad avanzada y la presencia de comorbilidades.

Hemorragia digestiva alta secundaria a hipertensién portal

El desarrollo de HTP clinicamente significativa, en pacientes cirréticos,
definida por un gradiente de presion portal (GPP) mayor de 10 mmHg,
condiciona el pronéstico y la evolucién de la enfermedad. Superado este dintel
de presién de 10 mmHg, se produce el paso de una cirrosis «compensada»
a una cirrosis «descompensada». Una de las consecuencias clave es el
desarrollo de varices esoféagicas. El riesgo de sangrado aumenta en relacién
con los siguientes factores: tamafio de las varices mayor de 5 mm, presencia
de puntos rojos en su superficie, grado avanzado de insuficiencia hepética
(escala Child-Pugh) y un GPP superior a 12 mmHg.

Aproximadamente un 40-50% de los pacientes con cirrosis presentan
varices esofégicas al diagnéstico de la enfermedad. El sindrome de HTP se
puede manifestar también con otras lesiones potencialmente sangrantes,
tales como la gastropatia/enteropatia de la HTP, o las varices es6fago-
géstricas o géstricas aisladas.

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 177
ooksmedicos.org



http://booksmedicos.org

178 PARTE IV Enfoque de problemas comunes

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

e Antecedentes personales: se debe indagar especialmente acerca de:

» Clinica ulceropéptica previa.

» Consumo de anticoagulantes, antiinflamatorios no esteroideos, antia-
gregantes u otros farmacos gastrolesivos.

* Antecedentes de enfermedad hepética cronica.

* Antecedentes de enfermedad renal crénica (se asocia a lesiones vas-
culares como las angiodisplasias).

* Antecedentes de cirugia cardiovascular (prétesis aértica abdominal) que
puedan hacer sospechar una fistula aortoentérica.

¢ Forma de presentacion:

© Ladeposicién melénica o la hematemesis (sangre o contenido «en poso
de café») casi siempre indica una HDA. Sin embargo, hasta en un 10%
pueden tener su origen en tramos distales al angulo de Treitz.

* Enlos casos de sangrado masivo, el paciente puede presentar datos de
inestabilidad hemodindmica (mareo, sincope, caida al suelo), angina he-
modinémica o rectorragia muy abundante (melena con transito rapido).

* Es importante preguntar por la ingesta de alimentos o fA&rmacos que
pueden oscurecer las heces (hierro, bismuto, tinta de calamar) que po-
dria llevar a la confusién con las melenas, y diferenciar las hemorragias
digestivas verdaderas de las procedentes de las vias respiratorias.

Exploracion fisica
En especial, hay que valorar los siguientes parémetros:

e Estado hemodindmico: presién arterial sistélica (PAS) por debajo de
100 mmHg, frecuencia cardiaca (FC) mayor de 100 lat./min, asi como
piel pélida, fria y sudorosa, reflejan un estado neurovegetativo alterado y
la consecuente inestabilidad hemodindmica por hemorragia grave.

e Estigmas de hepatopatia crénica (arafias vasculares, eritema palmar, as-
citis, etc.).

e Confirmacién de la hemorragia:

* Se debe realizar un tacto rectal para confirmar el sangrado y distinguir
melenas y rectorragia.

* A menudo estd indicado colocar una sonda nasogéstrica con el objetivo
de valorar la presencia de un sangrado activo (hematemesis franca)
frente a un sangrado inactivo (poso de café) y facilitar la realizacién de
la endoscopia mediante la aspiracién del contenido géstrico.

TRATAMIENTO
Manejo inicial
El objetivo inicial en el manejo de la HDA, antes incluso de conocer la entidad

causal, es lograr la estabilidad hemodinédmica. Para ello es importante realizar
los pasos que se indican a continuacion.
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Medidas generales

e Insertar dos vias periféricas de grueso calibre. Valorar la via central en caso
de dificultad para canalizar una via periférica.

e |niciar el aporte de fluidos: en todo paciente con HDA se comenzara con un
aporte basal de 500 ml de suero glucosalino cada 6 h. En el caso de que no
se logre el objetivo de mantener una PAS por encima de 100 mmHgy una
FC menor de 100 lat./min, se administraré suero salino a mayor velocidad
(500 ml en 30 min), y si no es suficiente, se valorara el tratamiento con
expansores de volumen.

e Sondaje vesical en pacientes con deterioro del nivel de consciencia. El
objetivo es mantener una diuresis superior a 30 ml/h.

e Asegurar una correcta ventilacién de forma que la saturacién de oxigeno se
mantenga por encima del 95%. Serd necesaria la intubacién orotraqueal
en casos de hematemesis masiva o disminucién del nivel de consciencia
con riesgo de broncoaspiracion.

Exploraciones complementarias iniciales

e Hemograma: valorar el descenso de hemoglobina (Hb)/hematocrito (Hto)
respecto a los controles previos. Un volumen corpuscular medio (VCM)
disminuido refleja un sangrado croénico. Valorar datos de HTP (leucopenia,
trombopenia y anemia con VCM elevado).

e Actividad de protrombina.

e Bioquimica: en la HDA suele aumentar la urea de manera desproporcio-
nada a la creatinina.

e Pruebas cruzadas en prevision de la necesidad de transfusion.

e Radiograffa de térax y abdomen: descartar perforaciones y condensaciones
pulmonares.

e Electrocardiograma.

Transfusién de hemoderivados

El objetivo serd mantener un valor de Hb por encima de los 8 g/dI, por lo que
se plantearé la transfusién de hematies en caso de una Hb menor de 7 g/dl
(o Hb < 9 g/dl en pacientes cardiépatas). Se podra transfundir de extrema
urgencia en el caso de HDA masivas, persistentes, con hipotensién a pesar
de la fluidoterapia o presencia de sintomas graves de anemia.

Correccion de factores de la coagulacion

La correccion de las anomalias de la coagulacién perseguira mantener un
INR entre 1y 1,5. Para ello se administraran: a) 20 mg de vitamina K por
via intravenosa en pacientes tratados con anticoagulantes orales tipo dicu-
marinicos; b) plasma fresco congelado (1 unidad por 10-15 kg/peso) en el
caso de que se hayan transfundido mas de 6 concentrados de hematies;
¢) pool de plaquetas en el caso de trombopenia inferior a 50.000 y persis-
tencia de sangrado activo; d) protamina en casos de anticoagulacién con
heparina, y e) en pacientes tratados con dicumarinicos y hemorragia activa
no controlada, considerar la administracién de plasma fresco congelado o
complejo protrombinico.
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Inicio del tratamiento etioldgico empirico

Una vez lograda la estabilidad hemodinédmica, se podrd comenzar con un
tratamiento farmacolégico activo de forma empirica, antes de llevar a cabo
la endoscopia digestiva. En el caso de sospechar una lesiéon péptica, se
administrarad un bolo de 80 mg de omeprazol intravenoso, seguido de una
perfusién continua de 40 mg en 100 ml de suero salino, a pasar en 5 h. Sin
embargo, si la sospecha es una lesién secundaria a HTP, se administrard, o
bien somatostatina (0,25 mgi.v. en 15 min, seguida de 3 mg en 500 ml de
suero salino cada 12 h), o bien terlipresina (2 mg i.v. cada 4 h).

Endoscopia digestiva y manejo posterior

El diagnéstico de HDA se debe completar con la realizacién de una endos-
copia digestiva alta (EDA) durante las primeras 4-6 h (endoscopia inmediata)

iNDICE PRONGSTICO DE ROCKALL

Variahle Puntos

Epap

e <60 0

* 60-79

e >80 2

ESTADO CIRCULATORIO

e Sin shock (PAS > 100 mmHg; FC < 100 lat./min) 0

e Taquicardia (PAS > 100 mmHg; FC > 100 lat./min)

e Hipotension (PAS < 100 mmHg) 2

ENFERMEDADES ASOCIADAS

e Ninguna

e Cardiopatia y neumopatia avanzadas 2

e Insuficiencia renal crénica, cirrosis hepética y neoplasias &

DiAGNGSTICO ENDOSCGPICO

e Sin lesiones o Mallory-Weiss sin signos de hemorragia reciente 0

e Cualquier otro diagnéstico no tumoral

* Neoplasia esofagogastroduodenal 2

SIGNOS DE HEMORRAGIA RECIENTE

e Sin estigmas de riesgo de sangrado o con hematina 0

e Coéagulo adherido, vaso visible, hemorragia activa o sangre en el 2
estbmago

VALORACIGN DEL RIESGO

* Riesgo bajo: <2 puntos (susceptibles de manejo extrahospitalario).

e Riesgo intermedio: 3-4 puntos, o si existen: sangre roja en el estémago,
0 hematocrito < 30%, o hipotensién.

¢ Riesgo alto: >5 puntos.
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en el caso de hemorragia activa; puede retrasarse hasta 12-24 h (endoscopia
precoz) si se trata de una hemorragia leve. Es importante destacar que
una HDA en un paciente cirrético siempre seréd candidata para una EDA
inmediata. La sensibilidad y la especificidad de la EDA superan el 95% para
la deteccién de la lesion sangrante.

Una vez realizada la EDA, y después de haberse realizado el tratamiento
endoscoépico adecuado (inyecciéon de esclerosante, electrocoagulacion,
colocacién de clips o bandas), el manejo posterior ird encaminado a prevenir
la recidiva hemorrégica. Existen dos escalas pronésticas que predicen el
riesgo de resangrado en pacientes con lesiones pépticas: la clasificacion
de Forrest y el indice de Rockall (cuadro 36.1). La combinacién de ambas
permite identificar al grupo de pacientes con bajo riesgo de resangrado que
no precisan la hospitalizacién. En el caso de pacientes con HDA secundaria
a HTP, todos los pacientes precisaran la hospitalizacion. El tratamiento far-
macolégico tendré una duracién de 3 dias en el caso de la gastropatia de la
HTP, frente a 5 dfas en las varices esoféagicas o gastricas.

Cuando el primer tratamiento endoscépico fracasa (lo que ocurre aproxima-
damente en el 15-20% de las lesiones pépticas con alto riesgo de resangrado
y en el 10-20% de las hemorragias por HTP), un segundo tratamiento es
eficaz en un 40% de los casos. Cuando éste tampoco logra el control de la
hemorragia, esté indicada la intervencion quirdrgica urgente.

Bibliografia recomendada

Lanas A, Calvet X, Feu F, Ponce J, Gisbert JC, Barkun A. Primer consenso espafiol sobre el tratamiento
de la hemorragia digestiva por tlcera péptica. Med Clin. (Barc). 2010;135:608-16. Disponible
en: http://www.dep4.san.gva.es/contenidos/urg/archivos/guias/2010/consenso%20HDA %20
ulcera%20peptica%20(CIBERehd%202010).pdf

Montoro M, Garcia JC, eds. Manual de Emergencias en Gastroenterologia y Hepatologfa. Madrid:
Jarpyo; 2010. Disponible en: http:/www.aegastro.es/sites/default/files/archivos/MBE-GC/manual_
emergencias_gastro_hepato.pdf
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CASO CLINICO 36.1

MUJER DE 77 ANOS CON RECTORRAGIA
PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 77 afios con antecedentes de hipertensién arterial, diabetes mellitus tipo 2
y cardiopatia isquémica. Hace 3 meses presenté un sindrome coronario agudo, por lo
que se realizé una angioplastia coronaria y colocacién de un stent. Sigue tratamiento
con insulina, clopidogrel, 4cido acetilsalicilico, bisoprolol y nitroglicerina transdérmica.

Refiere haber comenzado con rectorragia de escasa cuantia, acompafada de un ligero
dolor en el cuadrante inferior izquierdo del abdomen. No habfa tenido episodios previos
de sangrado. No hay fiebre, diarrea ni otros sintomas afiadidos.

En la exploracién destacan presion arterial 110/60 mmHg, frecuencia cardiaca de
78 lat./min, afebril, bien nutrida e hidratada, coloracién normal. Cabeza y cuello normales.
Térax normal. Abdomen blando, depresible, ligeramente doloroso a la palpacién profunda
en el cuadrante inferior izquierdo, sin signos de irritacién peritoneal o masas; ruidos
escasos, pufiopercusion renal negativa. Tacto rectal: no hay masas; el guante sale
manchado de sangre roja. Extremidades: no hay edemas, pulsos distales en los pies
débiles, pero presentes.

Se efectla una radiograffa simple de abdomen que no muestra alteraciones relevantes.
El hemograma y la bioquimica bésica son normales.

1. ;Cudl de las siguientes entidades incluiria en el diagnéstico diferencial?
a. Diverticulosis de colon.
b. Neoplasia de colon.
c. Colitis isquémica.
d. Colitis ulcerosa.
e. Todas las anteriores.
Correcta: e.

2. iQué actitud recomendaria?
a. Suspender los antiagregantes e iniciar un tratamiento con heparina intravenosa.
b. Efectuar una arteriografia mesentérica urgente.
c. Iniciar el tratamiento de sostén, mantener los antiagregantes y efectuar una
rectosigmoidoscopia.
d. Efectuar una TC abdominal urgente.
e. Iniciar un tratamiento antibiético y transfusién de concentrados de plaquetas y
complejo de factores de la coagulacion.
Correcta: c.
RESPUESTA
Todas esas entidades entran en el diagnéstico diferencial de la rectorragia, asi como
algunas otras (Ulcera rectal solitaria, colitis infecciosa, etc.). Dados los antecedentes
de la paciente, la presentacién aguda y la ausencia de otros sintomas, la colitis is-
quémica es el diagndstico mas probable. El tratamiento es esencialmente de sostén
(liquidos, reposo intestinal). Se suelen indicar antibiéticos de amplio espectro en los
casos moderados y graves. El diagnéstico se suele hacer por endoscopia. La arteriografia
estd indicada sélo cuando se sospeche una obstruccion vascular proximal; la TC, en
casos de diagnéstico dudoso.
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Diarrea aguda

Laura Abad Manteca e José L. Pérez Castrillon

La diarrea se define como el aumento del volumen o de la frecuencia del
habito intestinal junto con una disminucion de la consistencia de las heces.
Seglin el tiempo de evolucion, se clasifica en:

e Aguda: 14 dias o menos de duracion.
e Persistente: mas de 14 dias de duracién y menos de 30 dias.
e Cronica: més de 30 dias de duracion.

Por otro lado, se pueden distinguir dos tipos sindrémicos:

Sindrome diarreico acuoso (no inflamatorio): heces acuosas abundantes,
sin sangre, moco ni pus. Suele ser autolimitado y sin fiebre.

Sindrome diarreico inflamatorio: heces que pueden tener moco, sangre y/o
pus, junto a fiebre y dolor abdominal intenso.

ETIOLOGIA

La mayoria de las diarreas agudas son infecciosas (viricas o bacterianas) y
autolimitadas. La mayor parte de los casos de diarreas infecciosas agudas
tienen un origen viral; las causas bacterianas son responsables de la mayoria
de los casos de diarrea grave (definida como >4 deposiciones liquidas por
dfa durante més de 3 dias). Los protozoos son menos comunes.

Las etiologfas no infecciosas son més comunes en la diarrea persistente
y crénica. Entre las causas més frecuentes se encuentran las siguientes:

¢ Diarrea aguda infecciosa:

* Virus: norovirus, rotavirus, adenovirus, astrovirus, y otros.

® Bacterias: Salmonella, Campylobacter, Shigella, Escherichia coli ente-
rotoxigénica, Clostridium difficile, y otras.

® Protozoos: Cryptosporidium, Giardia, Cyclospora, Entamoeba, y otros.

¢ Diarrea aguda no infecciosa:

* fFdrmacos: laxantes, antibiéticos, antiacidos, colchicina, quimioterapicos,
propranolol, digital, alcohol. Metales pesados: plomo, cadmio, magnesio,
Venenos.

* Alergia alimentaria, aditivos alimentarios.

* Impactacion fecal, diverticulitis, colitis actinica.

e Otras: diarrea aguda como inicio de una enfermedad inflamatoria intes-
tinal, o isquemia mesentérica

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA

Antecedentes epidemioldgicos

La historia del paciente puede ser Util en la identificacién de los agentes
patégenos asociados a un episodio de diarrea aguda y puede ayudar a

182 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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orientar el tratamiento empirico cuando esté indicado. Asi, es preciso inda-
gar acerca de circunstancias que favorecen la exposicion a los patégenos,
como el lugar de residencia, la ocupacion laboral, posibles viajes recientes
(paises en vias de desarrollo, E. coli enterotoxigénico), mascotas, aficiones,
inmunodepresién, uso previo de antibiéticos (C. difficile), homosexualidad
masculina (Shigella, Salmonella, Campylobacter) o consumo de alimentos
en mal estado.

Datos de gravedad

Son datos que apuntan a un cuadro potencialmente grave: volumen muy
abundante en la deposicién, fiebre elevada, dolor abdominal intenso, brote
que afecta a més de dos personas, diarrea sanguinolenta, enfermedades
concomitantes, inmunosupresion.

Caracteristicas de la diarrea

e La persistencia de diarrea por la noche indica organicidad.

) L (%)

e Aspecto de las heces: la presencia de sangre, moco y pus indica sindrome
inflamatorio (p. €j., infeccién por gérmenes enteroinvasivos).

Sindromes tipicos y tiempo de latencia

Si existe un alimento sospechoso, el tiempo transcurrido hasta el inicio del
cuadro y sus caracteristicas pueden aportar claves etiolégicas:

e Vémitos intensos:
e Staphylococcus aureus: 1 a 6 h (comida preparada, ensaladas, produc-

tos lacteos, carne).

o Bacillus cereus: 1 a 6 h (arroz, carne).
o Virus Norwalk: 24 a 48 h (mariscos, alimentos preparados, ensaladas,

séandwiches, fruta).

¢ Diarrea acuosa:

Clostridium perfringens: 8 a 16 h (carne, pollo, salsas).

E. colienterotoxigénica: 1 a 3 dias (contaminacion fecal de alimentos o
agua).

Virus entéricos: 10 a 72 h (contaminacién fecal de alimentos o agua).
Cryptosporidium parvum: 2 a 28 dfas (verduras, frutas, leche no pas-
teurizada, agua).

Cyclospora cayetanensis: 1 a 11 dias (bayas importadas, albahaca).
Diarrea inflamatoria:

Campylobacter spp.: 2 a 5 dias (aves, leche no pasteurizada, agua).
Salmonella no tifoidea: 1 a 3 dias (huevos, pollo, carne, leche sin pas-
teurizar, productos frescos).

Toxina Shiga de E. coli: 1 a 8 dias (carne triturada de vacuno, leche no
pasteurizada y zumos, vegetales crudos, agua).

Shigella spp.: 1 a 3 dias (contaminacién fecal de los alimentos y el agua).

Vibrio parahaemolyticus: 2 a 48 horas (mariscos crudos).
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EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

e Pruebas rutinarias: s6lo se realizan si existen datos de gravedad, o una
duracién superior a 48-72 h.
* Hemograma.
¢ Bioquimica: iones, creatinina y urea.
° Gasometria.
¢ Pruebas especificas: se realizan si hay datos de gravedad, o una duracién
mayor de 5 dias.
» Coprocultivo.
* Toxina C. difficile (sobre todo en enfermos hospitalizados y tratamiento
antibiético prolongado).
* Serologia: Campylobacter, Ameba, Yersinia.
* Hemocultivos: si hay repercusién o inestabilidad hemodinédmica con
fiebre elevada.
» Colonoscopia: si se sospecha un origen no infeccioso.

TRATAMIENTO

Medidas generales
Son las Unicas necesarias en casos leves y moderados:

e Reposicién de liquidos: soluciones de rehidratacién oral.

e Retirar las verduras y la leche de la dieta.

e Antieméticos, si presentan vomitos.

e Sila diarrea es intensa, pero no hay sangre ni fiebre, se puede prescribir
un tratamiento sintomaético con loperamida.

Medidas especificas

e Sueroterapia por via intravenosa: si el paciente presenta una gran pérdida
de volumen o ante la imposibilidad de la reposicion oral, deben adminis-
trarse liquidos por via intravenosa.

e Antibiéticos: en general, no se recomienda el uso de antibiéticos, pues pue-
den aumentar la posibilidad de convertirse en portadores crénicos o alargar
la duracién del proceso. Se administraréan antibiéticos en las siguientes
situaciones: mal estado general, presencia de C. difficile (vancomicina
oral 500 mg/6 h o metronidazol 500 mg/8 h durante 7-10 dias), pacientes
pluripatolégicos y areas endémicas. De forma empirica, se puede prescribir
una quinolona (ciprofloxacino 500 mg/12 h, levofloxacino 500 mg/24 h). En
caso de fuerte sospecha de un microorganismo concreto, y especialmente
si se afsla éste en las heces, se pautaré el antimicrobiano especifico. Si se
sospecha Campylobacter, se puede prescribir azitromicina.

Bibliografia recomendada

Guandalini S, Frye RE, Tamer MA. Diarrhea. Medscape. 2012. Disponible en: http://emedicine.meds-
cape.com/article/928598-overview

Thielman NM, Guerrant RL. Acute infectious diarrhea. N Engl J Med 2004;350:38-47. Disponible en:
http://www2.medicine.wisc.edu/homeffiles/domfiles/infectiousdisease/AcutelnfectiousDiarrhea. pdf
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Capitulo 38
Diarrea cronica

Francisca Cuadrado Medina e José L. Pérez Castrillén

La diarrea se define como el aumento de la cantidad (>250 g) o de la frecuen-
cia del hébito intestinal (=3/dia), junto con una disminucién de la consistencia
de las heces. Se considera que una diarrea es crénica cuando su duracién
es superior a 4 semanas.

¢ Diarrea inflamatoria: existe inflamacién de la mucosa y la submucosa. Las
deposiciones son frecuentes, de escaso volumen, con sangre, moco o pus,
y pueden acompafarse de fiebre, tenesmo o dolor abdominal severo.

¢ Diarrea osmética: existe un soluto que no se absorbe en el intestino delgado
y atrae agua hacia la luz intestinal. El volumen fecal suele ser menor de m

~ CUADRO 38.1

CAUSAS DE DIARREA SEGUN SU MECANISMO FISIOPATOLGGICO
DIARREA INFLAMATORIA

Enfermedad inflamatoria intestinal (enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa). Enferme-
dades infecciosas (colitis seudomembranosa, infecciones bacterianas invasivas —tu-
berculosis, yersiniosis—, infecciones viricas ulcerosas —CMV, VHS—, amebiasis).
Isquemia intestinal. Colitis por radiacién. Neoplasia (cancer de colon, linfoma).

DIARREA 0SMOTICA

Ingesta de lactulosa o sorbitol. Malabsorcién de hidratos de carbono (déficit de
disacaridasas). Insuficiencia pancreética. Sobrecrecimiento bacteriano. Antidcidos
(sulfato de magnesio).

DIARREA SECRETORA

Sindromes congénitos. Infecciones (bacterianas, viricas, protozoarias). Farmacos
(teofilina, colchicina, diuréticos, laxantes no osméticos, etc.). Sindrome de Zollinger-
Ellison. Tumores endocrinos (gastrinoma, VIPoma, somastinoma, mastocitosis,
carcinoide, carcinoma medular de tiroides). Enfermedad inflamatoria intestinal
(enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa, colitis coldgena, colitis microscépica).
Malabsorcién de &cidos biliares. Diarrea endocrina (hipertiroidismo, diabetes).
Sindrome de intestino corto. Sindrome de intestino irritable. Sobrecrecimiento
bacteriano. Diarrea después de vagotomia y después de simpatectomia. Neoplasias
(cancer de colon, linfoma, adenoma velloso).

DIARREA ESTEATORREICA

Insuficiencia pancreética exocrina. Déficit de sales biliares. Sindrome de intestino cor-
to. Enfermedad de Whipple. Enfermedad celfaca. Sobrecrecimiento bacteriano, etc.

DIARREA MOTORA

Colon irritable. Diabetes mellitus. Enfermedad de Addison. Hipatiroidismo. Amiloido-
sis. Colagenopatias. Parasitosis. Antibi6ticos (eritromicina). Enfermedad de Parkin-
son. Impactacién fecal. Diarrea después de vagotomia y después de colecistectomia.
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186 PARTE IV Enfoque de problemas comunes

1 I/dia, cede con el ayuno y el «anién gap fecal» (AGF) es mayor de 50.
Se calcula como: AGF =290 - 2[Na + KI.

Diarrea secretora: por alteracion del intercambio en liquidos y electrdlitos.
Suelen ser heces voluminosas (>1 I/dia), persiste a pesar del ayuno y el
AGF es menor de 50.

Diarrea esteatorreica o esteatorrea: por alteracién en la absorcién o diges-
tion de las grasas. Las heces son «untuosas», pastosas, dificiles de eliminar
y contienen més de 7 g de grasa al dia.

Diarrea por alteracion de la motilidad intestinal: por el aumento del transito
intestinal.

ASPECTOS CLAVE EN LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

Caracteristicas de las heces y sintomas asociados:

* Heces voluminosas, sin sangre, pus o tenesmo, sugieren una lesién en
el intestino delgado/colon derecho.

* Heces poco voluminosas, con sangre o pus y tenesmo o urgencia rectal,
son sugestivas de lesion en el colon izquierdo, de origen inflamatorio
(colitis ulcerosa, infecciones crénicas) o tumoral.

Curso temporal: la diarrea de larga evolucién sin evidencia de una repercu-

sién organica (pérdida de peso, anemia, etc.) sugiere un origen funcional.

Por el contrario, la persistencia de la diarrea durante la noche sugiere una

causa organica.

Desencadenantes: la relacién con el estrés apunta a una causa funcional;

la respuesta al ayuno sugiere diarrea osmética o malabsortiva. En algunos

casos los pacientes pueden relacionarla con determinados alimentos o

farmacos.

Dolor abdominal: puede orientar hacia ciertos procesos en funcién de

su localizacién: periumbilical (patologia del intestino delgado), abdomen

inferior (colitis ulcerosa), generalizado (enfermedad inflamatoria intestinal,
colitis isquémica, celfaca, colon irritable).

Datos epidemiolégicos:

* La edad superior a 50 afios sugiere una causa organica.

* La inmunodepresién sugiere una causa infecciosa. En pacientes con
infeccién por virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) hay que
descartar Cryptosporidium, Microsporidium, Isospora, citomegalovirus
y Mycobacterium avium complex.

© Los viajes llevan a pensar en diarrea infecciosa por patégenos propios
de la region visitada.

Tratamientos:

* Ademads del uso de /axantes (reconocido o no), diversos farmacos
pueden producir diarrea (antibiéticos, hipotensores, antiacidos y su-
plementos nutricionales que contienen magnesio, inhibidores de la
bomba de protones, inhibidores de la recaptacién de serotonina y antiin-
flamatorios no esteroideos).
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¢ Los pacientes que han recibido radioterapia pueden presentar diarrea
por enteritis radica.

e Las intervenciones quirdrgicas previas pueden ser la causa de diarrea
por diferentes mecanismos (dumping, sindrome de asa ciega y sobre-
crecimiento bacteriano, malabsorcion tras reseccion intestinal, etc.).

e Sintomas de enfermedad sistémica: pueden orientar a hipertiroidismo, dia-
betes, vasculitis, tumores, enfermedad inflamatoria intestinal, tuberculosis,
mastocitosis, etc.

Exploracidn fisica

Puede revelar datos que hagan sospechar ciertas etiologias:

* Piel y mucosas: urticaria pigmentosa (mastocitosis), hiperpigmentacion
(Addison, Whipple); enrojecimiento (flush: carcinoide, feocromocitoma).

e Adenopatias (VIH, linfomas).

* Bocio (hipofuncién o hiperfuncién tiroidea).

e Abdomen: hepatomegalia, semiologia de ascitis, masa.

e Exploracién neurolégica: temblor distal (hipertiroidismo), neuropatia peri-

férica (diabetes, déficit de vitamina B ,).

Acropaquias (enfermedad inflamatoria intestinal, hepatopatia).

Inspeccién anorrectal: fistulas, Glceras, fisuras.

Artritis (enfermedad inflamatoria intestinal, sindrome de Reiter).

Conjuntivitis/uveitis (enfermedad inflamatoria intestinal, sindrome de Reiter).

En general, hay que sospechar una diarrea orgénica en las siguientes
situaciones:

® Presencia de sintomas o signos de alarma: pérdida de peso, fiebre (enferme-
dad inflamatoria intestinal, infeccion por Clostridium difficile), sangre en la
deposicion (neoplasia, enfermedad inflamatoria intestinal, colitis isquémica,
hemorroides), diarrea diurna y nocturna, que no cede con el ayuno.

e Edad mayor de 40 afios.

Alteraciones analiticas: anemia, hipoalbuminemia, elevacién de la proteina

C reactiva (PCR) o la velocidad de sedimentacién globular (VSG).

Historia familiar de cancer.

Por el contrario, se debe considerar una posible diarrea funcional ante la
ausencia de sintomas o signos de alarma, con la analitica y los coprocultivos
normales.

EVALUACION DIAGNOSTICA
Pruebas complementarias

El nimero de pruebas complementarias que pueden realizarse es muy amplio
y vendré determinado por la sospecha diagnéstica (fig. 38.1).

o Analisis rutinarios de sangre: hemograma, VSG, perfil bioquimico y PCR.
e Andlisis de las heces: sangre oculta (isquemia intestinal, neoplasia),
leucocitos (diarrea inflamatoria), calprotectina (proteina presente en los
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Anamnesis, exploracion, analisis rutinarios
(hemograma, perfil bioguimice, parésitos en heces)

Organ

| Sospecha esteatorrea (1)
[

No
Y
Diarrea Diarrea
acuosa inflamatoria (2)
P. imagen colon
(enema opaco,
v v colonoscopia
Biopsia = y biopsia)
intestinal | Secretora (3) ‘ | Osmotica (4) ‘ ¢
Considerar:
Ell
Infecciones
¥ v
Estudio de malabsorcion:
Pruebas de heces Colonoscopla/biopsia
L,| Testde aliento Parasitos Revisar la dieta
Radiografia intestino delgado | | Test endocrinos Test aliento lactosa
Ecof/TC péncreas Test factores enteroactivos

Biopsia intestinal, etc.

| y y

Considerar: Considerar: ;
Insuficiencia pancredtica Colitis microscopica Cans;dera(.
. S : Intolerancia a la lactosa
Sobrecrecimiento Giardia y otros pardsitos (o) b it
Enf. Whipple, efc. Carcinoide, VIPoma, etc.

FIGURA 38.1

Aproximacién a los pacientes con diarrea crénica. Ell: enfermedad inflamatoria intestinal;
Vipoma. (1) Heces grasientas, signos de desnutricién, andlisis sugerentes de absorcién
deficiente de nutrientes. (2) Sangre o pus en heces, fiebre, dolor abdominal, calprotectina
elevada. (3) No mejora con el ayuno, AGF < 50. (4) Mejora con el ayuno, AGF > 125.
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leucocitos, que es Util como marcador de enfermedad inflamatoria intes-

tinal), pH, osmolaridad, tincién de Sudan de grasa en heces (esteato-

rrea), coprocultivo, toxina de C. difficile, parasitos (antecedentes de viajes
recientes), «,-antitripsina (enteropatfa pierde-proteinas).

Determinaciones especiales en sangre: hormonas tiroideas (hipotiroidismo

o hipertiroidismo), gastrina, péptido intestinal vasoactivo (VIP), anticuerpos

antigliadina y antitransglutaminasa IgA y tipaje HLA (enfermedad celiaca),

vitamina B ,, inmunoglobulinas (déficit selectivo de IgA), serologfa de VIH,
triptasa (mastocitosis).

* Determinaciones especiales en orina: 5-hidroxiindolacético (sindrome
carcinoide), &cido vanilmandélico y metanefrinas (feocromocitoma), his-
tamina (mastocitosis).

o Estudios radiolégicos: radiografia simple de abdomen (calcificaciones pan-
creédticas), transito gastrointestinal, tomografia computarizada o resonancia
magnética abdominal, angiografia intestinal (isquemia intestinal).

o Estudios endoscépicos: colonoscopia (patologfa de colon derecho o ileon),
gastroscopia con toma de biopsia (celiaca, linfoma, enfermedad de Crohn,
infecciones micobacterianas).

e Pruebas funcionales: pruebas del aliento (intolerancia a la lactosa,
evaluacién de sobrecrecimiento bacteriano), test de la D-xilosa (absor-
cion de la mucosa intestinal), determinacién de grasas en las heces,
prueba de la triolefna, prueba de la secretina (evaluacién del pancreas
exocrino), etc.

TRATAMIENTO

Las medidas generales intentan mantener la hidratacion, el equilibrio elec-
trolitico y el estado de la nutricién. En ocasiones puede ser Util un tratamiento
sintomatico para disminuir la diarrea, a base de sustancias absorbentes (como
el salvado de trigo, que aumentan la consistencia de las heces), derivados
opioides (como la loperamida, que enlentecen el trénsito) o inhibidores de
la bomba de protones (disminucién de la hipersecrecién géstrica). Siempre
que sea posible se instaurard un tratamiento etiolégico: antibiéticos (sobre-
crecimiento bacteriano, enfermedad de Whipple y esprie tropical), dieta
exenta de gluten (enfermedad celiaca), suplementos de enzimas pancreéticas
en la insuficiencia pancreética, etc.

Bibliografia recomendada

Fernandez F, Esteve M. Diarrea crénica. In: Montoro MA, Garcia Pagén JC, editors. Problemas comunes
en la préctica clinica - Gastroenterologfa y Hepatologia. Madrid: Jarpyo; 2012. p. 125-46. Disponi-
ble en: http://www.aegastro.es/sites/default/files/archivos/ayudas-practicas/07_Diarrea_cronica.pdf

Sweetser S. Evaluating the patient with diarrea: A case-based approach. Mayo Clin Proc 2012;87:592-
602. Disponible en: http://download.journals.elsevierhealth.com/pdfs/journals/0025-6196/
P11S0025619612003825.pdf
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CASO CLINICO 38.1

MUJER DE 81 ANOS CON DIARREA
PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO
Mujer de 81 afios con antecedentes de deterioro cognitivo leve.

Refiere un cuadro de 2 meses de evolucién de diarrea con unas 8 deposiciones diarias
de consistencia liquida y color normal, sin moco ni sangre. Sin dolor abdominal, fiebre
u otros sintomas. Ha hecho dieta «suave» sin mejoria. Incluso ha estado algunos dias
tomando Unicamente agua de arroz y limonada, sin apenas notar cambios. No toma
ningln tratamiento. Vive en un hébitat urbano, con su esposo y un hijo. Ninguno de
ellos ha tenido diarrea.

En la exploracion fisica destacan: presion arterial 120/60 mmHg, afebril, algo des-
hidratada. Cuello normal. Auscultacién cardiaca: soplo sistélico eyectivo aértico 2/6,
con 2R normal. Abdomen blando, depresible, no doloroso, sin masas ni crecimientos
viscerales, y ruidos normales. Extremidades normales, con poca masa muscular.

1. ;Cuéles de los siguientes procesos incluiria en el diagnéstico diferencial?
a. Malabsorcién intestinal.
b. Parasitacién por Fasciola.
c. Colitis microscopica.
d. Déficit de disacaridasas.
e. Estenosis aértica con angiodisplasia intestinal.
Correcta: c.

N

. iCudles de las siguientes pruebas complementarias indicaria en primer lugar?
a. Gastroscopia y colonoscopia.
b. Determinacién de grasas en heces y prueba de absorcién de D-xilosa.
c. Ecocardiograma y arteriografia mesentérica.
d. Prueba del aliento con lactosa y test de D-xilosa.
e. Colonoscopia con biopsias multiples y parasitos en heces.
Correcta: e.

RESPUESTA

La diarrea tiene caracteristicas de diarrea acuosa secretora. Entre los procesos resefia-
dos, las colitis microscépicas son los Gnicos que suelen presentarse de esa manera. El
diagnéstico requiere una biopsia de colon. Otras enfermedades que pueden causar un
cuadro similar incluyen algunos tumores (como los adenomas vellosos) e infestaciones
por parésitos (giardiasis).

booksmedicos.org



http://booksmedicos.org

Capitulo 39
Dolor abdominal agudo

Angela Gémez Gardufio e Pablo Pérez Martinez

El dolor abdominal agudo se caracteriza por una instauracién brusca, a lo
largo de minutos u horas. Requiere un diagnéstico diferencial rapido por
ser potencialmente grave. Sus causas pueden ser intraabdominales, ex-
traabdominales o sistémicas.

ETIOLOGIA

¢ Dolor inespecifico: son frecuentes los cuadros de dolor abdominal sin
signos de gravedad y que se resuelven espontaneamente sin que se llegue
a un diagnostico preciso.

e Causas intraabdominales: ulcus péptico, enfermedad inflamatoria intestinal
(EIN, hernia incarcerada, gastroenteritis, perforacién de viscera hueca,
diverticulitis aguda, diverticulo de Meckel, vélvulo intestinal, adenitis
mesentérica, colecistitis aguda, colangitis, célico biliar, hepatitis aguda,
absceso hepaético, rotura de bazo, infarto esplénico, esplenomegalia,
pancreatitis aguda, peritonitis primaria o secundaria.

e Causas ginecoldgicas: embarazo ectépico, endometriosis, enfermedad
inflamatoria pélvica (EIP), rotura de quiste ovarico.

e Causas uroldgicas: colico nefritico, pielonefritis, infeccién urinaria, pros-
tatitis.

e Causas vasculares: rotura de aneurisma aértico, aneurisma disecante
de aorta, colitis isquémica, isquemia mesentérica, hemorragia retrope-
ritoneal.

e Dolor referido: infarto agudo de miocardio (IAM), pericarditis aguda, neu-
monia, empiema, pleuritis.

o Causas endocrinas-inflamatorias: cetoacidosis diabética, crisis addisoniana,
porfirias, fiebre mediterrdnea familiar, panarteritis nudosa.

e Qtras: herpes zoster, hematoma de la vaina de los rectos, anemia hemo-
litica, intoxicacién por plomo, sindrome de Minchhausen, intoxicaciéon
alimentaria o intoxicacién por farmacos.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

e Antecedentes per les: enfermedad cardiovascular o diabetes, inter-
venciones quirdrgicas previas (bridas postoperatorias), episodios previos
similares (célico biliar o renal, ulcus), enolismo, ingesta de alimentos sos-
pechosos o farmacos.

e Menstruacién: fecha de la Ultima regla y posibilidad de embarazo.

190 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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¢ Localizacion, curso temporal y factores modificadores: la mejoria con la
ingesta o antiacidos sugiere ulcus péptico; con la defecacién, alteraciones
coldnicas (Ell, suboclusién); con espasmoliticos, orienta hacia una patolo-
gia de viscera hueca (célico biliar, renal o intestino irritable). Determinados
procesos se asocian con localizaciones concretas (cuadro 39.1).

e Irradiacién: la irradiacion hacia la espalda es propia de una patologia
de péancreas, aorta, renal o biliar; hacia los genitales sugiere procesos
nefrourolégicos, y al hombro es orientativa de una afectacién de las es-
tructuras cercanas al diafragma.

¢ Sintomas acompaiiantes: fiebre, vémitos (alimentarios, biliosos, hematicos,
fecaloideos), diarrea, hemorragia digestiva, sintomas urinarios.

e Caracteristicas generales:

* El dolor de tipo visceral ocurre por distensién, espasmo, inflamacioén o
isquemia de una viscera hueca. Es un dolor difuso localizado en la linea
media sin producir contractura de la pared abdominal y que puede ser
continuo o intermitente.

* El dolor abdominal de tipo somético ocurre por afectacion del peritoneo
parietal. Se sospecha cuando un dolor previamente difuso tiende a loca-
lizarse, se hace continuo y produce contractura abdominal involuntaria.
El paciente tiende a la quietud, y cuando la inflamacién es extensa, el
dolor se generaliza.

EXPLORACION FiSICA

e Exploracién general: identificar si existen signos de gravedad, inestabilidad
hemodindmica o disminucién del nivel de consciencia. Determinar las
constantes vitales. Valoracién de la palidez cutdnea, sudoracién profusa,
ictericia o signos de hepatopatia crénica.

e Auscultacion cardiorrespiratoria (algunos trastornos toracicos pueden
causar dolor abdominal referido).

e |Inspeccion abdominal: distensién abdominal (peritonitis, ascitis, obs-
truccién intestinal), contractura muscular, cicatrices, abscesos, heridas,
lesiones cutédneas (herpes z6ster), circulacién colateral (hipertension
portal).

e Auscultacion abdominal: debe realizarse antes de la palpacién para no
alterar los ruidos. Puede existir peristaltismo aumentado (gastroenteritis
aguda, inicio de una obstruccién intestinal), ausencia de ruidos (ileo
paralitico, peritonitis), ruidos metalicos (obstruccién intestinal avanzada)
0 soplos arteriales (estenosis o aneurismas).

e Percusién: se busca un timpanismo aumentado (obstruccién intestinal,

perforacién), matidez: liquido libre (ascitis), masa o agrandamiento visceral

(globo vesical, hepatomegalia, esplenomegalia), o dolor a la pufiopercusion

renal.

Palpacién: comenzar por la zona menos dolorosa para evitar una con-

tractura voluntaria. Valorar la tension, organomegalias y presencia

de masas o globo vesical. Una masa abdominal pulséatil sugiere un
aneurisma.
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CUADRO 39.1

CAUSAS FRECUENTES DE DOLOR ABDOMINAL SEGUN LA LOCALIZACION

® Cuadrante superior derecho (CSD)
» Higado: hepatitis, tumores, abscesos, hepatomegalia congestiva.

Via biliar: colelitiasis, coledocolitiasis, colecistitis, colangitis.

Estémago-duodeno: Ulcera.

Pulmones: neumonifa, embolia, neumotérax.

Rif6n: pielonefritis, litiasis.

= Colon: tumores, diverticulitis derecha, colitis.

Otras: absceso subfrénico, hematoma de la pared, desgarros musculares,

herpes zéster, fractura costal.

Epigastrio

= Esofago-estdmago-duodeno: esofagitis, gastritis, Ulcera, cancer, gastroparesia.

= Péancreas: pancreatitis, tumores.

* Via biliar: litiasis.

¢ Intestino: isquemia.

= Corazon: infarto, pericarditis.

= Aorta: aneurisma.

Cuadrante superior izquierdo

¢ Bazo: absceso, infarto, rotura.

* Péancreas: pancreatitis, tumores.

* Pulmones (v. CSD).

= Rifi6n (v. CSD).

Periumbilical

= Apendicitis (fase inicial).

 Intestino delgado: obstruccién, isquemia mesentérica, gastroenteritis.

* Aorta: aneurisma, diseccion.

Cuadrante inferior derecho (CID)

* Apendicitis, adenitis mesentérica.

¢ Intestino delgado-colon: enfermedad inflamatoria intestinal, diverticulitis derecha, hernia.

¢ Ginecoldgicas: tumor ovarico, enfermedad inflamatoria pélvica, embarazo
ectépico, torsién ovérica.

= Urinarias: litiasis, cistitis, prostatitis.

» Otras: absceso en el psoas, hematoma retroperitoneal.

Hipogastrio

¢ Intestino delgado-colon: enfermedad inflamatoria intestinal, diverticulitis.

» Ginecolégicas (v. CID).

= Urinarias: litiasis, cistitis, prostatitis.

Cuadrante inferior izquierdo

= Colon: enfermedad inflamatoria intestinal, diverticulitis, colitis isquémica, hernia,
gastroenteritis.

» Ginecolégicas (v. CID).

 Urinarias (v. CID).

¢ Otras (v. CID).

Difuso

« Digestivas: gastroenteritis, isquemia, peritonitis, obstruccion, enfermedad inflamatoria
intestinal, intestino irritable.

* Retroperitoneales: aneurisma adrtico/diseccion, pancreatitis, hematoma retroperitoneal.

» Enfermedades médicas: cetoacidosis, Addison, porfiria, intoxicacién por plomo,
crisis hemoliticas, fiebre mediterrénea familiar, vasculitis, angioedema hereditario,
epilepsia, migraha.
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e Signos especiales:

e Blumberg: dolor a la descompresion abdominal sugestivo de irritacion
peritoneal.

° Murphy: dolor en el hipocondrio derecho a la palpacién en inspiracion.

* Rovsing: dolor en la fosa iliaca derecha (FID) al presionar en la fosa
ilfaca izquierda.

* Howship-Romberg: dolor con la flexion del muslo mientras se realizan
movimientos de rotacién de la extremidad (hernias).

e Carnett: al contraer la musculatura abdominal, el dolor se alivia en
procesos intraperitoneales mientras que se mantiene en procesos que
afectan a la pared (hematoma de los rectos).

e Tacto rectal: fisuras, hemorroides, fecalomas, melenas, sangre fresca,
abscesos. Se produce dolor en la FID en la apendicitis.
e Examen ginecoldgico: dolor a la movilizacion cervical en la EIP.

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

Pruebas rutinarias

e Analitica: hematimetria, bioquimica (amilasa, enzimas hepéticas y de
colestasis, bilirrubina, creatinina, iones), pruebas de coagulacién ante una
posible intervencion quirdrgica.

e QOrina: valoracion de nitritos, bacteriuria, cuerpos ceténicos.

* Radiografia de térax: puede mostrar neumonia, derrame pleural o neumo-
peritoneo (perforacion).

* Radiografia simple de abdomen (decUbito supino) y serie obstructiva (bipedes-
tacién o decubito lateral): pueden valorarse niveles hidroaéreos patolégicos
(obstruccion) (fig. 39.1), fecalomas, cuerpos extrafios, borramiento de la
linea del psoas (apendicitis, hematomas y otras alteraciones retroperitonea-
les), dilatacién de asas intestinales, vélvulo (imagen «en grano de café»),
aire ectépico, calcificaciones, oclusion intestinal parcial (asa centinela).

e Electrocardiograma: en pacientes con factores de riesgo cardiovascular,
ancianos o diabéticos que presentan epigastralgia, para descartar IAM.

Otras pruebas

e Ecografia: alta sensibilidad para el diagnéstico de colecistitis, litiasis, pancrea-
titis aguda, hidronefrosis, quistes y abscesos ovaricos, embarazo ectépico.

¢ Tomografia computarizada abdominal: (til cuando hay dudas diagnésticas
y ante la sospecha de patologia vascular.

e Endoscopia digestiva alta: cuando existe hemorragia digestiva alta, o sos-
pecha de patologia ulcerosa o cuerpo extrafio.

e Enema opaco: si se sospecha una obstruccion en el colon (vélvulo o inva-
ginacion).

e Intervencidn quiriirgica: cuando no se ha llegado a un diagnéstico claroy el
paciente presenta signos de irritacion peritoneal grave, abdomen patolégico
en presencia de sepsis 0 sospecha de hemorragia intraabdominal.
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FIGURA 39.1

Niveles hidroaéreos por perforacion intestinal.

Al D TERAPEUTICA

Como medidas generales: dieta absoluta, canalizacion de la via venosa y
reposicion hidroelectrolitica. Puede ser necesaria una descompresion gas-
trointestinal con sonda nasogéstrica y rectal o enema de limpieza (realizar
primero una radiografia para descartar una obstruccién o una perforacion).

En primer lugar es preciso descartar los trastornos que requieran trata-
miento quirdrgico inmediato, tales como peritonitis, aneurisma aértico u
obstruccion. Si el paciente se encuentra inestable, se inician las medidas
de soporte y se solicita la valoracion por parte del equipo quirtrgico lo antes
posible. En ocasiones puede ser necesario realizar una laparotomia ex-
ploradora antes de llegar a un diagnéstico.

Si el paciente se encuentra estable, se debe intentar filiar la causa y valorar
si es preciso el tratamiento quirdrgico (apendicitis, colecistitis, colangitis, rotura
de aneurisma, obstruccion intestinal, perforacién, vélvulo, etc.) o el tratamiento
médico (analgesia, antibioterapia, procinéticos, antiécidos, espasmoliticos).

Bibliografia recomendada

Montoro MA, Casamayor M. Dolor abdominal agudo. En: Montoro MA, Garcia Pagén JC, eds. Gas-
troenterologia y Hepatologia. Problemas comunes en la préctica clinica. 2.2 ed. Madrid: Jarpyo;
2012. p. 91-124. Disponible en: http://www.aegastro.es/sites/default/files/archivos/ayudas-prac-
ticas/06_Dolor_abdominal_agudo.pdf

Picazo J, Mufioz-Delgado G, Manrique E, de Pedro A, Seoane J, Sénchez-Pedro F, et al. Dolor abdominal
agudo. En: Rodriguez Garcia JL, Arévalo Serrano J, eds. Diagnéstico y Tratamiento Médico. 2.
ed. Madrid: Marban; 2001. p. 649-69.
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Capitulo 40
Dolor abhdominal crdnico

Francisco Gémez Delgado e José Lopez Miranda

El dolor abdominal crénico suele definirse como aquel que dura al menos
3 meses. Habitualmente se trata de un dolor cuyas caracteristicas no varian
durante meses e incluso afios. En la mayor parte de los casos, sobre todo en
jévenes, se trata de un cuadro funcional y no suele encontrarse una causa
orgéanica que lo justifique.

ETIOLOGIA

e Cuadros funcionales: sindrome de intestino irritable, dispepsia funcional,
migrafia abdominal, aerofagia y meteorismo.

e Causas digestivas:

e Enfermedad péptica: Ulcera gastroduodenal, sindrome de Zollinger-
Ellison.

e Enfermedad intestinal: cuadros suboclusivos (bridas o lesiones estruc-
turales en el tracto intestinal como procesos neoplésicos), enfermedad in-
flamatoria intestinal, sindromes de malabsorcién (p. €j., enfermedad
celiaca), estrefiimiento crénico, enfermedad diverticular colénica, afec-
tacién isquémica crénica (mesentérica e intestinal), procesos infecciosos
(parésitos).

° Enfermedad biliopancreatica: pancreatitis crénica, neoplasias y célicos
billares.

e Causas genitourinarias: endometriosis, patologfa ovarica, miomatosis ute-
rina, prostatitis, pielonefritis y procesos neoplésicos.

e Enfermedades musculoesqueléticas: herniaciones en la pared abdominal,
lesiones de la columna vertebral (hernias discales, artrosis vertebral y
tumores vertebrales).

¢ Causas endocrinometabélicas: hipotiroidismo, hipercalcemia, enfermedad
de Addison y porfiria aguda intermitente.

e Qtras: sindromes linfoproliferativos, enfermedades autoinmunes (Schon-
lein-Henoch, lupus y vasculitis de mediano calibre), fiebre mediterrénea
familiar y otros sindromes autoinflamatorios, intoxicaciones (organofos-
forados, etc.).

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

e Antecedentes personales (factores de riesgo cardiovascular que puedan
sugerir una causa isquémica, cirugias previas, toma de antiinflamatorios
no esteroideos [AINE], férmula menstrual y obstétrica en mujeres, etc.) y
familiares. Habitos téxicos (ingesta endlica).

e Caracteristicas del dolor: tiempo de evolucién, localizacién e irradiacion.
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196 PARTE IV Enfoque de problemas comunes

¢ Factores modificadores: ingesta oral, defecacién, toma de analgésicos o
antiacidos y esfuerzo fisico.

e Datos de alarma: el habito tabaquico, una edad por encima de los 40-
50 afios, fiebre, pérdida de peso, nduseas o vémitos, diarrea con produc-
tos patolégicos o hemorragias (hematoquecia, hematemesis, melena o rec-
torragia) son factores que hacen pensar en la posibilidad de trastornos
potencialmente graves.

Exploracidn fisica

e Constantes vitales: presion arterial, pulso y temperatura. Su alteracién
sugiere la presencia de una enfermedad orgénica subyacente.

e Piel y mucosas: ictericia en la patologia hepatobiliar, palidez cutaneomu-
cosa en casos de anemia, etc.

e Exploracion abdominal: para localizar puntos dolorosos, signos de peritonis-
mo, masas y organomegalias, anomalias de los ruidos abdominales o
soplos, asi como tacto rectal.

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

Pruebas iniciales
e Hemograma: la anemia puede indicar un proceso malabsortivo o una
pérdida digestiva de sangre (Ulcera, neoplasia, etc.).
e Bioquimica completa que incluya hormonas tiroideas, calcio, transamina-
sas, enzimas de colestasis, amilasa, ferritina, etc.
e Analisis de heces (sangre oculta, cultivo, parésitos) y orina (elemental y
sedimento, urocultivo a veces).
e Pruebas de imagen:
° Radiologia simple de abdomen: (til sobre todo si se sospecha litiasis o
cuadros subobstructivos.
e Ecografia abdominal y pélvica: permite analizar la presencia de organo-
megalias (higado y bazo), masas (renales, suprarrenales, intestinales,
etc.) y, en las mujeres, alteraciones en el aparato reproductor.

Pruebas adicionales
Se realizan 0 no en funcién de la sospecha clinica:

e Determinaciones analiticas adicionales: pruebas de autoinmunidad (anti-
cuerpos antinucleares, anticuerpos antitransglutaminasa), test genéticos
en caso de sospecha de sindromes autoinflamatorios, concentraciones de
plomo, porfirinas, etc.

¢ Pruebas radiolégicas: la mas utilizada es el tomografia computarizada
(fig. 40.1). Si existe sospecha de patologia esquelética, se lleva a cabo
una radiografia de la columna.

¢ Endoscopias: endoscopia alta en el caso de que el paciente presente clinica
dispéptica (dolor en el abdomen superior, saciedad precoz o nduseas). La
colonoscopia seré la opcién en el caso de que se asocie diarrea o rectorragia.
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FIGURA 40.1

Aproximacion al paciente con dolor abdominal crénico.

e Laparoscopia exploradora: ocasionalmente necesaria en algunos casos
con datos de alarma sin que otras pruebas permitan llegar al diag-
néstico.

TRATAMIENTO

Antes de indicar un posible tratamiento, es muy importante identificar aque-
llos signos de alarma que impliquen una actitud diagnostica y terapéutica
urgente. El tratamiento variaré en funcion del diagnéstico. Muchos casos son
de tipo funcional y el tratamiento serd fundamentalmente sintomatico. Para
estos casos y otros causantes de dolor abdominal crénico, a veces pueden
ser Utiles:
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e Analgésicos, de distinta potencia segun la intensidad del dolor (paraceta-
mol, opidceos, etc.). Es importante restringir el uso de los AINE que pueden
lesionar la mucosa del tracto digestivo superior y, por lo tanto, agravar ain
més la sintomatologia clinica.

e Procinéticos (cinitaprida o metoclopramida) que alivian la sensacién nau-

seosa y mejoran la clinica dispéptica al favorecer el vaciado géstrico y el

transito intestinal.

Antigcidos: antagonistas H, (ranitidina y famotidina) e inhibidores de la

bomba de protones (omeprazol, pantoprazol, etc.) que reducen la se-

crecion acida del estémago minimizando el reflujo gastroesofagico.

e Loperamida y otros compuestos para tratar la diarrea.

Antidepresivos triciclicos a bajas dosis, que pueden ser efectivos en el

tratamiento de cuadros funcionales.

Bibliografia recomendada

Cid J, de Andrés J, Diaz L, Parra M, Leal F. Dolor abdominal crénico (1.2 parte). Rev Soc Esp Dolor
2005;12:505-24. Disponible en: http:/scielo.isciii.es/pdf/dolor/v12n8/revision1.pdf

De Pedro A, Valiente J, Gonzalez-Carro PS, Moreno C, Mufoz-Espada JB. Dolor abdominal crénico. En:
Rodriguez Garcia JL, Arévalo Serrano J, eds. Diagndstico y Tratamiento Médico. 2.2 ed. Madrid:
Marbén; 2011. p. 669-79.
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Capitulo 41
Ictericia

Leyre Riancho Zarrabeitia e José A. Riancho Moral

La ictericia es la coloracion amarilla de la piel y las mucosas debido al aumen-
to de la bilirrubina (>2-3 mg/dl). La bilirrubina se produce en el catabolismo
de los grupos hemo (en su mayor parte presentes en los hematies), circula
en la sangre unida a la albtimina (bilirrubina no conjugada o indirecta) y llega
al higado, donde se conjuga por la accién de la uridindifosfato-glucuronil
transferasa, y de esta manera se forma la bilirrubina conjugada o directa. Esta
se excreta por la bilis hacia el intestino, y es en éste donde se transforma en
urobilinégeno, que se reabsorbe, y en estercobilinégeno, que le da el color
oscuro a las heces.

ETIOLOGIA m

e Aumento de la bilirrubina indirecta:

* Con pruebas de funcién hepatica normales:

Aumento de la produccién de bilirrubina: anemias hemoliticas, tras-
tornos medulares con eritropoyesis ineficaz, reabsorcién de grandes
hematomas.

Disminucién de la conjugacién y/o alteraciones en la captacion: sin-
dromes de Gilbert y Crigler-Najar, farmacos (p. €j., rifampicina).

* Con pruebas de funcién hepética alteradas (menos frecuente): insufi-
ciencia cardiaca, hepatopatia crénica, hipertiroidismo.

e Aumento de la bilirrubina directa (con o sin elevacion de la bilirrubina
indirecta):

* Con pruebas de funcién hepatica normales: sindromes de Dubin-John-
son y Rotor (alteracién aislada de la secrecién de la bilirrubina al polo
biliar del hepatocito).

* Con pruebas de funcién hepatica alteradas:

Enfermedad hepética aguda o crénica de cualquier tipo: hepatitis virales,
hepatitis alcohdlica, hepatitis por fa&rmacos, cirrosis, hemocromatosis,
cirrosis biliar primaria, metéastasis hepéticas, insuficiencia cardfaca, etc.
Colestasis (obstrucciones de la via biliar) intrahepética o extrahepéti-
ca: litiasis, colangitis, tumor de la via biliar, ampuloma, pancreatitis,
céancer de pancreas, etc.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

e Comienzo: un comienzo rapido sugiere hemolisis, lesién hepatica (p. ej.,
hepatitis viral aguda, isquémica, o por téxicos) o coledocalitiasis.

e Curso intermitente o fluctuante: sugiere sindrome de Gilbert o colelitiasis
con coledocolitiasis.
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e Edad y sexo:

°

°

°

Jovenes: si estan asintomaticos, hay que pensar sobre todo en el sin-
drome de Gilbert; en el caso de los sintomaticos, en hepatitis virales.
Mujeres: la litiasis, la cirrosis biliar primaria y la hepatitis autoinmune
predominan en el sexo femenino; la colangitis esclerosante, en los
varones.

Ancianos: descartar en primer lugar los procesos neoplasicos.

e Manifestaciones asociadas:

°

Fiebre: sugiere hepatitis aguda viral o colangitis, pero es inespecifica,
pues puede aparecer en otros procesos, como tumores y crisis hemo-
Iiticas.

Color de las heces y la orina: la acolia y la coluria indican ictericia a
base de bilirrubina directa con bloqueo de su paso al intestino (ictericia
obstructiva hepéatica o posthepatica).

Dolor abdominal: sugiere una obstruccion, generalmente por litiasis o
un tumor. Puede verse también en las metastasis hepéticas y la he-
patomegalia congestiva de la insuficiencia cardiaca. En las hepatitis
agudas puede haber una cierta molestia en el &rea hepética, pero no
dolor intenso.

Sindrome general: hace sospechar la presencia de un tumor, sobre todo
de pancreas, asi como insuficiencia hepatocelular.

Hemorragia digestiva: sugiere un tumor (géstrico, ampuloma) o hepa-
topatia crénica.

Prurito: aparece en las ictericias obstructivas. Puede ser una manifes-
tacién precoz en la cirrosis biliar primaria.

Alteraciones neurolégicas: llevan a pensar en cirrosis con encefalopatia
hepatica, enfermedad de Wilson (en jévenes) o tumor con metéstasis
hepéticas y cerebrales.

e Antecedentes: se debe indagar especialmente sobre:

°

°

°

Episodios previos de ictericia.

Enfermedad hepética conocida.

Alteraciones cardiacas (la insuficiencia cardiaca altera la funcién hepé-
tica; las valvulas protésicas pueden causar hemdlisis).

Antecedentes familiares de anemias o hepatopatias.

Consumo de alcohol y farmacos.

Conductas con riesgo de contagio de hepatitis.

Exploracion fisica

Es preciso hacer especial énfasis en los siguientes aspectos:

e Signos de hepatopatia crénica: arafias vasculares, eritema palmar, ascitis,
etc.

e Esplenomegalia: sugiere hepatopatia, trombosis en el territorio portal o
hemodlisis cronica.

¢ Hepatomegalia: puede deberse tanto a una lesién hepatica primaria como
a una secundaria (insuficiencia cardfaca, obstruccion biliar, etc.), por lo
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que tiene un valor diagnéstico limitado. No obstante, permite excluir las
causas prehepaticas de ictericia (hemdlisis) y algunos otros procesos que
no cursan con hepatomegalia (Gilbert).

e Vesicula palpable: indica una obstruccién posthepética (generalmente por
céancer de péncreas o litiasis).

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

En muchos casos, la anamnesis y la exploracién aportaran claves suficientes
para establecer un diagnéstico de presuncién, pero la confirmacion requiere
algunos estudios complementarios. En un primer paso se realizaran los
siguientes: hemograma, estudio bioguimico (bilirrubina total y directa, tran-
saminasas, fosfatasa alcalina) y protrombina. Con la combinacién de los datos
clinicos y analiticos se pueden dar varias situaciones:

e Hiperbilirrubinemia indirecta sin otras alteraciones: en ausencia de otros
sintomas o alteraciones analiticas, un aumento moderado de la bilirrubina
indirecta (<5 mg/dl), de curso fluctuante y exacerbada por ayuno o infec-
ciones, sugiere muy claramente un sindrome de Gilbert, que es frecuente
en la poblacién y no precisa tratamiento.

e Evidencia de enfermedad extrahepatica: puede tratarse de una anemia
hemolitica o alteracién medular con eritropoyesis ineficaz (hiperbilirru-
binemia indirecta, pruebas hepéticas y protrombina normales, anemia),
insuficiencia cardiaca, etc. En ese caso se actuara en funcién de dicha
causa. La sospecha de hemdlisis se confirma mediante la determinacion
de haptoglobinas, que estan disminuidas, y de lactato-deshidrogenasa y
reticulocitos, que estdn aumentados.

e Ictericia hepatocelular: existe un aumento de bilirrubina directa (con o

sin elevacion de la indirecta), transaminasas muy elevadas (>10 veces

el limite superior de la normalidad) y fosfatasa alcalina moderadamente
alta (<5 veces el limite superior). En la orina se observa la presencia
de bilirrubina y urobilinégeno. En este caso hay que investigar la causa de
la lesién hepética, por la historia (alcohol, f&rmacos) y mediante nuevas
pruebas analiticas (serologia virus hepatitis A, B y C; indice de saturacion
de la transferrina, ferritina, autoanticuerpos, a,-antitripsina, metabolismo

del cobre, etc.; v. cap. 43).

* Dependiendo de los resultados de estas pruebas, puede ser necesario
realizar una biopsia hepética (en cuyo caso, antes es preciso llevar a
cabo una prueba de imagen).

Ictericia colestasica: viene sugerida por el aumento preferente de la bili-
rrubina directa, con transaminasas normales o poco elevadas (<5 veces el
limite superior de normalidad) y una fosfatasa alcalina muy alta (>5 veces
el limite superior de normalidad). La causa suele ser una obstruccién de
las vias biliares, a nivel intrahepatico o extrahepético. Debe realizarse una
ecografia:

booksmedicos.org



http://booksmedicos.org

Ictericia ‘

!

l

I T Bilirrubina indirecta ’

"

Evaluacion clinica

Analitica elemental

Alteracion
hematologica
(anemia, FAy GPT
normales)

Gilbert (resto
de pruebas
normales)

|

Haptoglobinas By,
folico, etc.

Aproximacién a los pacientes con ictericia. CPRE: colangiopancreatografia retrégrada endoscépica; FA: fosfatasa alcalina; GPT: transaminasa glutédmico-pirtvica

l

I T Bilirrubina directa o mixta l

I

|

Sospecha de ictericia
hepatocelular
(T GPT =FA)

Y

Estudio de hepatopatia «———

Sin dilatacion
de vias biliares

|

Sospecha de
colestasis
(T FA >GPT)

Persiste

sospecha
de colestasis

Y

:

seunuwod sews|qoid ap anbojul Al 3LY¥Yd

Ecografia

Dilatacion de
vias biliares

{

Considerar
RM, TC, CPRE

(es util determinar también la GOT o transaminasa glutdmico-oxalacética); RM: resonancia magnética; TC: tomografia computarizada.

(4114



http://booksmedicos.org

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Capitulo 41 Ictericia 203

e Sila ecograffa muestra una dilatacién de las vias biliares, se confirma
la obstruccién extrahepatica. Segln las caracteristicas del caso, puede
ser necesario efectuar otras pruebas diagnésticas o terapéuticas (tomo-
graffa computarizada —sobre todo si se sospecha cancer—, colangio-
rresonancia o colangiopancreatografia retrégrada endoscépica [CPRE]).

¢ Sila ecografia es normal, probablemente se trata de una ictericia in-
trahepética (p. ej., cirrosis biliar primaria) u otro proceso de la via biliar,
como la colangitis esclerosante. Se deben efectuar entonces las pruebas
analiticas indicadas en el subapartado «Ictericia hepatocelular» (es-
tudio de hepatopatia). No obstante, si a pesar de la ecografia persiste
la sospecha de colestasis extrahepética, estan indicadas la colangio-
rresonancia y a veces la CPRE (fig. 41.1).

e Ictericia con alteracién hepatobhiliar de tipo incierto: en estos casos existe
un aumento de la bilirrubina directa (con o sin aumento de la indirecta) y
elevacién moderada o intensa tanto de las transaminasas como de la fos-
fatasa alcalina. Se procede como en el subapartado «Ictericia colestésica»,
es decir, se hace la ecograffa en primer lugar y se contintia el estudio segtin
los resultados obtenidos.

Bibliografia recomendada

Cortés L, Montoso MA. Datos de laboratorio: pruebas hepaticas alteradas. En: Montoso MA, Garcia
Pagén JC, eds. Gastroenterologia y Hepatologia. Problemas comunes en la préctica clinica. 2.2 ed.
Madrid: Jarpyo; 2012. p. 699-722. Disponible en: http://www.aegastro.es/sites/default/files/
archivos/ayudas-practicas/48 Datos_laboratorio_Pruebas_hepaticas alteradas.pdf

Rodés J. Ictericia y colestasis. In: Montoro MA, Garcia Pagén JC, eds. Gastroenterologia y Hepatologfa.
Problemas comunes en la préctica clinica. 2. ed. Madrid: Jarpyo; 2012. p. 183-94. Disponible en:
http:/Awww.aegastro.es/sites/default/files/archivos/ayudas-practicas/10_Ictericia_y_colestasis. pdf
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VARON DE 30 ANOS CON ICTERICIA
PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO
Varén de 30 afios que consulta por haber notado una coloracién amarilla de los ojos en
los dltimos dias. Cuatro dias antes habia comenzado con fiebre, tos y escasa expectora-
cién blanquecina. Habfa tomado paracetamol (500 mg/6-8 h), con lo que habia mejorado
y quedo afebril, aunque persistia un ligero malestar general y tos seca. Su esposa noté
que tenia un color amarillo en los ojos. No refiere haber observado cambios en el color
de la orina o las heces. Tomaba ocasionalmente alcohol (2-3 combinados), los fines de
semana. No fumaba. No tenfa otros antecedentes, aunque en alguna ocasién, hacfa
varios afios, le parecia haber tenido también un cierto color amarillento en los ojos, que
después desaparecio.

La exploracion fisica era normal, salvo por ictericia de las escleras.

Se solicité un hemograma, que fue normal, y un perfil bioquimico que mostré
bilirrubina total de 3,2 mg/dl (N: <1,2), con transaminasas, fosfatasa alcalina, GGT,
colesterol, glucosa, LDH, creatinina y 4cido Urico normales.

1. ;Qué diagnostico sospecha?
a. Hepatitis cronica viral.
b. Hepatotoxicidad por paracetamol.
c. Hepatitis autoinmune.
d. Mononucleosis infecciosa.
e. Ninguno de los anteriores.

Correcta: e.

2. ;Qué medidas recomendaria?

a. Iniciar tratamiento con interferén y ribavirina.

b. Realizar ecografia y biopsia hepatica.

c. Determinar autoanticuerpos, virus hepatotropos, ceruloplasmina y cobre.

d. Determinar bilirrubina indirecta y hemograma.

e. Determinar bilirrubina en orina.

Correcta: d.
RESPUESTA
El cuadro de ictericia recurrente leve, que coincide con episodios febriles, pero sin
otros datos clinicos o analiticos de enfermedad hepética y sin coluria, es sugerente de
enfermedad de Gilbert. El primer paso diagnéstico es confirmar que se trata de una
elevacion de la bilirrubina indirecta (no conjugada) y descartar la hemdlisis. En los
casos dudosos puede confirmarse mediante el anélisis genético. No precisa tratamiento.
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Capitulo 42
Ascitis

José M. Olmos Martinez e Jests Gonzalez Macias

La ascitis consiste en la acumulacién de liquido en la cavidad peritoneal por
encima de la cantidad normal (alrededor de 100 ml) que permite el necesario
deslizamiento de las visceras peritoneales.

ETIOLOGIA

Desde el punto de vista etiolégico, los diferentes procesos capaces
de determinar ascitis pueden agruparse en dos grandes apartados
segln exista o no hipertensién portal (cuadro 42.1). Con gran dife-
rencia, la causa mas frecuente de ascitis en nuestro medio es la ci-
rrosis hepdtica (75%), seguida de las neoplasias (10%) y la insuficiencia
cardfaca (3%).

CUADRO 42.1

CAUSAS DE ASCITIS
PROCESOS QUE CURSAN CON HIPERTENSION PORTAL (GASA > 1,1)

* Hipertension portal sinusoidal intrahepética:

« Cirrosis hepética.
* Hipertension portal sinusoidal extrahepética:

¢ Insuficiencia cardfaca congestiva.

* Obstruccion de las venas hepéticas (sindrome de Budd-Chiari).
PROCESOS QUE CURSAN SIN HIPERTENSION PORTAL (GASA < 1,1)
* Afectacion peritoneal:

© Ascitis maligna: carcinomatosis peritoneal.

* Peritonitis Infecciosa: peritonitis tuberculosa; peritonitis bacteriana (espontanea/

perforacién de viscera hueca).

* Enfermedades peritoneales diversas: vasculitis, endometriosis.
¢ Hipoalbuminemia:

¢ Sindrome nefrético.

* Enteropatia con pérdida de proteinas.

* Malnutricién grave.
e Trastornos diversos:

* Mixedema.

* Enfermedades del ovario.

 Ascitis pancreética.

* Ascitis quilosa.

= Ascitis hemorragica.

GASA: gradiente albtimina sérica-ascitica.

204 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

Antecedentes

e El consumo excesivo de alcohol, las transfusiones previas, los episodios
de ictericia o los antecedentes familiares de hepatopatia orientan hacia la
existencia de una cirrosis hepética. El etilismo crénico puede estar también
presente en los pacientes con ascitis pancreética.

e |Los antecedentes tumorales (carcinomas digestivos, ovaricos, etc.) pueden
sugerir un origen maligno, y los de cardiopatia, una insuficiencia cardiaca.

Manifestaciones clinicas

e La presencia de estigmas de hepatopatia crénica (arafias vasculares,
ginecomastia, eritema palmar, Dupuytren, etc.) y de datos de hipertensién
portal (circulacién colateral, esplenomegalia, hemorragia digestiva) orientan
hacia la existencia de una cirrosis hepética.

e Los pacientes con ascitis maligna pueden tener sintomas relacionados con
una neoplasia primaria, astenia, anorexia y pérdida de peso, y en ellos no
suele haber signos de hipertension portal.

e Los antecedentes de cardiopatia o la presencia de disnea, ortopnea y
disnea paroxistica nocturna sugieren una insuficiencia cardiaca congestiva.

e La presencia de fiebre, dolorimiento abdominal y sindrome general puede

orientar hacia una tuberculosis peritoneal.

El dolor localizado suele ser la consecuencia de la afectacién de un 6rgano

abdominal (higado congestivo, tumor de colon, etc.). Es raro en la cirrosis

con ascitis y, cuando esté presente, debe pensarse en la posibilidad de
una peritonitis bacteriana espontanea, un hepatocarcinoma o pancreatitis.

Exploracion fisica

Deteccidn de ascitis
En la exploracién fisica pueden detectarse los siguientes signos de ascitis:

e Aumento del perimetro abdominal (sensibilidad [S]: 90%; especificidad
[E]: 60%).

e Distensiéon abdominal con especial ensanchamiento de los flancos (abdo-
men «en batracio»).

e Percusion timpdnica en el epigastrio y el &rea periumbilical, asf como
matidez cambiante en los flancos (S: 90%; E: 60%).

e Oleada ascitica (S: 60%; E: 90%), signo del t¢mpano.

En ocasiones puede plantearse el diagnéstico diferencial con otras causas
de distension abdominal, como obesidad, embarazo, meteorismo, oclusién
intestinal o la presencia de algunas alteraciones ginecolégicas (grandes
quistes o tumoraciones ovaricas y uterinas).

Otros signos
e Una ingurgitacion yugular y signos de congestion pulmonar sugieren la
existencia de una cardiopatia.
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e La presencia de edemas no ayuda al diagnéstico, pues puede deberse a
multiples causas (hepatopatia, hipoalbuminemia, insuficiencia cardfaca,
compresién de la vena cava por un tumor, etc.).

e Lacirculacién colateral y otros signos (hipertrofia parotidea, eritema palmar,
fibrosis palmar, arafias vasculares) pueden sugerir la existencia de una
hepatopatia.

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

Pruebas rutinarias

e Paracentesis diagndstica: su objetivo es analizar las caracteristicas macros-
copicas del liquido ascitico y efectuar su estudio bioquimico, citologico y
microbiolégico (tabla 42.1).

* Lo primero que conviene valorar es su aspecto. Si es opalescente, puede
deberse a la presencia de triglicéridos (>200 mg/dl) como ocurre en la
ascitis quilosa, o de restos celulares (triglicéridos < 200 mg/dl), como
en la ascitis purulenta. Si es hematico, habra que descartar un proceso
tumoral, la puncién de un vaso o lesiones trauméaticas.

» Sielliquido es serofibrinoso (de color pajizo), conviene diferenciar entre
los procesos que cursan con o sin hipertension portal (gradiente entre la

TABLA 42.1
CARACTERISTICAS DEL LiQUIDO ASCITICO EN DISTINTAS ENFERMEDADES
Enfermedad Aspecto Proteinas GASA Leucocitos Otras
macroscopico  (g/dl) (nidmero/microlitro)  pruebas
Cirrosis Pajizo <2,5(85%) >1,1 <250 (90%)
Insuficiencia  Pajizo Variable >1,1  <1.000 mononucleares
cardiaca
Neoplasia Pajizo, turbio, >3(75%) <11 >1.000(>50%) Citologfa
hematico, quiloso Biopsia
peritoneal
Peritonitis Claro, turbio, >3(50%) <1,1 >1.000(70%) Ziehl-Neelsen
tuberculosa  hematico, quiloso Linfocitos Cultivo BK
Biopsia
peritoneal
Peritonitis Turbio = <1, >1.000 polimorfonu-  Cultivo
bacteriana Purulento cleares
Sindrome Pajizo, quiloso <05 <1,1 <250 mononucleares,
nefrético mesoteliales
Ascitis Turbio, hemético, Variable, <1,1  \Variable Aumento
pancredtica  quiloso a menudo de amilasa
= y lipasa

GASA: gradiente de concentracion de alblmina entre el suero y el liquido. Los valores entre paréntesis indican la frecuencia
de esas alteraciones.
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concentracion de albdmina en el suero y el liquido ascitico mayor o
menor de 1,1, respectivamente).

* También debe determinarse la concentracién de proteinas totales. Si
superan los 2,5 g/dl, conviene considerar las neoplasias, las infecciones
(incluyendo la tuberculosis) y, en ocasiones, la pancreatitis.

e La glucosa suele tener una concentracién similar a la del suero. Si es
menor, sugiere infeccién o neoplasia.

e Algo similar ocurre con la relacion entre la concentracién de lactato-

deshidrogenasa (LDH) en el liquido ascitico/suero, que por encima

de 1 es tipica de la ascitis infecciosa o tumoral.

El recuento celular permite determinar el nimero y el tipo de leucocitos

presentes en el liquido (polimorfonucleares en las infecciones bacteria-

nas, mononucleares en la tuberculosis y en las neoplasias).

Finalmente, la citologia del liquido suele ser util para establecer el

diagnostico de la carcinomatosis peritoneal.

e Hemograma: la observacion de una leucocitosis acusada puede hacer
pensar en una peritonitis bacteriana. En la cirrosis puede existir leucopenia,
trombopenia 0 anemia. También puede existir anemia en la ascitis maligna.

© Biogquimica sérica: la alteracion en las pruebas de funcion hepética sugiere la
presencia de una cirrosis o de una insuficiencia cardiaca. Ademés, en la cirrosis
suelen observarse datos de insuficiencia hepatocelular (hipoalbuminemia,
alargamiento del tiempo de protrombina, hiperbilirrubinemia) e hipergamma-
globulinemia policlonal. La hipoalbuminemia también suele estar presente en la
malnutricién, el sindrome nefrético y en los pacientes con cancer. La proteinuria
es un rasgo diagndstico en el sindrome nefrético. Los pacientes con ascitis
quilosa pueden tener hipoalbuminemia, hipogammaglobulinemia y linfopenia.
Los marcadores tumorales pueden estar elevados en las ascitis malignas.

Otras pruebas

La ecografia y otras técnicas de imagen (tomografia computarizada, resonan-
cia magnética) son muy Utiles para detectar la presencia de ascitis y aportan
informacién adicional sobre el motivo que la ha causado. Pueden observarse
signos de hipertension portal (esplenomegalia, colaterales). La ecografia Doppler
permite observar si existen malformaciones o trombosis del eje esplenoportal. Las
caracterfsticas del higado orientan también hacia la posible etiologia de la ascitis:
parénquima difusamente heterogéneo y bordes nodulares en la cirrosis, imagenes
sugestivas de metastasis hepéticas en la ascitis maligna, congestion hepética en
la insuficiencia cardiaca, etc. Finalmente, pueden valorarse otras estructuras ab-
dominales (pancreas, rifiones, ovarios, adenopatias, peritoneo, etc.). En ocasiones
hay que recurrir a la toma de biopsias (peritoneal, hepética, pancreética, etc).

TRATAMIENTO

Eltratamiento de la ascitis depende de la causa que la origine: tratamiento del
tumor de base en la ascitis maligna, de la insuficiencia cardiaca en la ascitis
cardiaca, tuberculostaticos en la peritonitis tuberculosa, etc. En ocasiones
hay que recurrir a las paracentesis repetidas.
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En el caso de la cirrosis hepética, el tratamiento también ir4 dirigido a com-
batir la enfermedad de base (abandonar el consumo de alcohol, tratamiento
antiviral en el caso de los virus de la hepatitis B y C, tratamiento inmunosu-
presor en la hepatitis autoinmune) y a corregir, asimismo, la retencién hi-
drosalina. Para ello se pueden utilizar diferentes procedimientos:

e Medidas generales:

* Restriccién salina: conviene limitar la ingesta de sodio a 2 g/dia, lo
que supone suprimir los alimentos salados y no afiadir sal durante
la preparacién de la comida. Responden alrededor del 20% de los
pacientes.

o Restringir los liquidos si existe hiponatremia (<120 mEg/l).

* Deben evitarse los antiinflamatorios no esteroideos y los inhibidores de
la angiotensina (IECA y ARA II).

e Tratamiento diurético: esté indicado de entrada en los casos moderados
y graves, asf como en los leves cuando no hay respuesta a la restriccion
salina en 3-4 dias.

» Espironolactona: dosis crecientes (100 mg/dia cada 3 dias) hasta al-
canzar los 400 mg/dia.

* Furosemida: 40 mg/dfa hasta alcanzar la dosis maxima de 160 mg/dia.

o Paracentesis evacuadora: en los pacientes que no responden al tratamiento
diurético o en los que quiera descomprimirse rapidamente el abdomen,
puede realizarse una paracentesis evacuadora, con reposicion intravenosa
de albtimina (6-8 g/l de liquido ascitico extraido) si supera los 5 I. Cuando
el volumen extraido es menor, pueden infundirse otros expansores del
plasma, como por ejemplo, dextrano 70.

o Ascitis refractaria: en ocasiones son necesarias las paracentesis evacua-
doras repetidas para controlar la ascitis. En estos casos puede también
valorarse la colocacién de una derivacion percutanea portosistémica in-
trahepética (TIPS) o la implantacién de una prétesis que comunique la
cavidad peritoneal con el torrente circulatorio. Finalmente, en ocasiones
esté indicado el trasplante hepético.

Bibliografia recomendada

Hou W, Sanyal AJ. Ascites: diagnosis and management. Med Clin North Am 2009;93:801-17.

Moore CM, Van Thiel DH. Cirrhotic ascites review: Pathophysiology, diagnosis and management. World
J Hepatol 2013;5:251-63. Disponible en: www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3664283/pdf/
WJH-5-251.pdf
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CASO CLINICO 42.1

MUJER DE 75 ANOS CON DISTENSION ABDOMINAL

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 75 afios con diabetes mellitus conocida desde hace 10 afios, asma bronquial e
hipertension arterial. En los Ultimos 2 meses refiere distension abdominal y estrefiimiento.
Disnea habitual de esfuerzo. Niega otros sintomas.

En la exploracién fisica destacan presién arterial 150/80 mmHg, temperatura 37 °C.
Consciente, orientada, coloracién normal. No hay adenopatias, bocio, ingurgitacion
yugular ni soplos carotideos. Mamas sin nédulos. Auscultacion cardiaca: ritmica, soplo
sistélico de intensidad 2/6 en foco aértico, con 2R normal. Auscultacién pulmonar:
algunas sibilancias espiratorias en ambos campos. Abdomen distendido, con matidez
en los flancos que cambia con el decubito lateral; no hay claras visceromegalias, ni
circulacion colateral. Pufiopercusion renal negativa. Extremidades: pulsos presentes a
todos los niveles, sin edemas, hipoestesia en ambos pies. Tacto rectal normal.

—_

. iCudles de los siguientes diagnésticos podrian considerarse en el diagndstico dife-
rencial?
a. Miocardiopatia hipertensiva con insuficiencia cardiaca.
b. Carcinomatosis peritoneal.
c. Ulcera péptica perforada.
d. Sindrome carcinoide.
e.ayb.
Correcta: b.

o

;Cuéles de las siguientes pruebas complementarias indicaria?
a. Determinacion de proteinas en sangre y orina.

b. Ecografia abdominal.

c. Paracentesis y citologia del liquido ascitico.

d. Ecocardiograma.

e. byc.

Correcta: e.

RESPUESTA

La distensién abdominal y la matidez cambiante en los flancos sugieren la existencia de

ascitis. La ausencia de datos de hepatopatia y de cardiopatia apuntan a una alteracién

peritoneal (tumor o infeccién) como su origen. Estd indicado efectuar una ecografia
S para confirmar la presencia de ascitis y, seguidamente, una paracentesis para el analisis
S citolégico, microbiolégico y bioquimico del liquido ascitico. La determinacion de proteinas
S en sangre y orina esta indicada cuando se sospecha sindrome nefrético. Este puede

Q
©
c
@
o
=
©
]
o
=
w
°
@
=
5]
®
5
@
w
@
Q
&
]
o
o
)
=g
=
c
o
3
@
=
=
@
0
®
N
Q
o
3
°
o
=
o
a
@
@
aQ
@
3
)
»

’

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es

booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

Capitulo 43

Alteracion de las enzimas
hepaticas

Leyre Riancho Zarrabeitia e José A. Riancho Moral

Las enzimas hepaticas méas importantes en la practica médica son las tran-
saminasas (GOT/AST y GPT/ALT), la fosfatasa alcalina (FA) y la gamma-
glutamiltranspeptidasa (GGT). La GPT y la GGT son bastante especificas del
higado, mientras que la GOT y la FA se expresan también en otros tejidos.

PATRONES BIOQUIMICOS

Patron de citélisis

e Aumento de las transaminasas, aislado o predominante.

e Tipico de las alteraciones de los hepatocitos: hepatitis de cualquier
etiologfa.

e La GPT (ALT) es més especifica del higado que la GOT. Esta Ultima puede
aumentar en lesiones de otros tejidos, como el cerebro (ictus), el musculo
(infarto de miocardio, miopatias), el rifién, los pulmones, el péancreas, etc.
En general, la mayoria de las lesiones hepéticas cursan con elevacion de
GPT mayor que GOT. Aquellos casos en que GOT/GPT es mayor de 2 su-
gieren una hepatopatia alcohdlica, sobre todo si asocian una elevacion de
GGT. Otras causas menos frecuentes de GOT > GPT son la esteatohepatitis
no alcohdlica o la enfermedad de Wilson, ademés de las miopatias (que
se identifican por el aumento de la creatincinasa).

e Una elevacién de las transaminasas por encima de 10 veces el valor normal
sugiere hepatitis aguda de origen viral, téxico o isquémico.

Patron de colestasis

Aumento preferente de la FAy la GGT, ademas de la bilirrubina. La elevacién
de las transaminasas suele ser discreta, inferior a 5-10 veces el limite superior
de la normalidad (v. cap. 41).

Patron de colestasis disociada

e Existe un aumento de la FA y la GGT, pero la bilirrubina es normal.

e Aparece en las fases iniciales de la colestasis, pero también cuando existe
una ocupacién intrahepética por lesiones localizadas (p. €j., metéstasis) o
difusas (p. ej., granulomas sarcoideos, amiloidosis, etc.).

Patron de insuficiencia hepatocelular

e Hay evidencia de una disminucion de la capacidad hepética de sintesis,
manifestada por la disminucién de albimina y de factores de la coagula-
cién (con prolongacién del tiempo de protrombina).

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 209
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e A menudo coexiste con un patrén de citélisis o colestasis. Es un signo
de afectacién hepética grave. Aparece en lesiones agudas (por lo que
entonces estd acompafiado de un aumento de las concentraciones de
enzimas hepéticas) o crénicas (en este caso las enzimas pueden ser
normales, a pesar de la afectacién hepética grave).

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis
Sintomas asociados

e Fiebre: sugiere especialmente hepatitis infecciosa (viral, tuberculosa,
fiebre Q, etc.) o colangitis, pero es inespecifica, pues puede aparecer
en otros muchos procesos (tumores, complicaciones infecciosas de una
hepatopatia, etc.).

e Color de las heces y la orina: la acolia y la coluria indican ictericia a base
de bilirrubina directa con bloqueo de su paso al intestino (colestasis;
v. cap. 41). La orina oscura puede tener otras causas diferentes de
la coluria: hematuria, hemoglobinuria y mioglobinuria en especial. La
aparicion de orina oscura tras el ejercicio lleva a pensar en una miopatia
como causa del aumento de las transaminasas.

e Dolor abdominal: a menudo se debe a una obstrucciéon de la via biliar,
generalmente por litiasis o tumor. Puede deberse también a un tumor
hepatico, congestién por insuficiencia cardiaca o sindrome de Budd-Chiari,
etc. En las hepatitis agudas o crénicas puede haber una cierta molestia en
el drea hepética, pero no dolor intenso.

e Sindrome general: si es intenso hace sospechar de un tumor, sobre todo
de pancreas. Un cierto deterioro del estado general con astenia, anorexia y
pérdida moderada de peso se da en otras muchas alteraciones hepéticas.

¢ Hemorragia digestiva: hace sospechar de un tumor (géstrico, ampuloma)
o de una hepatopatia crénica con hipertensién portal que favorece el san-
grado.

e Ictericia y prurito: sugieren colestasis. El prurito, en ausencia de ictericia,
lleva a pensar en una cirrosis biliar primaria.

e Alteraciones neuroldgicas: llevan a pensar en cirrosis con encefalopatia
hepética, enfermedad de Wilson (en jévenes) o tumor con metéstasis he-
paticas y cerebrales.

Antecedentes personales y familiares
Se debe indagar especialmente acerca de las siguientes cuestiones:

¢ Enfermedad hepatica ya conocida.

e Alteraciones cardiacas. Por un lado, la insuficiencia cardiaca altera la
funcién hepética. La congestién hepatica suele causar un aumento de la
GGTy la FA; el bajo gasto con anoxia hepética provoca un aumento de las
transaminasas (a menudo con niveles muy altos xX10-50, que vuelven a la
normalidad rapidamente). Por otro, algunas enfermedades como la hemo-
cromatosis, la sarcoidosis y la amiloidosis pueden afectar conjuntamente
al higado y al corazon.
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e Alteraciones pulmonares. El déficit de o, -antitripsina puede provocar
enfisema pulmonar a edades tempranas. Las bronquiectasias y otras
alteraciones crénicas pueden complicarse con la amiloidosis, y, conse-
cuentemente, con una alteracién hepética.

e Consumo de alcohol y farmacos (incluidos productos de herboristeria) que
pueden causar dafio hepéatico o aumentar las concentraciones séricas
(sobre todo de GGT) por un fenémeno de induccién enzimatica.

e Conductas de riesgo de contagio de hepatitis (uso de drogas, por via
parenteral conductas sexuales de riesgo, transfusiones, etc.).

o Antecedentes familiares de hepatopatias que, como la hemocromatosis o
la deficiencia de «,-antitripsina, tienen una base hereditaria.

Exploracidn fisica

Por un lado se buscan signos que sean consecuencia de una enfermedad
hepética (arafias vasculares, hipertrofia parotidea, ascitis, hepatomegalia,
esplenomegalia, encefalopatia, etc.); por otro, signos de enfermedades
que puedan afectar secundariamente al higado (p. ej., cardiopatias, masas
abdominales, etc.). En la exploracién abdominal hay que prestar especial
atencién a la presencia de hepatomegalia (la superficie nodular orienta
hacia una etiologia maligna; la hepatomegalia dolorosa sugiere hepatitis
virica o alcohélica aguda o insuficiencia cardiaca), esplenomegalia, ascitis y
circulacion colateral.

ACTITUD DIAGNOSTICO-TERAPEUTICA

Si el paciente presenta sintomas o signos de enfermedad, se investigara y
trataré de acuerdo con la sospecha clinica. Si, por el contrario, esta asin-
tomatico y la exploracién fisica es normal, el esquema de actuacion sera el
siguiente (fig. 43.1):

e Sila alteracion de las transaminasas es leve-moderada (<2-5 veces el
limite superior, en funcién de la presencia de antecedentes familiares
u otros factores de riesgo de hepatopatia), es preciso suspender los
téxicos (alcohol, fArmacos) y controlar los factores de riesgo de esteato-
hepatitis (obesidad, dislipemia, diabetes) y repetir el anélisis al cabo de

1-2 meses.

Si persiste la alteracién, pero es poco importante (p. €j., <2 veces el Iimite

de la normalidad), se repite de nuevo el andlisis a los 4-6 meses.

Si la alteracién es més importante o si persiste a los 6 meses, se deben

hacer una ecograffa y un estudio analitico de posibles causas de hepato-

patfa crénica, incluyendo:

» Virus de la hepatitis (B y C, en particular).

o Autoanticuerpos: ANA, AMA, anti-LKM (hepatitis autoinmunes), antimi-
tocondriales (cirrosis biliar primaria), antigliadina y antitransglutaminasa
(celiaca).

* [ndice de saturacién de transferrina, ferritina (hemocromatosis).

a -antitripsina.
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| Aumento transaminasas ‘ Aumento FA

l

Valorar la clinica
y la analitica | GGT elevada ‘ | GGT normal

—

Manifestaciones

: Ati Ver fig. 41.1 Estudio
de la enfermedad Asintomatico \—,

6seo

Repetir 2 meses

v Y

Estudio dirigido Estudio de Repetir 4-6 meses
seglin la clinica hepatopatia

Persiste la alteracion

Serologia virus

Sideremia, ferritina

Autoanticuerpos

Cobre, ceruloplasmina (joven) + Ecografia
a,-antitripsina, hormonas tiroideas

Actuacién ante un paciente con alteracion de las enzimas hepéticas.

e T, libre, TSH (disfuncién tiroidea).
* Cobre, ceruloplasmina (enfermedad de Wilson).

En funcién de los resultados, pueden ser necesarias otras pruebas analiticas
encaminadas al diagnéstico de una enfermedad concreta (p. ej., estudio de
mutaciones causantes de hemocromatosis o déficit de a,-antitripsina), realizar
otros estudios de imagen (p. €., TC, colangio-RM si hay sospecha de coles-
tasis no aclarada por la ecografia) o efectuar una biopsia hepética percutéanea.

ALTERACIONES DE LA FOSFATASA ALCALINA DE ORIGEN EXTRAHEPATICO

Un aumento de la FA es normal durante el periodo de crecimiento, en el
embarazo y en la fase de consolidacién de las fracturas.
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Las elevaciones aisladas de la FA (con una GGT normal) en adultos sugie-
ren una alteracién extrahepaética, generalmente 6sea (incluyendo alteraciones
metabdlicas, tumores primarios, metéstasis, etc.).

e |lacausa mas frecuente en un individuo asintomatico adulto es la enferme-
dad de Paget. Si no existen otros datos clinicos o analiticos orientadores,
hay que determinar el calcio y el fésforo y hacer una gammagrafia ésea.

e La osteomalaciay el hiperparatiroidismo primario son otras causas de
elevacion aislada de la FA. En caso de sospecha, se deben medir los niveles
de calcio, fésforo, paratohormona y 25-hidroxivitamina D. La osteomalacia
puede acompafiarse de dolores difusos y multiples focos hipercaptadores
en la gammagraffa, lo que puede conducir al diagnéstico erréneo de metés-
tasis 6seas.

e Las hormonas tiroideas modulan el metabolismo de muchos tejidos. Tanto
el hipertiroidismo como el hipotiroidismo pueden provocar aumentos de los
niveles séricos de las enzimas (transaminasas, FA) de diversos origenes.

e Cuando tanto la FA como la GGT estan elevadas, pero de una manera
desproporcionada, puede ser Util determinar la isoenzima ésea de la FA
(FAO), a fin de establecer qué proporcién del aumento de la FA total es
de origen hepético y éseo.

A menudo se encuentran niveles ligeramente disminuidos de FA en el
suero, sin relevancia clinica. Sin embargo, los descensos marcados y persis-
tentes pueden reflejar una deficiencia enzimatica con repercusién en los
huesos y en otros tejidos (hipofosfatasia).

Bibliografia recomendada

Cortés L, Montoro MA. Pruebas hepéticas alteradas. En: Montoro MA, Garcia Pagén JC, eds.
Gastroenterologfa y Hepatologia. Problemas comunes en la préctica clinica. 2.% ed. Madrid: Jarpyo;
2012. Disponible en: www.aegastro.es/sites/default/files/archivos/ayudas-practicas/48_Datos_
laboratorio_Pruebas_hepaticas_alteradas. pdf

Giannini EG, Testa R, Savarino V, et al. Liver enzyme alteration: a guide for clinicians. Can Med Assoc
J 2005;172:367-75. Disponible en: www.cmaj.ca/content/172/3/367 full.pdf

Giboney PT. Mildly elevated liver transaminase levels in the asymptomatic patient. Am Fam Physician
2005;71:1105. Disponible en: http://www.aafp.org/afp/2005/0315/p1105.pdf

booksmedicos.org



http://www.aegastro.es/sites/default/files/archivos/ayudas-practicas/48_Datos_
http://www.cmaj.ca/content/172/3/367.full.pdf
http://www.aafp.org/afp/2005/0315/pll05.pdf
http://booksmedicos.org

Seccion 3
RENALES Y URINARIOS

44 Hematuria
45 Disuria
46 Insuficiencia renal aguda

booksmedicos.org



http://booksmedicos.org

Capitulo 44
Hematuria

Gema Fernandez Fresnedo e

Angel L. Martin de Francisco Herndndez

Se define como la aparicién de cuatro o més glébulos rojos por campo en
el analisis microscépico del sedimento urinario. Naturalmente, hay que
descartar el caso de una mujer en estado menstrual o de orina recogida de
una vejiga sondada. La hematuria es un signo inequivoco de enfermedad
renal o de las vias urinarias. Se habla de macrohematuria cuando es visible
a simple vista (orina rojiza o marrén) y de microhematuria cuando sélo se
detecta en el examen de laboratorio. Se debe distinguir la hematuria de la
pigmenturia (presencia en la orina de sustancias tales como mioglobina,
porfirina, firmacos o remolacha que aportan una coloracién similar a la de la
sangre). Segun la duracién de la hematuria esta puede ser transitoria o per-
manente. La hematuria transitoria puede aparecer tras un ejercicio vigoroso,
la relacion sexual, trauma o fiebre. Entre los 15-40 afios la microhematuria
aislada es transitoria en un 40% de los casos. Se diagnostica por exclusién
y no precisa sofisticados métodos diagnésticos. A partir de los 50 afios esto
s6lo ocurre en un 10%.

ETIOLOGIA

* Hematuria glomerular: nefropatia IgA, enfermedad de la membrana basal
delgada, sindrome de Alport, otras glomerulonefritis focales primarias o
secundarias.

Hematuria urolégica: se origina en las vias urinarias:

o Causas no neopldsicas: nefrolitiasis, pielonefritis,enfermedad poliquis-
tica, rifidn «en esponja», hipercalciuria/hiperuricosuria, traumatismo
renal, necrosis papilar, obstruccién ureteral, infarto renal o fistulas
arteriovenosas, trombosis arterial o venosa, tuberculosis renal, cistitis,
prostatitis, uretritis, pélipos o tumores benignos de vejiga, farmacos.

* Neoplasias: cancer renal o urotelial, cancer de vejiga y de prostata.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

o Antecedentes familiares: hay que interrogar sobre los antecedentes de
sindrome de Alport, poliquistosis renal, hematuria familiar o litiasis.
Sintomas asociados y antecedentes personales:

* Desencadenantes: la aparicion tras un catarro de las vias superiores o
sindrome febril sugiere nefropatia IgA o postestreptocécica. Si aparece
después de un traumatismo, cabe pensar en una lesién traumatica
renal o vesical. La aparicion tras el ejercicio es tipica de la hematuria
postesfuerzo.

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 217
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* Otros sintomas urinarios: si se acompafia de disuria, apunta a infeccién
del tracto urinario. La existencia de polaquiuria y miccién dificultosa o
entrecortada lleva a pensar en una alteracion prostética.

e Eldolor lumbar unilateral sugiere litiasis, hidronefrosis, embolismo renal
o trombosis venosa aguda.

e Sordera: lleva a pensar en sindrome de Alport.

* Manifestaciones generales, sindrome constitucional, dolores articulares
o pUrpura sugieren enfermedad sistémica (endocarditis, vasculitis, etc.).

¢ Anticoagulacién: a menudo los pacientes anticoagulados que presentan
hematuria tienen una alteraciéon subyacente, por lo que deben es-
tudiarse como los demas casos.

e Otros farmacos: ciclofosfamida (cistitis hemorragica), abuso de analgé-
sicos (nefritis intersticial), antibiéticos (nefritis inmunoalérgica).

Edad: es un dato que hay que tener en cuenta, pues en mayores de 50 afios

debe descartarse una causa tumoral, especialmente en los fumadores. La pa-

tologfa prostatica es también mucho mas frecuente en varones de edad avan-
zada. Por el contrario, en los més jévenes encontraremos con mas frecuencia
hematuria transitoria inexplicada, infecciones urinarias o glomerulopatias.

Exploracion fisica

En particular hay que prestar especial atencion a:

Presion arterial: en las enfermedades renales primarias puede haber
hipertension arterial.

Piel: para descartar petequias, equimosis, purpura.

Auscultacion cardiaca: valorar la presencia de arritmias, o soplos sugeren-
tes de endocarditis, que pueden causar hematuria en caso de provocar
embolias renales.

Abdomen: descartar masas, quistes renales o globo vesical.

Tacto rectal: necesario para valorar la prostata.

Sefiales de alarma (red flags)

Se consideran sefiales de alarma que nos deben alertar de un proceso de
mayor importancia, las siguientes:

Proteinuria y deterioro de la funcién renal.

Dolor lumbar.

Sintomas sistémicos: astenia, anorexia, pérdida de peso.
Exantema o purpura con fiebre.

Palpacion de una masa renal.

Hipertension.

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias
Pruebas no invasivas

Analitica sanguinea basica y estudio de la coagulacién: la hematuria puede
ser la Unica alteracién o ir acompafada de insuficiencia renal crénica (en
las glomerulonefritis crénicas) o aguda (sindrome nefritico).
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e Elemental y sedimento de orina: confirma la hematuria y aporta datos sobre
su origen:

e Sugieren origen glomerular: proteinuria (>500 mg/24 h), cilindros
hematicos, hematies dismérficos (especialmente acantocitos), y cilin-
dros eritrocitarios.

e Sugieren origen en las vias: la ausencia de dismorfismo en los hematies
en tres determinaciones y la presencia de coagulos, piuria, bacteriuria
y cristaluria.

e Urocultivo: debe realizarse para excluir una infeccién.

o Otras pruebas analiticas:

e Calciuria y uricosuria: la hipercalciuria y/o hiperuricosuria puede ser la
causa de microhematuria persistente aislada. Inicialmente descrita en
nifios, también puede ser causa en adultos.

e Estudios seroinmunoldgicos (serologia de hepatitis B y C, inmunoglo-
bulinas, complemento, anticuerpos antinucleares y ASLO): si aparecen
datos de hematuria glomerular o insuficiencia renal aguda.

* Citologia en la orina: en caso de sospecha de neoplasias uroteliales.

e Pruebas de imagen (radiografia de abdomen, ecografia o tomografia com-
putarizada): indicadas en las causas urolégicas. Permiten el diagnéstico
de céncer, litiasis, necrosis papilar, quistes, hidronefrosis, etc.

Pruebas invasivas

e Cistoscopia: indicada en pacientes con hematuria macroscépica sin causa
que lo justifique. Se debera realizar siempre en caso de hematuria con
coagulos. En los pacientes con hematuria microscépica habra que llevarla
a cabo si tienen factores de riesgo de malignidad; en el resto de los casos,
debe considerarse de manera individualizada.

o Biopsia renal: puede estar indicada en algunos pacientes con hematuria
glomerular que se acompafa de proteinuria o insuficiencia renal. En la
hematuria aislada no esté indicada.

TRATAMIENTO

El tratamiento depende de la causa. La hematuria glomerular aislada,
también llamada hematuria idiopéatica benigna, se define como micro-
hematuria aislada, persistente y asintomética, sin patologia sistémica ni
proteinuria acompafiante. En general, se adopta una actitud expectante,
prescindiendo en la mayorfa de los casos de la biopsia renal y controlando
al paciente anualmente desde el punto de vista clinico y analitico, con
atencién especial a la aparicién de hipertension, proteinuria o deterioro
del filtrado glomerular.

Bibliografia recomendada

Anaya S, Vozmediano C, Rivera F. Sindromes clinicos en nefrologfa. Nefrologia al Dia. Ed V Lorenzo,
JM Lépez-Gémez. Disponibl en http://nefrologiadigital.revistanefrologia.com.

Cohen RA, Brown RS. Microscopic hematuria. N Eng J Med 2003;348:2330-8.

Vivante A, Calderon-Margalit R, Sokorecki K. Hematuria and Risk for End-stage Kidney Disease. Curr

Opin Nephrol Hypertens 2013;22(3):325-33.
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Disuria

Angel L. Martin de Francisco Herndndez e

Gema Fernandez Fresnedo

El término disuria se utiliza para describir la miccién dolorosa, que a menudo
expresa una infeccién del tracto urinario inferior. Generalmente, el paciente
describe el malestar como ardor, escozor o picazén. Puede ir acompafiada
de otros sintomas locales como polaquiuria, urgencia miccional y tenesmo
(«sindrome miccional»).

ETIOLOGIA

o Alteraciones del tracto urinario:

» Pielonefritis y cistitis, de origen infeccioso (Escherichia coli, 70%).

o Cistitis intersticial.

o Uretritis, de causa infecciosa (clamidia, gonococo), quimica (algunos
antisépticos y espermicidas) o traumética (sonda).

* Prostatitis.

e Litiasis.

© Obstrucciones: benignas (hipertrofia prostatica, estenosis uretral) o
malignas (céncer de préstata, vejiga, pene).

o Alteraciones del tracto genital:

» Vulvovaginitis, secundaria a infeccién (vaginosis bacteriana, Gardnerella,
Candida o tricomonas), agentes quimicos irritantes (espermicidas,
duchas) o hipoestrogenismo (vaginitis atréfica).

e Carcinoma de vulva.

¢ Psicogena.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis
e Caracteristicas:

* Las molestias al comienzo de la miccién sugieren uretritis, mientras que
si predominan al final de la miccién, en la zona suprapubica, apuntan
a cistitis o alteracion prostética.

e Cuando, en el caso de la mujer, se perciben externamente en los geni-
tales, sugiere vulvovaginitis, mientras que si se percibe «internamente»,
sugiere cistitis.

e Sintomas asociados:

» Lafiebre sugiere infeccién; si es superior a 38 °C, apunta a una infeccion
parenquimatosa (prostatitis, pielonefritis).

* La hematuria apunta a alteraciones intraluminales (infeccién, litiasis,
tumor).

220 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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» Sintomas de alteracion prostatica: dificultad para comenzar la miccion,
miccién entrecortada.

e El dolor rectal o perineal en el varén sugiere prostatitis.

* La secrecién uretral o vaginal sugieren fuertemente uretritis o vaginitis.

e Antecedentes:

¢ Los contactos sexuales de riesgo llevan a sospechar uretritis/vaginitis.

* La diabetes aumenta el riesgo de infeccion urinaria y de vaginitis
candidiésica.

¢ Tras la menopausia es frecuente la vaginitis por hipoestrogenismo.

Exploracién

e Lesiones externas: la inspeccién puede revelar vesiculas de origen viral
(herpes), secrecién uretral indicativa de uretritis, o leucorrea que indica
vaginitis.

e Abdomen: la exploracion del abdomen puede mostrar dolor hipogéstrico,
que sugiere cistitis, o un globo vesical indicativo de obstruccion del tracto
urinario. La pufiopercusion renal dolorosa hace sospechar una pielonefritis.

e Tacto rectal: puede ser sugerente de prostatitis o tumor.

e Signos de sepsis o infeccion grave: fiebre elevada, hipotension, etc.

Sefiales de riesgo

La mayor parte de los pacientes con disuria presentan una infeccién genitou-
rinaria leve. Sin embargo, la presencia de los siguientes datos aumenta las
probabilidades de que se trate de un proceso grave, o que potencialmente
pueda complicarse: fiebre, dolor lumbar, instrumentacion reciente de las vias
urinarias (sondaje, cistoscopia), inmunosupresion, embarazo, episodios repe-
tidos (incluidos los nifios con infecciones recurrentes), anomalias conocidas
de la via urinaria, signos de sepsis.

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias
¢ Analisis basico de orina:
e Tira reactiva colorimétrica: test de nitritos y de la esterasa leucocitaria.
Permiten valorar: pH, hematies, glucosa y protefnas (v. cap. 15).
e Sedimento de orina: leucocituria (>5-10 leucocitos por campo) y bac-
teriuria apuntan a una infeccién urinaria.
e Urocultivo: el hallazgo de méas de 10° U/ml de bacterias formadoras
de colonias indica infeccion. Pero, en pacientes sintométicos, el hallazgo de
simplemente mas de 102 o mas de 10° U/ml es también muy sugerente
de infeccién del tracto urinario.
La presencia de leucocituria con cultivo negative no es especifica y puede
deberse a una enfermedad de transmisién sexual (ETS), vulvovaginitis,
prostatitis, tuberculosis, tumor u otras causas.
Cultivo de exudado: en caso de exudacion, se obtiene una muestra vaginal
a nivel cervical (mujer) o uretral (hombre) para el examen de ETS (cultivo
o PCR de gonococo y clamidia).
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e Técnicas de imagen: la cistoscopia y las técnicas de imagen (ecografia,
tomograffa computarizada, urografia) pueden estar indicadas ante la sos-
pecha de obstruccién, anomalias anatémicas, cancer u otros problemas en
pacientes que no responden a los antibiéticos, con sintomas recurrentes o
hematuria sin infeccién. Las mujeres embarazadas, los pacientes mayores
y aquellos que presentan disuria prolongada o recurrente precisan de una
atencion especial.

TRATAMIENTO

El tratamiento depende de la causa. En muchos casos de disuria en mujeres
sin signos de alarma, con una exploracién normal y sin alteraciones en el
anélisis de orina, no se requiere tratamiento.

¢ Infecciones no complicadas: en las mujeres con sintomas sugerentes de
infeccién urinaria y alteraciones en el anélisis elemental de orina (leucoci-
turia y/o nitritos positivos), se puede indicar tratamiento sin necesidad de
urocultivo. Se recomienda una fluoroquinolona o una cefalosporina oral
de amplio espectro durante 3-5 dias, o bien fosfomicina en dosis Unica.
Infecciones complicadas: en ellas se deben emplear pautas antibiéticas
més prolongadas (p. €j., 7 dias). Se consideran infecciones complicadas:
las infecciones de las vias altas en la mujer, cualquier infeccién en el varén,
y las que tienen lugar durante el embarazo o en pacientes con alteraciones
anatémicas de las vias urinarias o inmunodepresion. Siempre que sea
posible, se adaptara el tratamiento a los resultados del urocultivo. En la
pielonefritis se recomiendan 10-14 dias de cefalosporina oral o parenteral,
o carbapenem, segUn la gravedad. En la prostatitis, al menos 2-4 semanas
con cefalosporina o quinolonas.

En los hombres con sospecha de ETS, lo mejor es esperar los resultados
del examen del exudado uretral. Se debe cubrir la clamidia y el gonococo
en caso de antibioterapia empirica (p. ej., ceftriaxona junto a doxiciclina o
azitromicina).

Bibliografia recomendada

Kurowski K. The women with dysuria. Am Fam Physician 1998;57:2155-64. 2169-70. Disponible en:
www.aafp.org/afp/1998/0501/p2155.html.

Zalmanovici Trestioreanu A, Green H, Paul M, Yaphe J, Leibovici L. Antimicrobial agents for treating un-
complicated urinary tract infection in women. Cochrane Database Syst Rev. 2010;(10):CD007182.
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VARON DE 71 ANOS CON FIEBRE

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Varén de 71 afios con antecedentes de hipertrofia benigna de préstata y enfermedad pul-
monar obstructiva crénica. Sigue tratamiento con broncodilatadores y alfa-bloqueantes.
Refiere un cuadro de 3 dias de evolucién de empeoramiento de sus sintomas urinarios
(disuria, polaquiuria, tenesmo), sin otros sintomas afiadidos.

En la exploracion fisica destacan: presion arterial 150/70 mmHg, temperatura 38 °C,
frecuencia respiratoria 16 resp./min, frecuencia cardiaca 90 lat./min. Consciente,
orientado, bien nutrido e hidratado, con buena perfusién periférica. Roncus dispersos
en ambos campos pulmonares. Auscultacién cardiaca normal. Abdomen: ligero dolor
a la palpacion profunda en el hipogastrio, sin globo vesical, defensa o visceromegalias;
pufiopercusién renal negativa.

El sedimento urinario muestra 80 leucocitos/campo. El hemograma revela 11.000 leu-
cocitos/mm? (85% neutréfilos, 10% linfocitos, 3% monocitos, 2% eosindfilos), con
hemoglobina y plaquetas normales.

1. ;Cuél es la actitud terapéutica més adecuada para este paciente?

a. Tomar una muestra para urocultivo y comenzar con azitromicina oral.

b. Tomar una muestra para urocultivo y comenzar con levofloxacino oral.

c. Tomar una muestra para urocultivo y comenzar con un antibiético cuando se tenga
el resultado, seleccionado en funcién del cultivo y el antibiograma.

d. Pautar amoxicilina-clavulnico por via oral sin recoger cultivo.

e. Tomar una muestra para urocultivo y hemocultivo y comenzar el tratamiento con
teicoplanina parenteral.

Correcta: b.

2. Una vez comenzado el tratamiento antibiético, ;durante cuanto tiempo debe mante-
nerse?
a. Es de eleccion una pauta de dosis Unica.
b. 2-3 dfas.
c. 7-10 dfas.
d. Hasta que desaparezca la fiebre.
e. Durante 2 dias después de que haya desaparecido la fiebre.
Correcta: c.
RESPUESTA
Los datos clinicos y analiticos son muy sugerentes de infeccién urinaria. Por ser varén y
tener antecedentes de enfermedad prostética, se considera una infeccién complicada.
Se deben recoger muestras para cultivo y comenzar el tratamiento antibiético que
cubra los gérmenes que causan la patologfa con mas frecuencia (Escherichia coli'y
otros gramnegativos). Posteriormente podra modificarse, si es necesario, en funcion de
los resultados del cultivo. El tratamiento debe mantenerse durante 7-10 dias, o incluso
més si hay evidencia de pielonefritis o prostatitis. Las pautas cortas estan indicadas
en mujeres con infecciones no complicadas, pero no en varones y en otros casos de
infecciones complicadas.
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Insuficiencia renal aguda

José A. Vargas-Hitos e Juan F. Jiménez-Alonso

La insuficiencia renal aguda (IRA) se define como el deterioro rapido de la
funcién renal que conduce a la elevacién de la urea y la creatinina en dias
0 semanas.

CLASIFICACION

Segln el volumen de la diuresis, se puede clasificar en oliglrica (<400 ml
orina en 24 h) y no oligtrica (>400 ml orina/24 h).

Segln su patogenia, se divide en prerrenal, parenquimatosa y posrenal
(cuadro 46.1).

CUADRO 46.1

ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
IRA PRERRENAL

e Hipovolemia real: hemorragia, deshidratacion, vomitos, diarrea, diuréticos.

* Hipovolemia relativa: insuficiencia cardiaca, hepatopatfas, sindrome nefrético,
tercer espacio, shock (séptico, anafilactico).

e Cambios hemodinamicos intrarrenales: AINE, IECA.

IRA PARENQUIMATOSA

o Afectacién tubular:

* Isquemia (50%).

e Toéxicos (50%): farmacos (aminoglucésidos, vancomicina, anfotericina B),
quimioterapicos, contrastes radiolégicos, productos industriales, metales, productos
endégenos (hemoglobina, mioglobina, bilirrubina, acido Urico).

e Afectacién glomerular: glomerulonefritis primarias y secundarias.

o Afectacion vascular: trombosis 0 embolia de los grandes vasos renales, enfermedad
ateroembdlica, vasculitis, CID, etc.

* Afectacion tubulointersticial: nefritis intersticial inmunoalérgica, farmacos (antibiéticos,

AINE), infecciones (Salmonella, Leptospira, Legionella, etc.).

IRA 0BSTRUCTIVA

e Intraluminal: litiasis (Urica, célcica, infecciosa), codgulos, necrosis papilar (hiperne-
froma, urotelioma).

e Intraparietal: malacoplaquia, estenosis (congénita, postinfecciosa, postraumética).

* Compresion extrinseca: malformaciones congénitas (uréter retrocavo, rifién «en
herradura», bridas), hiperplasia prostatica, fibrosis retroperitoneal, tumores (prés-
tata, pelvis congelada).

e Disfuncién neurégena: vejiga neurégena, disfuncién de la unién pieloureteral,
reflujo vesicoureteral.

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angioten-
sina; IRA: insuficiencia renal aguda; CID: coagulacion intravascular diseminada.
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DIAGNGSTICO DE LOS TIPOS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

IRA prerrenal

IRA parenquimatosa

(50-60%) (30-40%) IRA posrenal (10%)

Clinica Hipotensidn, Sepsis, datos de Dolor lumbar, hematuria,
ascitis, edemas, enfermedades sistémicas,  sindrome prostatico,
ileo paralitico estados protrombéticos globo vesical, anuria

Densidad urinaria >1.020 <1.012 <1.020

Osmolaridad urinaria ~ >400 <350 >400

(mOsm/kg)

Na orina (mEq/I) <20 >40 >40

EFNa (%) <1 =2 <2

Creat. orina/Creat. >40 <20 Variable

plasma

Urea orina/urea plasma  >10 <10 Variable

Urea plasma/Creat. >30 <15 >30

plasma

Sedimento de orina Normal Proteinuria, hematuria y/o  Normal

cilindruria

Ecografia abdominal Rifiones normales  Rifiones normales Dilatacion pielocalicial

EI EFNa se calcula con la siguiente formula:
EFNa = 100 x (Sodio orina x Creat. suero) / (Sodio suero x Creat. orina).

Creat.: creatinina; EFNa: excrecion fraccionada de sodio: IRA: insuficiencia renal aguda.

Insuficiencia renal aguda prerrenal o funcional (50-60%)

Se debe a una disminucién de la perfusién renal por disminucién del
volumen circulante eficaz. También se conoce como IRA funcional, pues
no hay dafio renal y es reversible al corregir la causa, aunque si ésta
persiste puede evolucionar a una necrosis tubular aguda (NTA). Son
causas frecuentes:

¢ Hipovolemia real (hemorragia, deshidratacion, vémitos, diarrea, diuréticos).

e Hipovolemia relativa (insuficiencia cardiaca, hepatopatias, sindrome ne-
frético, tercer espacio).

e Cambios hemodinamicos intrarrenales.

Insuficiencia renal aguda parenquimatosa (30-40%)

Esté producida por un dafio renal a nivel tubular, glomerular, intersticial o
vascular. Destaca la siguiente etiologfa:

e Afectacién tubular: la NTA representa mas del 90% de todas las IRA
parenquimatosas. Se puede producir por isquemia (50%) o por toxicos
(50%), bien exégenos (aminoglucésidos, vancomicina, otros farmacos,
contrastes radiolégicos), bien endégenos (mioglobina, acido Urico).

e Afectacidn glomerular: glomerulonefritis primarias y secundarias.
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e Afectacion vascular: trombosis de vasos renales, vasculitis, coagulacién
intravascular diseminada, etc.
o Afectacion tubulointersticial: nefritis intersticial inmunoalérgica, farmacos, etc.

Insuficiencia renal aguda obstructiva o posrenal (10%)

Se debe a una obstruccién intrinseca o extrinseca de la via urinaria que
aumenta retrégradamente la presion de la orina hasta superar la presion de
filtrado glomerular. Si se mantiene en el tiempo, puede conducir a una NTA.
Las causas més frecuentes de obstruccion unilateral o bilateral son la litiasis
y la hiperplasia prostética, respectivamente.

EVALUACION DIAGNOSTICA ( )

Son esenciales una anamnesis y una exploracién fisica minuciosas, con es-
pecial atencién al estado hemodinédmico y de hidratacion, para responder a
las cuestiones que se indican a continuacion.

;Se trata de un cuadro agudo o cronico reagudizado?
Sugieren una insuficiencia renal crénica:

e Antecedentes familiares de nefropatia o antecedentes personales de
diabetes o hipertension arterial.

¢ Que los productos nitrogenados permanecen estables, mientras que en la
IRA aumentan, al menos, a razén de 0,5 mg/dl al dia.

e Sindrome urémico bien tolerado, calambres, alteraciones del metabolismo
fosfocélcico y anemia.

e Ecograffa abdominal que muestre rifiones pequefios (<10 cm), adelgaza-
miento de la cortical y pérdida de la diferenciacién corticomedular.

;Se trata de una insuficiencia renal aguda obstructiva?
Apoyan este diagnostico:

e Antecedentes de patologia prostética, neoplasias abdominales, malforma-
ciones de la via urinaria o nefrolitiasis.

e (Clinica renoureteral o urolégica: dolor lumbar, hematuria, sindrome pros-
tético.

e El globo vesical, una prostata hiperplésica y la anuria completa.

e Cifras de creatinina muy elevadas con sedimento urinario normal.

e Ecografia abdominal: la presencia de dilatacién pielocalicial confirma la
causa obstructiva. Debe realizarse una ecografia a todos los pacientes con
IRA de causa no evidente.

¢Es una insuficiencia renal aguda prerrenal o parenquimatosa?

e Las situaciones de hipovolemia orientan a IRA prerrenal, mientras que la
ingesta reciente de farmacos nefrotéxicos, la administracién de contraste
yodado y los cuadros de sepsis y rabdomidlisis orientan a IRA parenqui-
matosa.
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e |nsuficiencia cardfaca, hipotensién, ascitis, edemas o datos de fleo para-
litico sugieren IRA prerrenal.

e Un sedimento urinario con proteinuria, hematuria y/o cilindros orienta
a IRA parenquimatosa (mientras que el sedimento es normal en la IRA
prerrenal).

e Existen varios parametros analiticos que ayudan a diferenciar entre la
insuficiencia renal prerrenal y la parenquimatosa.

e Ecograffa abdominal: no suele ser de mucha ayuda, pues en ambos tipos
de IRA (prerrenal y parenquimatosa) los rifiones suelen ser normales. Sin
embargo, en ocasiones puede detectar alteraciones vasculares (estenosis
o trombosis de los vasos renales).

¢Cual es la causa de insuficiencia renal aguda parenquimatosa?

Descartadas las etiologias obstructiva y prerrenal, deberd buscarse la causa
de la lesion renal:

e Anamnesis y exploracion: en particular, se debe investigar sobre el
contacto reciente con téxicos (antibidticos, antiinflamatorios, inhi-
bidores de la enzima de conversion de la angiotensina, contrastes) y
otros procesos que pueden favorecer la aparicién de lesiones renales
(traumatismos, infecciones, enfermedades sistémicas, estados protrom-
béticos, etc.).

¢ Analitica: la analitica general puede orientar a posibles enfermedades
subyacentes. La eosinofilia y la eosinofiluria son tipicas de la nefritis inters-
ticial inmunoalérgica. A menudo son necesarias otras pruebas especificas
(autoanticuerpos para descartar enfermedades autoinmunes, proteino-
grama si existe sospecha de mieloma, etc.).

e Biopsia: esta indicada cuando exista sospecha de glomerulonefritis progre-
siva, nefritis intersticial alérgica, IRA asociada a mieloma, microangiopatia
trombotica o rechazo agudo del injerto. También se recomienda cuando no
queda clara cuél es la etiologia de la IRA o cuando no mejora la funcién
renal tras 4-6 semanas de evolucion.

TRATAMIENTO

Recomendaciones generales

e Debe valorarse la situacion hemodindmica del paciente y corregir las posi-
bles alteraciones hidroelectroliticas y del equilibrio &cido-basico. Asimismo,
sera necesario revisar el tratamiento para suspender los farmacos ne-
frotéxicos y ajustar el resto segtin funcién renal. Hay que prestar especial
atencién a las situaciones que representan una urgencia vital (hiperpota-
semia grave y edema agudo de pulmén).

e Equilibrio hidroelectrolitico: el objetivo primordial es mantener bien
hidratado al paciente, por lo que debe ajustarse el aporte hidrosalino a las
pérdidas diarias y el estado del volumen extracelular. Los diuréticos estaran
indicados en situaciones de hipervolemia (edema pulmonar o periférico,
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ingurgitacion yugular, etc.). Esté indicada la administracién de bicarbonato
cuando exista hiperpotasemia o acidosis con bicarbonato sérico inferior
a 15 mEq/l.

e Debe asegurarse una adecuada nutricién, con un aporte diario de
25-30 kcal/kg, al menos 100 g/dia de hidratos de carbono y no més
de 1,4 g/kg/dia de proteinas.

e Prevencién y tratamiento de las complicaciones. Se debe hacer profilaxis
de la hemorragia digestiva alta con inhibidores de la bomba de protones.
Asimismo, es necesario vigilar la aparicién de infecciones, que son la
principal causa de muerte en los pacientes con IRA.

Tratamiento especifico

IRA prerrenal

¢ Hipovolemia absoluta: rehidratacién con suero fisiolégico (y transfusién en
caso de sangrado). La velocidad de reposicién dependera del grado de des-
hidratacién y del estado circulatorio (precaucién en ancianos y pacientes
con cardiopatia).

e Hipovolemia relativa secundaria a hepatopatias o nefropatias: restriccion
de agua y sal, diuréticos (furosemida, asociada a espironolactona en
hepatopatias) y en ocasiones empleo cuidadoso de expansores de
volumen.

¢ Hipovolemia relativa secundaria a insuficiencia cardiaca: restriccion hi-
drosalina, administracién de diuréticos (furosemida). En insuficiencias
cardiacas refractarias pueden combinarse diuréticos del asa junto
a tiazidas. En el shock cardiogénico se empleard dobutamina y/o
dopamina.

e Shock no cardiogénico: expansion de volumen (cristaloides y expansores
del plasma) y farmacos vasopresores (dopamina de eleccién). El uso de
diuréticos es de escasa utilidad si no mejora la situacién hemodindmica
del paciente.

IRA parenquimatosa

NTA: retirada de los farmacos nefrotéxicos, la acetilcisteina en la nefropatia
por contraste. La administracién de bolos de furosemida (80-120 mg/dia)
durante 72 h puede transformar una IRA oligtrica en politrica (no mejora
el pronéstico, pero simplifica el manejo).

Nefritis intersticial inmunoalérgica: retirada del farmaco y corticoides.
Vasculitis y glomerulonefritis: corticoides con o sin inmunosupresores.
Trombosis de los vasos renales: anticoagulacion.

IRA obstructiva

El tratamiento consiste en la desobstruccion precoz de la via urinaria mediante
un procedimiento eficaz:

e Obstruccién uretral, en el cuello de la vejiga o por patologia prostatica:
sondaje vesical (transuretral o suprapubico).
e Obstruccién ureteral: nefrostomia o cateterizacion ureteral retrégrada.
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Dialisis

Esté indicada en las situaciones siguientes:

Hiperpotasemia grave: potasio mayor de 6,5 mEg/I con cambios elec-
trocardiogréficos tipicos y resistente al tratamiento médico.

Insuficiencia cardiaca congestiva resistente al tratamiento médico.
Acidosis metabdlica grave: pH menor de 7, bicarbonato por debajo de
10 mEg/l 'y resistencia al tratamiento médico.

Clinica atribuible a uremia: encefalopatia, pericarditis, etc.
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Capitulo 47

Alteraciones del equilibrio
acido-basico

Javier Riancho Zarrabeitia e José A. Riancho Moral

Una concentracién normal de protones es esencial para muchas funciones
celulares.

ACIDOSIS Y ALCALOSIS

La concentracion de protones suele expresarse como el pH, que es su loga-
ritmo con signo cambiado y que en condiciones normales se encuentra entre
7,35y 7,45. Existen diversos mecanismos que ayudan a mantener el pH en
ese rango. Entre ellos se encuentran los sistemas tamp6n, de los cuales el
del diéxido de carbono (CO,)/bicarbonato es el mas importante. De hecho,
el pH es proporcional al cociente entre bicarbonato y CO,:

Bicarbonato

PR ——
CO,

Asi, las acidosis, trastornos en los que tiende a aumentar la concentracion
de protones, y por tanto a disminuir el pH, pueden deberse a una disminucién
del bicarbonato (acidosis metabdlica) o a un aumento del CO, (acidosis res-
piratoria).

Por el contrario, la disminucién de la concentracién de protones, alcalosis,
con el aumento consiguiente del pH, puede deberse a un aumento del
bicarbonato (alcalosis metabdlica) o a una disminucion del CO, (alcalosis
respiratoria).

Los mecanismos de compensacion que se ponen en marcha ante estos
trastornos tratan de restablecer el cociente bicarbonato/CO, y, en consecuen-
cia, el pH. Por ejemplo, el aumento de CO, de las acidosis respiratorias se
compensa con un aumento del bicarbonato, mientras que la disminucién
de bicarbonato propia de las acidosis metabdlicas se compensa con una
reduccion del CO,.

La eliminacion de CO, a través del aparato respiratorio y la inter-
vencion del rifdn posibilitan estos mecanismos de compensacion. El
rinén es capaz de excretar acidos, reabsorber bicarbonato y sintetizar
bicarbonato, en funcién de las necesidades del organismo. Ambos
mecanismos son importantes, pero su cinética es diferente: las res-
puestas respiratorias comienzan en unos minutos y alcanzan el maximo
en 12-24 h, mientras que los cambios en los niveles de bicarbonato
mediados por el rifibn comienzan al cabo de unas horas y se completan
en 2-4 dias.
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ESTUDIO DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASICO

El equilibrio 4cido-bésico suele estudiarse mediante la gasometria, arterial o
venosa. En la sangre arterial, los valores normales son:

e pH:7,35-7,45.
e PaCO,: 35-45 mmHg.
Bicarbonato: 22-26 mEq/I.

En la sangre venosa:
e pH:7,30-7,40.
e PaC0,: 40-50 mmHg.
e Bicarbonato: 24-28 mEq/I.

A menudo es Gtil determinar otros pardmetros, como el 4cido lactico, los
cuerpos ceténicos, el cloro, el sodio y el potasio en sangre. Igualmente, es
conveniente medir el pH y el cloro en la orina.

La interpretacién sistematica del equilibrio &dcido-bésico incluye varios
pasos sucesivos (fig. 47.1).

Alcalosis
metabdlica

Alcalosis
respiratoria

Acidosis
metabélica

Acidosis
respiratoria

v '

Ajustada a lo esperado No ajustada a lo esperado

FIGURA 47.1

Aproximacion a los trastornos del equilibrio dcido-bésico.
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TRASTORNOS SIMPLES DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASICO Y RESPUESTAS COMPENSADORAS

Alteracion
Trastorno primaria Compensacion Respuesta normal
Acidosis T co, T Bicarbonato  Aguda: T 0,1 mEq bicarbonato/1 mmHg PaCo,
respiratoria Cronica: T 0,4 mEq bicarbonato/1 mmHg PaCo,
Alcalosis L co, { Bicarbonato  Aguda: { 0,2 mEq bicarbonato/1 mmHg PaCO0,
respiratoria Crénica: 4 0,4 mEq bicarbonato/1 mmHg PaCo,
Acidosis { Bicarbonato 1 €O, 4 1,2 mmHg PaC0,/1 mEq bicarbonato
metabdlica
Alcalosis T Bicarbonato T €0, 10,7 mmHg PaC0,/1 mEq bicarbonato
metabdlica

Las respuestas normales se refieren a los cambios esperados en los niveles de CO, y bicarbonato, a partir del promedio
de sus valores normales (PaCO,: 40 mmHg; bicarbonato: 24 mEq/l).

PRIMERO: VALORAR EL PH. Si el pH estd aumentado, ciertamente existe una
alcalosis; si esta disminuido, una acidosis. Sin embargo, aunque el pH sea
normal, no puede descartarse la existencia de un trastorno, pues cabe la
posibilidad de que los mecanismos de compensacion hayan corregido el pH.

SEGUNDO: VALORAR EL BICARBONATO. La disminucién del bicarbonato puede ser
primaria, es decir, debida a una acidosis metabdlica (en cuyo caso el pH
suele estar disminuido o al menos en la zona inferior de la normalidad; es
decir, por debajo de 7,40), o secundaria a la compensacién de una alcalosis
respiratoria (en ese caso, el pH suele ser >7,40).

Por el contrario, el aumento de la concentracion de bicarbonato puede
deberse a una alcalosis metabdlica (con pH en general >7,40) o a la com-
pensacion de un acidosis respiratoria (en ese caso, el pH suele ser <7,40).

A menudo los datos clinicos ayudan también a establecer si el trastorno
primario es metabdlico o respiratorio.

TERCERO: VALORAR EL GRADO DE COMPENSACION. A las alteraciones en la concen-
tracion de bicarbonato le siguen modificaciones compensadoras en el CO,, y
viceversa. En la tabla 47.1 se sefialan los cambios esperados en las diferentes
alteraciones del equilibrio dcido-bésico. Si los cambios en los niveles del CO,
y del bicarbonato del paciente no se ajustan a esos patrones, cabe pensar
que exista un trastorno mixto. Por ejemplo, si ante una acidosis metabdlica el
CO, no desciende como se espera (disminucién de la PaCO, en 1,2 mmHg
por cada miliequivalente que el bicarbonato baja de 24), se debe sospechar
que la acidosis sea mixta, es decir, metabdlica y respiratoria.

CUARTO: VALORAR EL HIATO ANIONICO. E| hiato ani6nico (anion gap) es la diferencia
entre los cationes y los aniones que se determinan habitualmente. Se deter-
mina con la siguiente formula:

Hiato ani6nico = (Na" +K*) - (CI" + HCO3)

En condiciones normales es de 6-16 mEqg/I.
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La valoracion del hiato aniénico es especialmente Gtil en el estudio de
las acidosis metabdlicas, puesto que suele estar aumentado en las acidosis
debidas al cimulo de 4cidos (acidosis lactica, cetoacidosis, etc.), pero es
normal en las acidosis debidas a una pérdida de bicarbonato (como ocurre
en las diarreas copiosas y en algunas enfermedades renales).

Es también conveniente comparar el cambio en la concentracion del bicar-
bonato con el hiato aniénico. Habitualmente, en las acidosis el incremento del
hiato aniénico se acompafia de un descenso equivalente del bicarbonato. Si
el incremento del hiato aniénico es mayor que el descenso del bicarbonato,
debe sospecharse la existencia de un trastorno mixto (una combinacion de
una acidosis metabdlica con una alcalosis metabdlica).

ACIDOSIS RESPIRATORIA

Se caracteriza por un incremento de la PaCO,. Se compensa mediante el
aumento del bicarbonato, una respuesta que puede necesitar 2-4 dias para
completarse.

Puede deberse a cualquier trastorno del aparato respiratorio que curse
con una disminucion de la ventilacién alveolar (enfermedades obstructivas
o restrictivas, depresion del centro respiratorio, etc.).

Eltratamiento se basa en el aumento de la ventilacion alveolar, con medidas
que varfan segun la causa del trastorno (broncodilatadores en las bronco-
patfas obstructivas, etc.), llegando a la ventilacién mecénica, invasiva o no
invasiva, en los casos graves.

ALCALOSIS RESPIRATORIA

Se caracteriza por la disminucion de la PaCO,,. Se tiende a compensar redu-
ciendo los niveles de bicarbonato, lo que requiere unos pocos dias.
Puede deberse a:

Trastornos pulmonares que cursan con hipoxemia e hiperventilacion
compensadora: neumonia, embolia, etc.

Estimulo directo del centro respiratorio: sepsis, hepatopatia, lesiones del
tronco del encéfalo, embarazo, intoxicacién por salicilatos.

Ansiedad.

El tratamiento va dirigido a la enfermedad de base. En los cuadros de
ansiedad es Util indicar al paciente que respire en una bolsa o administrar
un ansiolitico.

ACIDOSIS METABOLICA

Se caracteriza por la disminucién del bicarbonato, bien porque se pierde (en
cuyo caso el hiato aniénico es normal) o porque se consume al tamponar
los protones liberados por 4cidos que se acumulan en el organismo (en este
caso, el hiato aniénico se eleva).

Las causas mas frecuentes son:

* Aumento de 4cidos (hiato aniénico aumentado):
¢ Acidosis lactica: hipoxia de cualquier etiologfa, otros trastornos.
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e Cetoacidosis: diabetes, ayuno, alcohol.
¢ Intoxicaciones: metanol, etilenglicol, propilenglicol, salicilatos.
¢ |nsuficiencia renal avanzada.
e Pérdida de bicarbonato (hiato aniénico normal):
» Digestivas: diarrea, fistulas, derivacion ureterointestinal.
¢ Renales: insuficiencia renal moderada, acidosis tubular renal.

Entre los mecanismos de compensacion destaca la hiperventilacion, que
reduce los niveles de CO, y restablece el cociente bicarbonato/CO,.

El tratamiento se basa en la correccién del trastorno causal. En los casos
graves (acidosis lactica con pH < 7,15 o cetoacidosis con pH < 7,00) es util
administrar bicarbonato intravenoso para corregir la acidosis répidamente.
Existen férmulas para calcular el déficit de bicarbonato, pero una pauta
comun consiste en administrar 50-150 mEq en 2-6 h (lo que se consigue
con unos 300-900 ml de bicarbonato 1/6 M o0 50-150 ml de bicarbonato 1M,
si bien el uso de este Ultimo se suele limitar a las situaciones criticas). Sin
embargo, la respuesta individual es variable, por lo que se deben controlar
frecuentemente el pH y los niveles de bicarbonato.

ALCALOSIS METABOLICA

Es un trastorno caracterizado por el aumento de la concentracion de bicar-
bonato. Se compensa a través de una disminucién de la ventilacién, lo que
aumenta la PaCo,.

Las causas se suelen clasificar en dos grupos, en funcién de cémo se
encuentra el volumen del liquido extracelular (LEC):

e Con disminucion del LEC: vomitos, aspiracién nasogastrica, hipovolemia de
diversas causas. En estos casos el cloro urinario suele ser alto (>25 mEg/I).
Sin disminucion del LEC: procesos que cursan con un aumento de la secrecién
de mineralocorticoides (sindrome de Cushing, hiperaldosteronismo primario,
hiperplasia suprarrenal congénita, etc.), alteraciones del manejo tubular renal
de iones (sindrome de Gitelman, sindrome de Bartter, etc.) o tras la correccién
rapida de la hipercapnia crénica. El cloro urinario suele ser inferior a 25 meg/I.
Con el volumen LEC variable: los diuréticos y la hipopotasemia son causas
o factores contribuyentes a la alcalosis metabélica en muchos casos.
La volemia es variable, dependiendo del tiempo de evolucién y otras
caracteristicas del paciente.

El tratamiento es el de la enfermedad causal. Se deben corregir también los
factores que tienden a mantener la alcalosis, especialmente la hipovolemia
y la hipopotasemia, mediante el aporte de cloruro sédico y potasio, por via
oral o intravenosa.

TRASTORNOS MIXTOS

Los trastornos mixtos son muy frecuentes. Se diagnostican al observar cam-
bios en los niveles de CO, y bicarbonato en una relacion que no se corres-
ponde con las respuestas compensadoras normales (v. tabla 47.1).
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Capitulo 48
Hiponatremia e hipernatremia

Maria J. Benitez Toledo e Rosario Iguaran Bermidez

HIPONATREMIA

Se define como la concentracién de sodio inferior a 135 mEg/I.
Manifestaciones clinicas

Dependen basicamente de la velocidad de instauracion y de la magnitud. Por
lo tanto, la mayorfa de las veces los pacientes con hiponatremia crénica se
encuentran asintomaticos, ya que producen mecanismos contrarreguladores
para evitar el edema cerebral.

e Manifestaciones leves: cefalea, bradipsiquia.
e Manifestaciones moderadas y graves (suelen aparecer con Na* < 120 mEg/l): m

vémitos, confusién, somnolencia, convulsiones, coma.

Evaluacion diagnéstica

Hiponatremia sin hipoosmolalidad

Algunas situaciones que producen hiponatremia se asocian a una osmolalidad
sérica normal (hipertrigliceridemia, gammapatias monoclonales) o aumentada
(hiperglucemia grave —por cada 100 mg/dl que aumenta la glucemia dis-
minuye en 1,6 mEq/l la natremia—, perfusién de manitol y otros agentes
osméticos). En estos casos la hiponatremia por si misma no tiene ninguna
repercusion.

La osmolalidad sérica puede medirse directamente o calcularse mediante
la siguiente formula:

Osm = (Na+K) x 2 + Glucemia/18 + Urea/6

Los valores normales oscilan entre 275y 290 mOsm/I.

Hiponatremia con hipoosmolalidad

Por el contrario, la hiponatremia asociada a hipoosmolalidad si es clinicamen-
te relevante. Sus causas se pueden clasificar segtn la situacién del volumen
extracelular (cuadro 48.1). El volumen del liquido extracelular puede estar dis-
minuido (lo que se manifiesta por sequedad de piel y mucosas, hipotension,
urea sérica elevada), aumentado (con edemas, ingurgitacion yugular, ascitis)
0 aparentemente normal.

Tratamiento

En todos los casos con normovolemia o hipervolemia esté indicada la res-
triccién de la ingesta de agua (<500-1.000 ml/dia). Las demés medidas
dependen de la gravedad y la causa de la hiponatremia.
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'CUADRO 48.1

CAUSAS FRECUENTES DE HIPONATREMIA CON HIPOOSMOLALIDAD

© Con hipovolemia:
* Na urinario > 20 mEq/24 h: pérdidas renales (diuréticos, nefropatias intersticiales,
ele.).
* Na urinario < 20 mEq/24 h: pérdidas extrarrenales (pobre ingesta, diarrea, vémitos,
quemaduras, etc.).
* Con normovolemia aparente:
¢ SIADH (osmolalidad urinaria > 100 mOsm/kg).
* Polidipsia psicégena (osmolalidad urinaria < 100 mOsm/kg).
= Otras: hipotiroidismo, Addison, etc.
© Con hipervolemia:
« Insuficiencia cardiaca, sindrome nefrético, cirrosis.
* Administracién excesiva de sueros hipoténicos.

Hiponatremia sintomatica grave (coma, convulsiones, Na < 120 mEg/1)
Requiere un tratamiento urgente. Sin embargo, la correccién no debe ser
excesivamente répida, dado que podria desarrollarse una mielinélisis central
pontina. La natremia debe aumentar a razén de 1 a 2 mEqg/I/h durante las
primeras 3-4 h'y no mas de 10 mEq/l en 24 h.

e Con euvolemia o hipervolemia: suero salino hiperténico (3%). Existen
férmulas que estiman el exceso de agua corporal y el volumen que debe
administrarse, pero hay grandes variaciones interindividuales en la res-
puesta, por lo que se recomienda administrar unos 100 ml de suero
hiperténico y repetirlos o no posteriormente segin la respuesta. A veces se
puede asociar furosemida o considerar el tolvaptan, si no hay una buena
respuesta, para evitar una sobrecarga de volumen.

e Con hipovolemia: en general la reposicién se realiza con suero salino
fisiolégico (0,9%), salvo que haya manifestaciones muy graves.

Hiponatremia asintomatica o con sintomas leves

e Con hipervolemia: se administra furosemida y, en su caso, otras medidas
para corregir la causa (insuficiencia cardiaca, etc.).

e Con hipovelemia: reposicion hidrosalina gradual hasta la normovolemia
con soluciones isoténicas por via oral o intravenosa.

e Con normovolemia: tratamiento causal (suspensién de los farmacos
implicados, correccion del hipotiroidismo, etc.). En el sindrome de
secrecién inadecuada de ADH (SIADH) se puede considerar la ad-
ministracion de cloruro sédico por via oral, diuréticos o tolvaptan. Los
pacientes asintomaticos con Na por encima de 120-125 mEqg/I pueden
no requerir tratamiento.

HIPERNATREMIA

Se define como la concentracién de Na* en plasma superior a 145 mmol/l. El
sodio es uno de los principales osmoles eficaces del liquido extracelular, por
lo que la hipernatremia constituye un estado de hiperosmolaridad. Implica
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la presencia de hipertonfa de los liquidos corporales y una disminucion del
volumen intracelular.

Manifestaciones clinicas

Sed (salvo que exista un trastorno hipotalémico en el cual precisamente
la disminucion de la sensacién de sed precipite la hipernatremia).

Las manifestaciones més importantes son las asociadas a la deshidratacion
cerebral, y son més graves cuanto mas rapida es la instauracion: letargia,
debilidad muscular, fasciculaciones, convulsiones, coma y muerte.
Puede haber otras manifestaciones relacionadas con el proceso causante
de la hipernatremia (diarrea, sudoracién, poliuria, etc.).

Evaluacion diagnéstica

La hipernatremia, en la mayor parte de los casos, se debe a pérdidas de

agua sola, o de liquidos hipoténicos (es decir, con concentracién de sodio

inferior al suero) (cuadro 48.2).

En la anamnesis se indagaréa los diversos procesos que pueden causar

hipernatremia.

En la exploracién es esencial valorar el estado del volumen del liquido

extracelular. Suele ser normal o poco disminuido en las hipernatremias por

pérdida pura de agua; no obstante, hay signos de hipovolemia cuando se

deben a una pérdida de agua y sodio, y suele haber signos de hipervolemia

cuando la hipernatremia se debe a un exceso de sodio.

Analitica: ademas del aumento de la natremia, se puede encontrar:

¢ Hematocrito aumentado, por hemoconcentracion secundaria a hipovo-
lemia.

 CUADRO 48.2

CAUSAS DE HIPERNATREMIA

* Disminucidn de la ingesta (imposibilidad fisica o alteracion del centro de la sed,
sobre todo en bebés, ancianos y pacientes con trastornos neurolégicos).
* Pérdida de agua:

* Renal: diabetes insipida central (déficit de produccién de ADH); diabetes
insfpida nefrogénica (resistencia a la ADH a nivel renal), ocasionada frecuente-
mente por farmacos (litio, aminoglucésidos, rifampicina, anfotericina, colchicina,
hipoglucemiantes orales) o alteraciones electroliticas.

 Extrarrenal: pérdidas insensibles: Cutdneas: quemaduras, exposicién al calor,
fiebre. Respiratorias: intubacion orotraqueal, exceso de calor. Hipertiroidismo.

* Pérdida de agua y sodio (con predominio del agua):

= Renal: diuresis osmética: hiperglucemia, infusién de manitol, uso crénico de
diuréticos.

e Extrarrenal: diarrea, vémitos, sudoracién, etc.

* Exceso de sodio:

* latrégeno: suero salino hiperténico, bicarbonato, nutricién parenteral.

* Ahogamiento en agua salada.

= Exceso de mineralocorticoides: sindrome de Conn (hiperaldosteronismo prima-
rio), sindrome de Cushing.
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* Aumento de la osmolalidad plasmatica (>295 mOsm/kg).

* Elevacién de la urea sérica (salvo en caso de hipervolemia).

e Enla orina:
Osmolalidad baja (<300 mOsm/kg) en la diabetes insipida central o
nefrogénica. La respuesta a la infusién de ADH permite distinguirlas.
Osmolalidad elevada (>600 mOsm/kg) y sodio bajo (<20 mEg/24 h)
en caso de pérdidas extrarrenales. Estos pardmetros son variables
en caso de pérdida de agua y sodio de origen renal.

Tratamiento

Con normovolemia aparente o hipovolemia
e Para calcular el déficit de agua se utiliza la siguiente féormula:

(Na actual —1)
140

e La correccion debe ser gradual, pues la normalizacién muy rapida puede
producir edema cerebral. No debe reponerse méas del 50% del déficit
calculado en las primeras 24 h; el resto, en las siguientes 48 h.

e La deplecién de volumen (déficit de sodio), si existe, debe corregirse
inicialmente con suero salino fisiolégico (0,9%). Posteriormente se corrige
el déficit de agua con suero glucosado al 5% o suero glucosalino.

Déficit de agua (I) = 0,6 x peso corporal (kg) x

Con hipervolemia

e Se administran suero glucosado y diuréticos.

e En caso de insuficiencia renal avanzada se realizaré dialisis.
Tratamiento causal

e Desmopresina en la diabetes insipida central, tiazidas en la nefrogénica.
e Tratamiento de otros trastornos subyacentes (vémitos, etc.).

Bibliografia recomendada
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Rose BD, Post TW. Trastornos de los electrolitos y del equilibrio 4cido base. Nueva York: McGraw-Hill;
2002.
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CASO CLINICO 48.1

VARON DE 67 ANOS CON DISMINUCION DEL NIVEL DE CONSCIENCIA

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Varén de 67 afios, con antecedentes de tabaquismo (fumador de 20 cigarrillos/dfa),
ingesta de unos 500 ml de vino al dia, pancreatitis de etiologfa etilica hace 10 afios e
intervencién por hemorroides hace 5 afios. No sigue ningln tratamiento. Sus familiares
refieren un deterioro del estado general en el Gltimo mes, especialmente acusado en la
Ultima semana, cuando no se levanta de la cama y estd adormilado la mayor parte del
dfa, sin apenas ingerir alimentos, aunque si algunos liquidos. No ha tomado alcohol en
los Gltimos 10 dias. No refiere otros sintomas relevantes.

En la exploracién destacan: presion arterial 120/70 mmHg, temperatura 36 °C,
frecuencia cardiaca 80 lat./min. Normosémico, aparentemente bien nutrido e hidratado,
coloracién normal. No hay adenopatias, bocio ni ingurgitacién yugular. Auscultacién
cardiaca y pulmonar normales. Abdomen: hepatomegalia de 2 cm bajo el reborde
costal, de consistencia media, lisa. Extremidades: varices en las piernas, sin edemas,
pulsos presentes a todos los niveles; acropaquias incipientes. Exploracién neurolégica:
somnoliento, parcialmente orientado, pares craneales normales, no hay focalidad ni

signos de irritacion meningea.

Se efecttian andlisis basicos. El hemograma es normal. La bioquimica muestra: glucosa
80 mg/dl, urea 22 mg/dl, creatinina 0,8 mg/dl, sodio 118 mEq/l, potasio 3,5 mEg/l. La
gasometrfa arterial es normal.

1. ;Cudl es su hipétesis diagnéstica en este momento?
a. Sindrome de privacién alcohdlica.
b. Sindrome confusional por hiponatremia.
c. Encefalopatia de Wernicke.
d. Hipoglucemia sintomatica.
e. Encefalopatia hepética
Correcta: b.

2. ;Qué medidas urgentes indicarfa?
a. Hacer radiografia de térax.
b. Administrar tiamina por via intravenosa.
c. Administrar suero salino hiperténico.
d. Administrar suero glucosalino.
e.abyc.
Correcta: e.

RESPUESTA

El paciente presenta hiponatremia grave que presumiblemente es la causa del cuadro
confusional. Los datos clinicos y analiticos son compatibles con un sindrome de se-
crecién inadecuada de ADH. Dados los antecedentes y las acropaquias, es necesario
descartar en primer lugar un carcinoma pulmonar. En todo caso, mientras tanto debe
corregirse parcialmente la hiponatremia, puesto que tiene manifestaciones neurolégicas
atribuibles a ella. La correccién debe ser lenta para reducir el riesgo de mielindlisis.
Es prudente administrar tiamina, dado el antecedente de etilismo.
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Hipopotasemia e hiperpotasemia

M.? Angeles Jiménez Lopez © Jaime Atance Garcia de la Santa

HIPOPOTASEMIA

Concentracién de K* en suero menor de 3,5 mEq/l. Se clasifica en leve
(3-3,5 mEq/l), moderada (2,5-2,9 mEg/l) y grave (<2,5 mEg/l).

Manifestaciones clinicas

No suelen aparecer por encima de 3 mEg/l. Las mas importantes son las
neuromusculares y las cardiacas:

e Neuromusculares: debilidad (sobre todo de los miembros inferiores), as-
tenia, mialgias, parélisis con hiporreflexia e incluso parada respiratoria
(afectacién de los musculos respiratorios), rabdomidlisis con insuficiencia
renal aguda (en hipopotasemia grave) y atrofia muscular (en hipopotasemia
crénica). Estrefiimiento por fleo paralitico.

e Cardiacas:

e Alteraciones electrocardiogréficas (ECG): primero aparece una onda U
y el complejo QRS comienza a ensancharse. Después se aplanan las
ondas T, desciende el segmento ST y la onda P se hace picuda y alta
(P seudopulmonar). Por debajo de 1 mEqg/I la onda U se hace gigante,
y se fusiona con la onda T, prolongando el intervalo QT y el intervalo PR.

o Arritmias: la prolongacién del QT facilita las extrasistolias y la evolucién
a taquicardia ventricular tipo torsade de pointes, sobre todo si coexiste
un tratamiento con digitélicos.

Evaluacion diagnéstica
Las causas principales se exponen en el cuadro 49.1.

¢ Historia clinica: en la anamnesis y la exploracion se hara hincapié en
identificar los procesos que pueden causar hipopotasemia, enumerados
en el apartado anterior. En especial, medicacién (laxantes, enemas y
diuréticos), aporte insuficiente, pérdidas corporales excesivas (vomitos,
diarrea), factores que favorecen la redistribucién y antecedentes familiares.
¢ Pruebas complementarias. Las mas Utiles son:
e Potasio en orina:
<15-20 mEqg/I: excluye la pérdida urinaria. Descartar el aporte insu-
ficiente o la pérdida digestiva.
>20-25 mEg/l: confirma la pérdida urinaria.
° Gasometria:
Con acidosis: diarrea, fistulas digestivas bajas, acidosis tubular renal,
cetoacidosis diabética, ureterosigmoidostomia y acetazolamida.
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A

CAUSAS DE HIPOPOTASEMIA

Aporte insuficiente:

e Ausencia de alimentacién oral junto a un aporte de sueros sin potasio.

Redistribucion del K* hacia el interior celular:

e Alcalosis.

e Estimulo B,-adrenérgico: estrés, isquemia miocardica, delirium tremens.

e Féarmacos: insulina, B,-agonistas (salbutamol), bario, teofilina, vitamina B
félico, GM-CSF, intoxicacién por cloroquina.

¢ Hipotermia.

e Parélisis periédica hipopotasémica.

Pérdidas excesivas: favorecidas si ademas se afiade un escaso aporte.

e Extrarrenales (K* en orina < 20 mEg/l):

 Equilibrio &cido-bésico normal: sudoracién intensa.

* Acidosis metabolica: diarrea, laxantes y fistulas.

 Alcalosis metabdlica: vémitos, adenoma velloso y aspiracién nasogastrica.

Renales (K* en orina > 20 mEg/l):

 Con acidosis metabdlica: acidosis tubular renal (anion gap normal), cetoacidosis
diabética (anion gap alto).

¢ Con alcalosis metabdlica: Presion arterial elevada: hiperaldosteronismo, hi-
pertension arterial maligna, estenosis de la arteria renal, sindrome de Cushing
(enddgeno o iatrégeno), regaliz, sindrome de Liddle. Presién arterial normal:
diuréticos, sindrome de Bartter, sindrome de Gitleman.

© Con equilibrio acido-bésico variable: poliuria tras necrosis tubular aguda y post-
obstructiva, hipomagnesemia, penicilina, carbenicilina, leucemias.

12 dcido

Con alcalosis o pH normal: vémitos, diuréticos, laxantes, tubulopatias,
hipomagnesemia, sindrome de Bartter, aminoglucésidos y anfotericina B.

Tratamiento
Se debe tratar la causa desencadenante y la propia hipopotasemia.

e Hipopotasemia leve (3-3,5 mEg/l): alimentos ricos en K* (pladtano, naranja,
frutos secos). Considerar los suplementos orales si persiste la causa (p. €.,
tratamiento con diuréticos).

¢ Hipopotasemia moderada (2,5-2,9 mEg/l): en pacientes asintomaticos, sales
orales de cloruro potésico (el més utilizado, sobre todo si hay pérdidas
de CI, como en vémitos, diuréticos o drenaje nasogéstrico), bicarbonato
potésico (en acidosis metabdlica) y fosfato potdsico. Usar la via intravenosa
si existe una intolerancia oral.

e Hipopotasemia grave (<2,5 mEg/l o sintomatica): cloruro potasico intrave-
noso diluido en suero salino (el glucosado libera insulina, lo que traslada
el K* de la sangre al interior celular). No mas de 40 mEq/I, no mas de
20 mEg/h (salvo en caso de riesgo vital; 60 mEg/h) y no més de 200 mEg/
dfa. Para cantidades elevadas hay que usar la via venosa central, pues
la administracion por una via periférica puede producir dolor y esclerosis
venosa.
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HIPERPOTASEMIA

Se define como una concentracién de K* en suero superior a 5,5 mEq/I.
Se clasifica en leve (5,5-6,5 mEq/l), moderada (6,6-7,5 mEqg/l) y grave
(>7,5 mEg/l).

Manifestaciones clinicas

e Neuromusculares: debilidad, parestesias, arreflexia, pardlisis muscular as-
cendente que progresa hasta una cuadriplejia flacida y parada respiratoria.
e Cardiacas:

e Alteraciones ECG: primero aparecen ondas T acuminadas (altas y picu-
das). Después comienza a ensancharse el complejo QRS (6-6,5 mEg/I).
Finalmente, se aplana y ensancha la onda P, se prolonga el PR y el QRS
se ensancha mas hasta fusionarse con las ondas T, lo que da lugar a
un patrén de onda bifasica sinusoidal (6,5-9 mEg/l).

© Arritmias: por encima de 10-12 mEq/I se produce fibrilacién ventricular.

Diagnéstico
Las causas son variadas (cuadro 49.2):

CUADRO 49.2

CAUSAS DE HIPERPOTASEMIA

Seudohiperpotasemia:

* Muestras hemolizadas y trombocitosis o leucocitosis extrema.

Exceso de aporte (raro en ausencia de insuficiencia renal):

* Exégeno: sustitutivos de la sal con KCI, administracion intravenosa de K*, farmacos
que contienen K* (penicilina a altas dosis), transfusiones con hemoderivados
irradiados o sangre almacenada.

Redistribucion desde el espacio intracelular al extracelular:

e Destruccioén celular: hemolisis, rabdomiélisis, traumatismos, lisis tumoral.

e Farmacos: beta-bloqueantes, sobredosificacion digitélica, arginina, succinilcolina,
relajantes musculares no despolarizantes, somatostatina.

e Acidosis metabdlica y respiratoria.

e Pardlisis periédica familiar hiperpotasémica.

Excrecion inadecuada:

e |nsuficiencia renal: en general con filtrado glomerular inferior a 15 ml/min u otros

factores afiadidos.

Defectos en la secrecion tubular de K*: primaria o secundaria a nefritis intersticial

(ATR tipo IV).

= Disminucién del volumen circulante eficaz: insuficiencia cardiaca, hipovolemia.

Hipoaldosteronismo:

© Farmacos: diuréticos ahorradores de K*: amilorida, triamtereno, espironolactona;
AINE; IECA; ARA II; trimetoprima; heparina; ciclosporina; tacrolimus.

« Insuficiencia suprarrenal primaria.

© Hipoaldosteronismo hiporreninémico: se asocia a nefropatia diabética y tubu-
lointersticial.

« Seudohipoaldosteronismo: insensibilidad del tibulo distal a la aldosterona,
hereditaria o adquirida.
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e Anamnesis: debe preguntarse por la ingesta de suplementos de K*, la toma
de farmacos ahorradores de K*, digitalicos, enfermedad renal, diabetes, etc.
e Exploracion fisica: hay que identificar datos sugerentes de deplecion
de volumen, estados edematosos, hiperpigmentacién (enfermedad de
Addison), etc.
e Pruebas de laboratorio:

e Sila muestra estd hemolizada, repetir la determinacion. Descartar
seudohiperpotasemia (sospecharla en una hiperpotasemia marcada
sin manifestaciones clinicas ni en el ECG).

* De cara a identificar la causa y optimizar el tratamiento, es conveniente
determinar:

Bioguimica sanguinea: glucosa, Na*, K*, Cl-, Ca**, Mg?, urea, crea-
tinina, CPK (si existe sospecha de rabdomilisis).

Bioquimica orina: K*, Na*.

Gasometria.

Tratamiento
Se deben tratar la causa desencadenante y la propia hiperpotasemia:

* Hiperpotasemia leve (5,5-6,5 mEg/l): dieta sin fruta ni zumos. Suspender
los farmacos que originen hiperpotasemia (diuréticos distales, inhibidores
de la enzima de conversion de la angiotensina, etc.). Considerar la adminis-
tracién de resinas de intercambio iénico (poliestirensulfato de calcio, via
oral o rectal), o de furosemida oral o intravenosa.

e Hiperpotasemia moderada (6,6-7,5 mEg/1): a lo anterior hay que afiadir
suero glucosado al 10% con insulina, bicarbonato sédico y furosemida
intravenosa.

* Hiperpotasemia grave (>7,5 mEg/l): afiadir a lo anterior gluconato célcico
hasta que se hayan corregido las alteraciones en el ECG. Se puede afiadir
salbutamol intravenoso o nebulizado (contraindicado en la angina o en un
infarto agudo de miocardio reciente. Hemodidlisis si no hay respuesta.

Bibliografia recomendada

Alfonzo AV, Isles C, Geddes C, Deighan C. Potassium disorders-clinical spectrum and emergency
management. Resuscitation 2006;70:10-25. Disponible en: http://www.sciencedirect.com/science/
article/pii/S03009572050046974#.

Rose BD. Introduccién a los trastornos simples y mixtos del equilibrio dcido-base. En: Rose BD, Post
TW, editors. Electrolitos y equilibrio dcido-base. 1.2 ed. Madrid: Marban; 2007. p. 535-50.
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Capitulo 50
Artritis aguda

Leyre Riancho Zarrabeitia e José A. Riancho Moral

La artritis, inflamacién articular, se manifiesta a menudo por los signos infla-
matorios tradicionales (dolor, hinchazén, enrojecimiento y calor). Sin embargo,
en ocasiones el dolor puede ser la Ginica manifestaciéon. Ocurre asi cuando
el derrame sinovial es poco importante, o cuando se trata de articulaciones
profundas (cadera, sacroiliacas) y los signos inflamatorios no son aparentes
en la superficie.

CAUSAS FRECUENTES DE ARTRITIS AGUDA

1. Infecciosas (por via hematégena o por infecciones de vecindad):

a. Agudas: estafilococo, estreptococo, neisserias, virus (hepatitis, rubéola,
parvovirus B19, enterovirus).

b. Subagudas: tuberculosis, hongos, brucella.

2. Por cristales:

a. Gota.

b. Seudogota.

3. Inmunolégicas: en general producen artritis de evolucién subaguda o
cronica, pero a veces pueden tener una evolucién mas rapida:

a. Artritis reumatoide.

b. Lupus eritematoso sistémico (LES), otras conectivopatias.

c. Fiebre reumética aguda, enfermedad de Lyme y otras artritis reactivas
(desencadenadas por un proceso infeccioso, pero sin infeccién in-
traarticular propiamente).

4. Traumaticas.
5. Otras: brotes de artritis en artrosis, hemartros en alteraciones de la coa-
gulacién, neoplasias hematolégicas, sarcoidosis, psoriasis, SAPHO, etc.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Antecedentes y posibles factores desencadenantes

e Heridas, fiebre o infeccién previa sugieren, evidentemente, una causa
infecciosa (pero las artritis por cristales a menudo presentan febricula, y
otras enfermedades como el LES pueden acompafarse también de fiebre).

e Traumatismo: apoya un origen traumatico.

e Contactos sexuales de riesgo o enfermedades de transmisién sexual: lleva
a pensar en gonococemia.

e Uretritis o diarrea previa sugieren también artritis reactiva (Reiter).

e Drogadiccién o ser portador de una proétesis obligan también a descartar
la infeccién.

e Antecedentes de hiperuricemia o célicos renales (célculos de acido Urico),
o tratamiento con diuréticos, llevan a pensar en gota.
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e Trastornos de la coagulacién (p. ej., hemofilia) o tratamiento con anticoa-
gulantes hacen pensar en hemartros.

Localizacion

e La rodillay, sobre todo, la primera articulacién metatarsofalangica se
afectan con frecuencia en la gota; la rodilla y la mufieca, en la seudogota.

e las articulaciones de la manoy la mufieca suelen estar afectadas en las
fases iniciales de la artritis reumatoide y otras conectivopatias.

e Cualquier articulacion puede afectarse en las infecciones.

e la afectacion de las sacroiliacas suele estar relacionada con espondiloar-
tropatias seronegativas o infeccién (piégenos, brucella, etc.).

Nimero de articulaciones afectadas

e Monoartritis: sugiere artritis infecciosa o por cristales.

e Oligoartritis: puede deberse a una infeccién por neisserias o procesos
inmunes.

e Poliartritis: suele deberse a procesos de patogenia inmune, incluyendo
conectivopatias. Aunque estos procesos son de evolucion crénica, pueden
presentar brotes agudos, bien al comienzo, bien durante algin momento
del curso de la enfermedad.

Signos asociados

e la presencia de signos inflamatorios muy marcados (enrojecimiento,
edema), apoya el origen infeccioso o por cristales.

e Exantema: puede haber lesiones sugerentes de bacteriemia o endocarditis,
LES (eritema malar, alopecia), enfermedad de Still, infeccién por neisserias
(petequias o0 maculopépulas), psoriasis, dermatomiositis, etc.

e Los nédulos subcutdaneos pueden corresponder a tofos (gota), nédulos
reumatoides (artritis reumatoide) o eritema nudoso (artropatias acom-
pafiantes a la enfermedad inflamatoria intestinal [Ell], sarcoidosis,
tuberculosis, etc.).

e Las Ulceras cutdneas pueden ser el origen de bacteriemias que causen
artritis sépticas, o ser la manifestacién de enfermedades subyacentes que
también pueden provocar artritis (p. ej., pioderma gangrenoso en la Ell,
vasculitis, etc.).

e Mucosas: puede haber lesiones sugerentes de Reiter (llceras orales,
balanitis) o Behget (Ulceras orales y genitales). La inflamacién ocular
(conjuntivitis, escleritis o iritis) puede darse en las artritis reactivas (Reiter),
otras conectivopatias (artritis reumatoide, espondilitis anquilosante, Behget,
etc.) y enfermedades inflamatorias (sarcoidosis).

EVALUACION DIAGNOSTICA

La bursitis (p. €j., en la rodilla o el codo) y la tenosinovitis (p. ej., en la mufieca)
pueden confundirse con una artritis, pues producen dolor e inflamacion,
pero esta Ultima es localizada y no hay evidencia de derrame sinovial en la
propia cavidad articular.
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En la fase aguda, lo més importante es distinguir las artritis infecciosas (que
requieren tratamiento antibiético y drenaje urgente) de las otras causas. Los
datos de alarma que sugieren una infeccién son los siguientes:

e Fiebre (>38 °C) o signos inflamatorios muy marcados.

e Factores de riesgo (lesiones sospechosas de bacteriemia, infeccién en la
piel 0 a otro nivel, hospitalizacion reciente con procedimientos invasivos,
inmunosupresion, tratamiento con corticoides).

e Una leucocitosis marcada (>15.000/mm?) o la presencia de muchos
leucocitos en el liquido sinovial (>15.000 leucocitos/mm? hacen sospechar
etiologia séptica, aunque puede tratarse también de una inflamacién de
otra etiologfa. Cuando los leucocitos superan los 100.000, es casi seguro
que se trata de una artritis séptica).

¢ Inflamacién de articulaciones diferentes a las que suelen estar afectadas
en las artritis por cristales (metatarsianas, mufieca y rodilla).

Pruebas complementarias

Pruebas rutinarias

° Hemograma: la leucocitosis acusada (>15.000) lleva a pensar en una
infeccion.

e Artrocentesis con anélisis del liquido sinovial. Deben enviarse muestras
para el estudio microbiolégico (Gram, cultivo), recuento celular y presencia
de cristales.

e La radiografia puede demostrar condrocalcinosis en caso de seudogota.

Otras pruebas

e la ecografia y, en ocasiones, otras pruebas de imagen (tomografia com-
putarizada, resonancia magnética) pueden ser Utiles para explorar arti-
culaciones profundas y para distinguir artritis de otros procesos (bursitis,
tendinitis). Asimismo, la gammagrafia puede ayudar a establecer la exis-
tencia de inflamacién articular en pacientes con dolor pero sin signos
inflamatorios evidentes.

* En una fase posterior puede ser necesario efectuar otros estudios, depen-
diendo de la presuncién diagnéstica (p. €j., uricemia, pruebas inmunolégicas,
serologias, etc.).

TRATAMIENTO

Si el diagnéstico es conocido o sospechado a partir de los antecedentes
del paciente (p. e€j., episodios similares previos de artritis gotosa) y no hay
otros datos de alarma de infeccidn, puede instaurarse un tratamiento antiin-
flamatorio (p. ej., naproxeno 500 mg/12 h por via oral) y controlar la evolucién
en 48 h.

En caso de sospecha de infeccidn, se deben administrar antibiéticos por
via parenteral mientras llegan los resultados de los cultivos. Si no hay datos
clinicos ni en la tincién de Gram que orienten al microorganismo responsable,
una pauta empirica puede ser cloxacilina 2 g/4 h por via intravenosa (i.v.) junto
a ceftriaxona 2 g/24 h i.v., pues cubre los estafilococos y los gonococos, que
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son los agentes mas frecuentes. Si se sospecha que los estafilococos pueden
ser resistentes a la cloxacilina, se sustituye ésta por vancomicina. Ademas,
debe hacerse un drenaje periédico (cada 12-24 h). Si no se consigue un
drenaje percutdneo adecuado, es necesario hacerlo mediante cirugia, bien
abierta, bien artroscépica.

Bibliografia recomendada

Ensworth S. Is it arthritis? CMAJ 2000;162:1011. Disponible en: www.cmaj.ca/content/162/7/1011 full.

Horowitz DL, Katzap E, Horowitz E, Barilla-Labarca ML. Approach to septic arthritis. Am Fam Physician
2011;84:653-60. Disponible en: www.aafp.org/afp/2011/0915/p653.pdf.

Lingling M, Cranney A, Holroyd-Leduc JM. Acute monoarthritis: What is the cause of my patient's painful
swollen joint? CMAJ 2011 2009;180:59-65. Disponible en: www.cmaj.ca/content/180/1/59.full. pdf.
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VARON DE 84 ANOS CON ARTRITIS AGUDA

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Varén de 84 afios con antecedentes de hipertension arterial y pancreatitis aguda litidsica
5 afios antes. Ingresé en el hospital por un cuadro brusco de hemiparesia derecha. Una TC
mostré un pequefio infarto en la capsula blanca izquierda. La bioquimica sanguinea fue
normal, salvo por una ligera elevacioén de creatinina (1,4 mg/dl) y LDH. El hemograma
fue normal. A los 5 dfas presenta dolor en la rodilla derecha. A la exploracion destacan:
temperatura 37,5 °C, presion arterial 140/80 mmHg, hinchazén difusa de la rodilla
derecha, con derrame sinovial y aumento de la temperatura local, sin enrojecimiento.
Hemiparesia derecha, dificil de valorar por el dolor. No hay lesiones cuténeas, ni artritis
a otros niveles.

1. ;Cudles de los siguientes procesos podrian considerarse en el diagnésico diferencial?
a. Artropatia neuropética de Charcot.
b. Artritis gotosa.
c. Artritis séptica.
d. Artritis por cristales de pirofosfato célcico.
e. b,cyd.
Correcta: e.

2. Cuéles de las siguientes pruebas complementarias indicarfa?

a. Ecograffa articular.

b. Determinacién de 4cido Urico sérico.

c. Artrocentesis.

d. Determinacion de pirofosfato sérico.

e.ayb.

Correcta: c.
RESPUESTA
Las causas més frecuentes de monoartritis aguda son la artritis séptica, las artritis
por microcristales (gota y seudogota) y los traumatismos. La artropatia de Charcot
es de evolucién crénica y no suele presentar signos inflamatorios francos. El andlisis
del liquido obtenido por artrocentesis es la prueba de eleccién en las artritis agudas.
La ecograffa no es necesaria de manera rutinaria, aunque puede ser Util en casos
dudosos. La determinacién de acido Urico no es Gtil durante los episodios agudos de
gota. La seudogota (artritis por depésito de cristales de pirofosfato célcico) no se asocia
a alteraciones del pirofosfato sérico.
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Dolores generalizados

Leyre Riancho Zarrabeitia ® Miguel A. Gonzalez Gay

Los dolores generalizados se deben a la afectacién de los diferentes compo-
nentes de la estructura musculoesquelética, incluyendo, por tanto, problemas
6seos, articulares, musculares, tendinoligamentosos o nerviosos.

ETIOLOGIA

e Aguda:
e Infecciones: virales (p. €j., gripe).
e Rabdomiolisis: traumatismo, esfuerzo intenso, epilepsia, farmacos,
toxicos, etc.
e Subaguda o crénica:

» Origen 6seo: u
Causa metabdlica: osteomalacia, enfermedad de Paget.
Causa tumoral: metastasis 6seas, mieloma multiple.
e QOrigen articular:
Artrosis.
Poliartritis: artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico (LES),
polimialgia reumética (asociada principalmente a bursitis en este
Gltimo caso).
¢ Qrigen muscular: miopatfas inflamatorias, metabdlicas (hipotiroidismo, in-
suficiencia suprarrenal), infecciosas (virus de la inmunodeficiencia hu-
mana, virus de la hepatitis B, Borrelia, triquinosis) o téxicas (estatinas,
esteroides).
¢ QOrigen mal definido (dolor en partes blandas):
Fibromialgia.
Sindrome de fatiga crénica.
¢ Origen neurolégico:
Neuropatias periféricas.
Enfermedades neurolégicas: esclerosis multiple, miastenia gravis.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

Edad y sexo

e Ante un paciente de edad media podemos encontrarnos frecuentemente
con una fibromialgia o patologia de origen inflamatorio (en casos de conec-
tivopatias).

e En pacientes de edad avanzada son mas frecuentes la patologia 6sea
tumoral, la artrosis y la polimialgia reumatica.

e Los procesos tales como fibromialgia o sindrome de fatiga crénica, y las
enfermedades del tejido conectivo tienen predileccién por el sexo femenino.
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Curso temporal

e |Los cuadros agudos orientaran a una causa infecciosa generalmente de origen
viral que se autolimita en menos de 1 mes (normalmente, en una semana).
Con menor frecuencia podemos encontrarnos ante una rabdomidlisis.

e Ante un cuadro de larga evolucion habré que pensar en procesos in-
flamatorios crénicos, degenerativos o con un componente funcional.

Caracteristicas del dolor

e Eldolor de origen éseo o muscular suele tener una localizacién imprecisa,
con predominio en el esqueleto axial. Habitualmente presenta caracterfs-
ticas mecanicas y es de caracter sordo. Sin embargo, en procesos tumo-
rales (hematolégicos, fundamentalmente, o procesos metastasicos) el
dolor puede tener caracteristicas que recuerdan a un dolor de semiologia
inflamatoria, siendo tipico el dolor nocturno.

e El dolor articular afecta a la articulacién y a los tejidos periarticulares, y
aumenta con la movilizacién. Puede acompafarse de signos inflamatorios.

Factores modificadores

e El calor local puede mejorar el dolor de la fibromialgia y la artrosis.

e Los dolores que no responden a antiinflamatorios sugieren una causa
tumoral o una miopatifa.

e Eldolor que se alivia en reposo orientara a una causa mecdnica, mientras
que el que interfiere con el descanso nocturno nos hara sospechar una
etiologfa tumoral.

Sintomas acompaiiantes

e Sintomas articulares, lesiones cutaneas o sintomas sistémicos orientaran el
diagnéstico hacia enfermedades reumatolégicas: artritis reumatoide, LES.

e La debilidad muscular que predomina sobre el dolor nos haré pensar en
miopatias.

e Sintomas neurolégicos tales como parestesias o hipoestesias sugieren una
causa neurolégica.

e Laansiedad, la depresién y el insomnio suelen asociarse a la fibromialgia,
sin que por ello se puedan excluir el resto de los diagnésticos.

Exploracion fisica

General

e Exploracion de las arterias temporales: ante la sospecha de un cuadro de
polimialgia reumatica asociado a arteritis de células gigantes.

e |esiones cutdneas: tipicas de las miopatias inflamatorias o de procesos
inflamatorios reumatolégicos (valorar la localizacién y las caracteristicas
[ejemplos: exantema heliotropo o papulas de Gottron en la dermatomiositis
0 exantema rojo-oscuro asalmonado en el tronco, vespertino, asociado a
fiebre en la enfermedad de Still]).

Hallazgos sugestivos de hipotiroidismo, Glceras bucales y/o genitales (que
junto a la presencia de foliculitis o lesiones de paniculitis orientarfa a una
enfermedad de Behget).
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Locomotor

e Signos inflamatorios: valorar la presencia de inflamacién articular (debido
a derrame articular o a hipertrofia sinovial) o dolor a la palpacién o movi-
lizacion articular, bursitis o entesitis que obligaria a descartar un proceso
reumatolégico inflamatorio.

e Dolor a la presion: el dolor a la presion de las prominencias éseas es
tipico de la infiltracién tumoral o la osteomalacia. En los pacientes con
fibromialgia encontraremos dolor a la presién en ciertos puntos sensi-
bles (tender points), especialmente en las uniones musculotendinosas,
trapecios, segunda articulaciéon condroesternal, epicéndilos, zona interna
de las rodillas y regiones trocantéricas de la pelvis.

e Dolor a la movilizacién: el dolor intenso a la movilizacién activa y pasiva es

tipico de las artropatfas inflamatorias o infecciosas, asf como de las lesiones

tumorales. Cuando sélo esté presente con la movilizacién activa, sugiere
una causa periarticular.

Debilidad muscular: la presencia de debilidad muscular, generalmente de

predomino proximal, orientard hacia una miopatfa.

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

En los cuadros agudos en los que se sospecha una infeccién viral (fiebre,
sintomas de infeccion respiratoria) no es preciso en un primer momento
realizar pruebas complementarias.

En aquellos casos en los que exista sospecha de una rabdomidlisis habra
que confirmarlo con la elevacion de la creatincinasa (CK) por encima de 500
o de 5 veces el limite superior.

En los casos crénicos o subagudos, el diagnéstico debe ir encaminado a
distinguir si nos encontramos ante un paciente con fibromialgia o con artrosis
generalizada, o bien si se trata de etiologfas menos frecuentes pero més gra-
ves (fig. 51.1). Para ello, las pruebas complementarias indicadas inicialmente
en un paciente cuya historia no oriente hacia una causa determinada son:

e Hemograma: la presencia de anemia, aunque inespecifica, puede ser
indicativa de enfermedad orgénica subyacente.

e Velocidad de sedimentacién globular (VSG)/proteina C reactiva (PCR): la eleva-
cién de los reactantes de fase aguda indica enfermedad organica subyacente.
Las enfermedades inflamatorias, como la polimialgia reumética, y tumorales,
como el mieloma multiple, tipicamente cursan con VSG muy elevadas.

e Factor reumatoide y anticuerpos antinucleares (ANA): aunque pueden ser
positivos en algunos casos en la poblacion sana, en general orientan hacia
trastornos inflamatorios.

e TSH: permitird diagnosticar los casos de hipotiroidismo.

e CK: tipicamente se elevara en casos de rabdomiélisis y en las miopatias (sin
embargo, la miopatia por esteroides cursa tipicamente sin una elevacion
de las enzimas musculares).
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Ca, P, fosfatasa Metéstasis 6seas
Dolor alcalina, hemograma Mieloma
dseo Gammagrafia "| Osteomalacia
Radiclogia Leucemia

Artrosis, artritis
| Dolor articular ——| reumatoide, otras
artropatias

Dolores
generalizados

Miopatias inflamatorias,

infecciosas,
endocrinometabdlicas,

toxicas, rabdomidlisis

r?'ici:gtzular
PCR/VSG elevadas:

PMR, conectivopatias

PCR/VSG normales:
fibromialgia,
hipetircidismo

Aproximacion diagnéstica al paciente con dolores generalizados. PMR: polimialgia
reumdtica, CK: creatincinasa.

Fosfatasa alcalina: se eleva en enfermedades 6seas (metéstasis, Paget,
osteomalacia, etc.).

Calcio y fésforo sérico: nos ayudaran en los casos en que sospechemos
una patologfa 6sea metabdlica o tumoral.

Proteinograma: estara especialmente indicado en personas de edad adulta
para excluir el mieloma.

e En pacientes en los que se haya descartado la fibromialgia y se tenga sos-
pecha de una causa orgénica subyacente 6sea o articular, estarfa indicado
realizar pruebas de imagen, radiografias o gammagrafia. Se debe tener en
cuenta que la gammagrafia suele ser normal en los casos de mieloma.

En el caso de la fibromialgia, todas las pruebas complementarias son norma-
les. No obstante, en un pequefio porcentaje de casos, como en la poblacion
general, el factor reumatoide o los ANA pueden ser positivos. El diagnéstico de
fibromialgia, por tanto, es de exclusion, y se define por la presencia de dolor
generalizado (bilateral, por encima y por debajo de la cintura) de 3 meses de
evolucién, con dolor a la presién de al menos 11 de los 18 puntos dolorosos.

TRATAMIENTO

El manejo de los pacientes con fibromialgia que ha demostrado ser efec-
tivo en ensayos clinicos comprende la préactica de ejercicio aerobico, la
terapia cognitivo-conductual y los antidepresivos triciclicos, especialmente
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la amitriptilina. Los analgésicos simples son utiles en los casos leves, y en
ocasiones estan indicadas las infiltraciones en los tender points. No han
demostrado su utilidad los antiinflamatorios no esteroideos ni los corticoides;
ademads, deben evitarse los opiaceos.

El tratamiento de los pacientes que presenten una patologia orgénica
subyacente deberé ir orientado en funcién de la etiologia de la enfermedad
de base.

Bibliografia recomendada

Puttick MP. Rheumatology: 11. Evaluation of the patient with pain all over. CMAJ 2001;164:223-7.
Disponible en: http://Awww.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC80687/

Riancho Moral JA, Gonzélez Macias J. Osteoporosis y enfermedades del metabolismo mineral. 1.2 ed.
Madrid: Jarpyo; 2004.
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CASO CLINICO 51.1

MUJER DE 65 ANOS CON QUEJAS MULTIPLES
PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 65 afios con antecedentes de alergia a beta-lactdmicos e histerectomfa con
doble anexectomia a los 41 afios por miomas. Posteriormente, no recibié tratamiento
hormonal. En la actualidad no toma ningtin tratamiento, salvo paracetamol en algunas
ocasiones.

Refiere presentar, desde hace 2 meses, malestar mal definido, poco apetito, dolores
generalizados, sobre todo en el cuello, los hombros, la espalda, las caderas y los muslos,
que empeoran con el movimiento, pero persisten también en reposo. De hecho, la suelen
despertar varias veces por la noche. Asimismo, ha perdido unos 4 kg de peso en ese
tiempo. La anamnesis sistematica no revela otros sintomas.

En la exploracién destacan constantes vitales normales, peso 68 kg, talla 158 cm.
Discreto dolor a la presién en maltiples zonas, sobre todo cuello, espalda y brazos. No se
palpan adenopatias a ningin nivel. Mamas normales. Auscultacion cardiaca y pulmonar
normales. Abdomen normal, sin masas o visceromegalias. Sin artritis ni edemas.

Aporta un anélisis reciente que muestra niveles normales de glucosa, transaminasas,
fosfatasa alcalina, calcio, LDH, CK, colesterol, albimina y proteinas totales. EI hemo-
grama muestra hemoglobina 10 g/dl, VCM 85, leucocitos 10.800, plaguetas 540.000.
VSG 85 mm/h.

1. ;Cudles de las siguientes pruebas deben realizarse en un primer momento en esta
paciente?
a. Biopsia de la médula ésea.
b. Gammagrafia 6sea.
c. Biopsia muscular.
d
e

. TC de térax.
. Ninguna de las anteriores.
Correcta: e.

2. El tratamiento de esta paciente probablemente incluiré:

a. Paracetamol a dosis elevadas (4 g/dfa).

b. Glucocorticoides orales.

c. Antidepresivos a dosis bajas.

d. Una asociacién de antidepresivos y benzodiazepinas.

e. Un asociacion de glucocorticoides, paracetamol y ciclofosfamida.

Correcta: b.
RESPUESTA
Entre las causas frecuentes de dolores generalizados se encuentran la fibromialgia, las
metastasis 6seas, el mieloma multiple, la polimialgia reumatica, la artrosis generalizada,
la osteomalacia y algunas miopatias. La edad, la evolucién subaguda y los pardmetros
de inflamacién excluyen en este caso la fibromialgia y la artrosis. Los datos bioquimicos
contradicen la posibilidad de metéstasis 6seas, mieloma y miopatfa. La distribucién del
dolor apoya el diagnéstico de la polimialgia reumatica. Por tanto, no estan en principio
indicadas las otras pruebas. El tratamiento se basa en los corticoides (a dosis variable
seglin se asocie 0 no a arteritis temporal). A veces pueden ser Utiles los AINE.
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Capitulo 52
Dolor de espalda

Leyre Riancho Zarrabeitia ® Ricardo Blanco Alonso

El dolor de espalda, especialmente aquel referido a la regién lumbar, es
un motivo de consulta frecuente. Mas del 95% de los casos tienen una
causa mecanica, principalmente lesiones musculoligamentosas, pero
en ocasiones podra ser la manifestacion de enfermedades subyacentes
graves.

ETIOLOGIA

e Causas mecanicas (97%):
* Lesiones musculoligamentosas (70%).
* Procesos degenerativos de discos y articulaciones facetarias (10%).
¢ Hernia discal (4%).
¢ Estenosis de canal.
» Fracturas osteoporéticas, espondilolistesis, fracturas traumaticas, en-
fermedades congénitas (escoliosis, cifosis, etc.).
e Causas no mecanicas (1%):
¢ Procesos inflamatarios: espondilitis anquilosante, espondiloartropatia
asociada a psoriasis, etc.
¢ Neoplasias: mieloma, tumor metastésico.
* Infeccién: osteomielitis, discitis, absceso paraespinal o epidural, etc.
¢ Enfermedad de Paget.
o Enfermedades viscerales (2%):
» Lesiones renales: nefrolitiasis, pielonefritis, absceso perinéfrico.
* Afectacion de los 6rganos pélvicos: prostatitis, endometriosis, EPI
(enfermedad pélvica inflamatoria).
¢ Aneurisma abrtico.
¢ Hematoma retroperitoneal.
» Afectacion gastrointestinal: pancreatitis, colecistitis, Ulcera perforada.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

e Curso temporal: la cronicidad orienta a una patologia benigna (artrosis,
canal lumbar estrecho, etc.). El inicio stbito puede orientarnos a un origen
traumético, a patologfa discal o a dolor referido.

e Edad de inicio: las lesiones musculoligamentosas son més frecuentes en
pacientes de edad media. La aparicién en menores de 20 afios 0 mayores
de 55 debe hacer pensar en otras etiologias.

¢ Localizacién e irradiacién: el dolor de la columna tordcica irradia alrededor
del tronco a lo largo de las lineas de los nervios intercostales. El dolor
lumbar superior puede percibirse en la cara anterior de los muslos y las

256 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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rodillas. El dolor lumbar bajo puede notarse en el céccix, las caderas o las
nalgas, e irradia por la parte posterior de las extremidades inferiores. El
dolor irradiado a la regién distal de las extremidades inferiores sugiere una
patologia radicular. El dolor irradiado a la regién inguinal debe orientar a
causas nefrourolégicas. En la estenosis de canal, el dolor suele irradiarse
bilateralmente a los muslos.

e Desencadenantes: |la presencia de un antecedente traumaético debe ha-

cernos pensar en una posible fractura vertebral, que en pacientes os-

teoporéticos puede darse relacionada con un esfuerzo menor o incluso de
forma espontanea. En general, las lesiones musculoligamentosas suelen
ir precedidas de un esfuerzo.

Factores modificadores:

» Es preciso diferenciar dos patrones: mecdnico e inflamatorio. El dolor
mecénico suele ser localizado, se agrava con el ejercicio y cede con el
reposo. El dolor inflamatorio, por el contrario, es difuso, no desaparece
con el reposo, puede interrumpir el suefio e ir acompafiado de rigidez
matinal. EI dolor tumoral puede tener también caracteristicas «inflama-
torias».

¢ Eldolor que no empeora con los movimientos de la columna hace pensar
en un origen extraesquelético.

¢ Elempeoramiento con la maniobra de Valsalva o con las de estiramiento
radicular sugieren una patologfa discal con afectacién radicular.

* La mejorfa que siente el paciente al inclinarse ligeramente hacia delante
es tipica de la estenosis de canal.

Exploracién

El examen fisico general ird especialmente encaminado a identificar
signos de enfermedad sistémica, cancer, infeccién o procesos causantes
de dolor irradiado, incluyendo la exploracién vascular (pulsos, soplos
abdominales).

Por su parte, el examen neurolégico permitira detectar posibles signos
de afectacién medular o radicular. Las maniobras de Lasegue (dolor en el
territorio ciatico con la elevacién de la pierna recta a 30-70°) y de Bragard
(dolor en el territorio ciatico a la dorsiflexion del pie con la pierna ligeramente
elevada) son tipicamente positivas en las hernias discales y otras lesiones
radiculares.

Datos de alarma

Si bien la mayor parte de los dolores de espalda son banales y autolimitados,
de algunos datos es posible inferir un trastorno potencialmente grave (red
flags):

e Edad mayor de 50 afios.
e Antecedentes de cirugia reciente.
e Antecedentes de cancer.
e Uso de drogas por via parenteral.

booksmedicos.org



http://booksmedicos.org

258 PARTE IV Enfoque de problemas comunes

e Corticoterapia prolongada o antecedentes de osteporosis o fracturas.

e Traumatismo previo.

e Pérdida de peso.

e Fiebre y otros datos de infeccién.

e Déficit neurolégico.

e Duracién superior a 6 semanas.

e Dolor a la altura de la region torécica.

e Claudicacién intermitente, ausencia de pulsos en los miembros inferiores
0 soplo 0 masa abdominal.

e Dolor que no se alivia en reposo, en la posicién de decubito lateral con
una ligera flexién.

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

Pruebas de imagen

e EI90% de los pacientes con lumbalgia mejoran espontdneamente; por
tanto, en general se recomienda no realizar pruebas de imagen en las
primeras 4-6 semanas, salvo que exista alglin dato de alarma (v. apartado
anterior).

e Como primera aproximacion se emplearan la radiografia anteroposterior y
lateral de la columna dorsolumbar, cuyo objetivo es descartar: infeccion,
tumor, inestabilidad, espondiloartropatia y espondilolistesis.

e la tomografia computarizada (TC) o la resonancia magnética (RM)
se deben realizar en aquellos casos en que exista una sospecha
de infeccién o tumor, cuando haya déficit neurolégico o cuando el dolor de
espalda persista tras 6-8 semanas. Es preferible efectuar una RM porque
cuenta con una mayor sensibilidad para detectar infeccién, cancer metas-
tasico y tumores neurales, ademés de la ausencia de radiacion.

* la gammagrafia queda reservada para aquellos casos en que se sospecha
tumor, infeccién o traumatismo.

Analitica

Se debe solicitar ante la sospecha de enfermedad sistémica: hemograma,

bioquimica, velocidad de sedimentacién globular, proteina C reactiva y analisis

de orina. Ante la sospecha de infeccion, se realizardn hemocultivos y otros
test microbiolégicos como el Mantoux.

Estudios neurofisiolégicos

En las lumbalgias con dolor irradiado a las extremidades de mas de 4 semanas

de duracién y con afectacién neurolégica dudosa, pueden solicitarse estudios

neurofisiolégicos para descartar una radiculopatia o una mielopatia.

Otras pruebas

Cuando se sospeche que el dolor viene referido de otras estructuras, se inves-

tigaran éstas. Especialmente importante, por la gravedad que representan,

es no pasar por alto un aneurisma o una diseccién de aorta (hacer ecografia

0 TC), o bien una compresién medular.
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TRATAMIENTO

La mayoria de los pacientes con dolor lumbar inespecifico mejoran
entre los 3 dias y las 2 semanas; aparecen recurrencias en el 40%
de los casos. Ante un paciente con lumbalgia inespecifica sin signos de
alarma, o en aquellos casos en que se haya descartado una patologia sub-
yacente grave, la actitud que habré que seguir serd la siguiente (fig. 52.1):

e Incorporacion rapida a las actividades cotidianas, evitando el reposo en
cama durante mas de 48 h. En la fase aguda deben evitarse los ejercicios

de espalda o la actividad fisica excesiva.
e Calor local.

e Antiinflamatorios no esteroideos pautados, mejor que a demanda, que
pueden asociarse durante los primeros dias con relajantes musculares.

La fisioterapia o la manipulacién de la columna son terapias alterna-
tivas que en general se retrasan hasta pasadas 3 semanas, ya que la
mitad de los pacientes mejoran espontdneamente en este plazo de

tiempo.

I Dolor lumbar aguda

|

}

’ Datos de alarma

I

[ Si
v

No
' Déficit neurolégico

Lumbagia mecénica ‘ Noi

le

analitica

Radiografia,

RM urgente

¥ [

Tratamiento conservador.

Si hay falta de mejoria
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Tratamiento conservador,
reevaluar en 2 semanas

!

Considerar RM
y otras pruebas

Otras pruebas
y tratamiento
especifico

Esquema de manejo de los pacientes con lumbalgia aguda.
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No hay evidencia suficiente de que la cirugia sea efectiva en pacientes
con lumbalgia, salvo en los casos que presenten una ciatica persistente
(especialmente si se acompafia de déficit neurolégico motor, sensitivo),
claudicacion o espondilolistesis. Requieren una valoracién neuroquirdrgica
urgente los pacientes con sospecha de compresion medular, sindrome de cola
de caballo y otros déficits neurolégicos. Asimismo, es urgente el tratamiento de
la diseccion adrtica y los aneurismas sintométicos o con amenaza de rotura.
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CASO CLINICO 52.1

MUJER DE 70 ANOS CON DOLOR DE ESPALDA

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 70 afios con antecedentes de diabetes mellitus y célicos renales con expulsién
de célculos. Tuvo la menopausia a los 50 afios. Fue intervenida por colelitiasis hace
5 afios. Recibe tratamiento con metformina.

Refiere haber comenzado con dolor de espalda, a nivel dorsal medio, hace 3 dias, que
apareci6 al levantar un peso desde el suelo. El dolor es intenso (8 sobre 10), aumenta
con los movimientos y cede en reposo. Se irradia hacia delante, pero no a los miembros
inferiores. Niega traumatismo, otros sintomas o fracturas previas. La exploracién fisica
Unicamente revela dolor a la percusion en apdfisis espinosas.

Por ello se ha efectuado una radiografia que se muestra en la figura eC52.1.1.

1. ;Qué pruebas analiticas estén indicadas en esta paciente?
a. Marcadores tumorales.

. Hemograma, VSG y perfil bioquimico rutinario.

. Proteinograma, hormonas tiroideas.

. Calciuria, PTH, 25-hidroxivitamina D.

. b,cyd.

Correcta: e.

o oo

2. i{Qué pruebas de imagen adicionales pediria en esta paciente?
a. Gammagrafia ésea.

. Serie ¢sea radiolégica completa.

. TC de columna.

. RM de columna.

. Ninguna.

Correcta: e.

® Q0 T

FIGURA eC52.1.1
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RESPUESTA

La imagen muestra dos acufiamientos vertebrales. La historia, la exploracién y la ra-
diologia no revelan «datos de alarma». Posiblemente la causa es una osteoporosis
posmenopausica. De todas maneras, debe hacerse un estudio analitico béasico para
descartar otros procesos (incluyendo en este caso, dado el antecedente de nefrolitiasis,
la hipercalciuria y el hiperparatiroidismo primario). En principio no es necesario realizar
otras pruebas de imagen de manera sistematica, salvo que en los andlisis aparezcan
datos sospechosos de una enfermedad subyacente.
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MUJER CON DOLOR DE ESPALDA

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO
Muijer de 65 afios que consulta por un dolor intenso en la regién lumbar en la Gltima
semana, ademas de febricula. EI dolor es continuo y dificulta el descanso nocturno;
aumenta con los movimientos e impide la deambulacién prolongada. No se irradia a
los miembros inferiores, ni se acompana de alteraciones de esfinteres u otros sintomas.
Presenta astenia y fatigabilidad habitualmente. Hace 6 meses fue diagnosticada de
sindrome de Sézary. Hace un mes estuvo ingresada en el hospital y presenté una
bacteriemia por Staphylococcus aureus asociada al catéter.

La exploracion fisica es anodina, salvo por una temperatura de 38 °C y dolor surgido
cuando mueve el tronco. La exploracién neurolégica es normal. Se solicita una RM de
la columna que se muestra en la figura eC52.2.1.

FIGURA eC52.2.1
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1. ;Cudl es la causa mas probable del cuadro?
a. Espondilodiscitis L2-L3.
b. Espondilodiscitis L5-S1.
c. Osteoporosis.
d. Aracnoiditis por un germen oportunista.
e. Cualquiera de las anteriores.
Correcta: b.

2. ;Qué prueba diagnéstica indicarfa a continuacion?
a. RM cerebral para descartar lesiones similares en el encéfalo.
b. Hemocultivos.
c. Biopsias cutdneas multiples para detectar una recurrencia tumoral.
d. Puncién lumbar y cultivo del LCR.
e. PET para valorar la actividad de la lesién.
Correcta: b.

RESPUESTA

Dados los antecedentes, la presencia de dolor de espalda agudo y la febricula deben
hacer pensar en una espondilodiscitis como primera posibilidad diagnéstica. De hecho,
en la RM se observa una alteracién de sefial en el espacio L5-S1 y los cuerpos vertebrales
adyacentes que corrobora ese diagnéstico. Los hemocultivos son una prueba obligada.
En caso de duda sobre el diagnéstico o la etiologia, se debe hacer una puncién de la
zona lesionada. La puncion lumbar carece de utilidad; de hecho, debe evitarse por el
riesgo de introducir gérmenes en el canal raquideo. Las otras pruebas no aportarian
informacién adicional dtil en este caso.
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VARON CON DOLOR DE ESPALDA
PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO
Varén de 62 afios, sin antecedentes patolégicos de interés, salvo hipertensién arterial.
Trabajador de la construccién, fumador de 15 cigarrillos/dia desde la juventud. Desde
hace 3 semanas presenta dolor lumbar no irradiado que se exacerba con los movimientos
y ha ido progresando hasta casi imposibilitarle la deambulacién. También le dificulta los
movimientos en la cama. Ha perdido unos 3 kg de peso en este tiempo (come poco).
Niega otros sintomas. Sigue un tratamiento de amilorida y tiazida combinadas.

La exploracion fisica muestra presién arterial 150/90 mmHg, temperatura 36 °C,
frecuencia cardiaca 80 lat./min, peso 71 kg, talla 167 cm. Aparentemente bien nutrido e
hidratado. Cuello normal. Auscultacién pulmonar normal. Auscultacion cardiaca: ritmica,

FIGURA eC52.3.1
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soplo sistdlico 1/6 en foco aértico. Abdomen normal, sin masas ni soplos. Ausencia de
pulso pedio derecho, resto de pulsos presentes, no hay edemas. Dolor a la flexion del
tronco y a la presién en la zona lumbar. Fuerza, sensibilidad y reflejos normales.

Se efectlia una radiograffa que se muestra en la figura eC52.3.1.

—_

. iCudl es la causa mas probable de la lumbalgia de este paciente?
a. Osteoporosis con fractura vertebral.
b. Espondilodiscitis.
c. Diseccion de aorta.
d. Aneurisma de aorta abdominal.
e. Metéstasis vertebrales.
Correcta: e.

2. Ademés de una analitica general, ;qué otras pruebas recomendarfa en un primer
momento?
a. Radiografia de térax.
b. Aortografia.
c. Densitometria 6sea.
d. Todas las anteriores.
e.ayc.
Correcta: a.

RESPUESTA

La radiografia muestra una calcificacién de la aorta abdominal y una destruccién del
cuerpo vertebral de L3. Esta imagen casi siempre corresponde a metéstasis de un tumor
sélido. Las fracturas vertebrales osteoporéticas cursan con pérdida de altura del cuerpo
vertebral, pero no hay destruccién (lisis) de hueso. Podrfa deberse a un mieloma multiple,
pero al estar limitada la lisis a una sola vértebra, resulta menos probable. A diferencia de
las espondilodiscitis, los espacios discales estén preservados. Los tumores pulmonares
se encuentran entre las causas mas frecuentes de metéstasis 6seas. Aun en ausencia
de sintomas, debe investigarse esa posibilidad, especialmente en casos con historia de
tabaquismo. La densitometria 6sea no esté indicada en las lesiones vertebrales tumorales.
Aunque el paciente parece tener arteriosclerosis y arteriopatia periférica, no hay manifes-
taciones sospechosas de diseccion o aneurisma aérticos.

booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

53
54
55
56
57

Seccion 6
NEUROLOGICOS

Paralisis aguda

Coma

Cefalea

Deterioro cognitivo: deliriumy demencia
Temblor y otros movimientos anormales
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Paralisis aguda

José A. Berciano Blanco e Javier Riancho Zarrabeitia

El sistema motor incluye las neuronas motoras superiores e inferiores, la unién
neuromuscular y el musculo estriado esquelético. Las neuronas motoras supe-
riores estan emplazadas en las dreas motoras (circunvoluciones precentrales del
|6bulo frontal), desde donde parten sus axones para incorporarse a los haces
cortico-espinales (haces piramidales), que se decusan en el bulbo raquideo
hasta alcanzar la médula espinal a través de los cordones laterales. Las vias de
activacién motora superior se proyectan sobre las neuronas motoras inferiores
del asta anterior (via final comUn), cuyos axones viajan con los nervios periféricos
hasta alcanzar la unién neuromuscular; en este punto liberan acetilcolina que
despolariza el sarcolema, lo que resulta en la contraccion muscular.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION m

La intensidad del déficit motor se valora segun la escala del Medical Research
Council (que punttia como O la parélisis completa y 5 la fuerza normal).
Generalmente, en las lesiones de los haces piramidales la paresia es espéstica,
con hiperreflexia y una respuesta plantar extensora (Babinski), si bien en la fase
aguda, y por un fenémeno de diasquisis transitoria, puede haber hipotonia. En
las lesiones de la neurona motora inferior, la pardlisis es flacida y arrefléxica, con
amiotrofia en las formas crénicas. En la fase aguda de una neuropatia periférica no
suele haber amiotrofia (excepto cuando se trata de la reactivacion de un sindrome
neuropético previo, como en el sindrome de Guillain-Barré [SGB] crénico). Las
alteraciones musculares causan pardlisis flécida, usualmente con reflejos miotati-
cos preservados; la masa muscular es variable (normal en la miastenia y muchas
miopatias agudas; disminuida en muchas distrofias musculares crénicas; apa-
rentemente aumentada —seudohipertrofia— en algunas miopatias) (tabla 53.1).
Asf pues, en la anamnesis y la exploracion se trataré de establecer:

e Inicioy curso evolutivo: el inicio ictal (stbito) sugiere una causa vascular o trauméati-
ca, generalmente encefélica o medular. El empeoramiento vespertino sugiere mias-
tenia gravis. La progresién ascendente, una polirradiculopatia (v. més adelante).

¢ Topografia:
® Paresia de un musculo o grupo muscular aislado: suele deberse a una

lesién radicular o del nervio periférico.

* Monoparesia: apunta a una lesion del plexo nervioso o de los hemisferios
cerebrales (ictus lacunar o de la arteria cerebral anterior).

° Hemiparesia: sitia generalmente la lesién en el haz cértico-espinal
contralateral (accidentes cerebrovasculares, tumores, abscesos,
enfermedades desmielinizantes como la esclerosis multiple, etc.).
Menos veces se debe a una lesiéon de la hemimédula homolateral.

© Paraparesia: apunta a una lesién medular o meningioma de la hoz.
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TABLA 53.1
CARACTERISTICAS SEMIOLOGICAS DE LAS PARALISIS SEGUN LA LOCALIZACION
DEL TRASTORNO

Primera  Asta Raices/ Unién

neurona  anterior  nervios neuromuscular ~ Miisculo
Tono T s 1 = =/
ROT T i AL = =1
Babinski Si No No No No
Atrofia No Si Si (crénica) No +—
Fasciculaciones No Si +— No No
Déficit sensitivo +— No +— No No
Dolor No No +— No +—

*En ocasiones, sin embargo, como en la ELA, hay asociada una alteracién de la via piramidal (primera neurona) que
provoca hipertonia e hiperreflexia. ROT: reflejos osteotendinosos

o Tetraparesia: sugiere una lesion del tronco o la médula cervical, es-
pecialmente si el déficit es muy acusado. Puede verse también en
algunas miopatias graves y polirradiculoneuritis, asi como en la cataplejia
que acompafia a la narcolepsia.

e Debilidad proximal: en general, la debilidad de predominio proximal
orienta hacia una causa muscular, mientras que la debilidad distal
sugiere una causa nerviosa.

o Otros déficits neurolégicos:

o Sugieren lesion del sistema nervioso periférico: parestesias o hipoestesia
«en calcetin» (caracteristicas del sindrome polineuropatico) o dolor.

e Sugieren lesion encefélica: confusion, afasia, apraxia, anosognosia,
hemisomatoagnosia, hemianopsia o hemihipoestesia (aunque ésta
también puede deberse a una lesién medular).

e Sugieren lesion del tronco cerebral: diplopfa y otras alteraciones de los
pares craneales inferiores, asi como las manifestaciones cruzadas.

o Sugieren lesién medular: nivel sensitivo (hipoestesia por debajo de
mamilas, T4; de arcadas costales, T8; de ombligo, T10; de crestas
illacas, T12), déficit sensitivo disociado (alteracién limitada a sensibilidad
profunda, sugiere lesién de cordones posteriores; alteracién aislada de
tacto-temperatura, siringomielia y otras lesiones medulares centrales).

e Las anamnesis y la exploracion sistematica de los diversos 6rganos y apa-
ratos resultan esenciales para descubrir manifestaciones extraneurolégicas
que sugieren un origen sistémico del trastorno. Por ejemplo, en un paciente
con mononeuritis multiple, la presencia de petequias, nédulos cutédneos,
livedo reticularis o fiebre sugieren una neuropatfa vasculitica.

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

e En las pardlisis agudas por lesiones del sistema nervioso central (SNC), la
prueba complementaria de eleccién es la tomografia computarizada o la
resonancia magnética (v. mas adelante).
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En las lesiones del nervio periférico, la unién neuromuscular o el masculo,
la prueba de eleccion es el estudio neurofisiolégico, que basicamente
incluye la determinacion de la velocidad de conduccién nerviosa (demos-
trard un patrén axonal o desmielinizante), electromiografia (demostrara un
patrén neurégeno o miopatico) y estimulacién repetitiva (demostrara una
caida o una potenciacién con los estimulos repetidos) si hay sospecha de
disfuncién de la transmisién neuromuscular.

Otras exploraciones vienen determinadas por la sospecha clinica (p. €j.,
autoanticuerpos si se sospecha un origen autoinmune, etc.).

PARALISIS ASCENDENTE AGUDA

La parélisis ascendente aguda (PAA) es un cuadro especialmente importante,
que debe valorarse con urgencia. La causa mds frecuente es el SGB, pero no
es la Unica, por lo que deben considerarse también otras posibles etiologias
(cuadro 53.1). En la PAA, el paciente presenta una debilidad que usualmente
se inicia en los pies, si bien pronto alcanza la musculatura pelvicofemoral
para saltar a las extremidades superiores y a la musculatura axial y bulbar.
La semiologia sensitiva pasa a segundo plano o esté ausente. Si la causa de
la PAA es el SGB, suele existir arreflexia generalizada precozmente.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL DEL SINDROME DE GUILLAIN-BARRE
o Causas no polineuropaticas:

Histeria y simulacion.

Sindrome de desaferentizacion (locked-in).

Infartos de tronco.

Encefalomielitis de tronco.

Poliomielitis.

Compresion de la médula espinal.

Mielitis transversa y mielopatia necrética.

Rabia paralitica.

Sindrome de cola de caballo.

Miastenia gravis.

Botulismo.

Enfermedad de Lyme.

Sida.

Miopatias agudas.

Pardlisis hiperpotasémica e hipopotasémica.
Polineuropatias que remedan el sindrome de Guillain-Barré
Neuropatias téxicas: alcohol, metales pesados, organofosforados y hexacarbonos.
Férmacos: isoniazida, nitrofurantoina y vincristina.
Nutricionales: tiamina.

Vasculitis sistémicas (sobre todo periarteritis nudosa).
Infiltracion linfomatosa.

Porfiria.

Borreliosis.

Difteria.

Neuropatia del enfermo critico.

°

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0
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Imégenes que ayudan en el diagnostico de la PAA. A, B) Paciente con parélisis agu-
da asociada a botulismo; obsérvese la ptosis palpebral (A) y la midriasis (B) bilatera-
les. C) Eritema heliotropo en una paciente de dermatomiositis y parélisis aguda.
D) Oscurecimiento espontaneo de la orina en una paciente con porfiria aguda intermiten-
te que ingreso6 por dolor abdominal y polineuropatia aguda. E, F) Imégenes RM axial
y sagital en T2 de la fosa posterior en un paciente con tetraparesia stbita; obsérvese
un infarto paramediano bulbar bilateral (flechas en E y asterisco en F), que afecta a
ambos haces piramidales. G, H) Imédgenes RM de la médula espinal en T2 (G) y T1 (H)
de una paciente con sindrome de Devic (neuromielitis dptica autoinmune) iniciado con
tetraparesia aguda; obsérvese que el drea de hipersefal en T2 (flechas) se extiende
desde C2 hasta C6, y que hay un centro hipointenso en T1 (asterisco).

El diagnéstico diferencial empieza planteando si estamos ante un sindrome
orgénico o funcional. La polirradiculopatia aguda en fase muy inicial puede
causar una clinica abigarrada de inestabilidad postural, por debilidad de la
musculatura pelvicofemoral, interpretable como funcional, o los sintomas
de debilidad funcional pueden parecer tan convincentes que conduzca a
un diagnéstico erréneo de SGB. Habra que prestar especial atencion a los
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reflejos miotéticos, abolidos en el SGB y preservados en la parélisis histérica.
En caso de duda, es prudente esperar y repetir periédicamente la exploracion
en las horas y dias siguientes.

La patologia del SNC con semiologia que remeda la PAA suele ser vascular
con afectacién bihemisférica, del tronco cerebral (fig. 53.1E, F) o de la médu-
la espinal; con menor frecuencia se trata de una mielitis o encefalomielitis
(v. fig. 53.1G, H). El comienzo abrupto, la presencia de signo de Babinskiy de
otros signos propios del SNC (particularmente la retencién urinaria inaugural)
son Utiles para dirigir las pruebas diagnoésticas. Debido a su alta prevalencia,
se debe considerar la posibilidad de una compresion de la médula espinal,
para lo cual debe buscarse siempre un nivel sensitivo y, eventualmente,
realizar las pruebas de imagen.

Con respecto a las causas infecciosas, la poliomielitis y la rabia estan
préacticamente erradicadas en nuestro medio; no asf la enfermedad de
Lyme y el sida. La encuesta epidemiolégica y la presencia de liquido
cefalorraquideo inflamatorio son cruciales para orientar el diagnéstico en
estas enfermedades.

En los sindromes miasténicos, esencialmente la crisis aguda de la miastenia
gravis y el botulismo, la semiologia ocular es muy relevante. Pueden existir
ptosis palpebral y estrabismo, asf como midriasis en el caso del botulismo
(v. fig. 53.1A, B). Se debe solicitar una estimulacién repetitiva que evalte el
estado funcional de la unién neuromuscular.

Las miopatias necrosantes agudas incluyen una mirfada de sindromes,
tanto téxicos como autoinmunes. En la exploracion se deben buscar signos
sugerentes de dermatomiositis (v. fig. 53.1C). La orina oscura hace sos-
pechar una mioglobinuria por rabdomiélisis (o porfiria; v. mas adelante),
que se confirma midiendo con urgencia el nivel de creatincinasa. El estudio
neurofisiolégico demostrara parametros de conduccién normales y electromio-
grama miopatico. En caso de sospecha de parélisis periddica, es obligado
medir los niveles séricos de potasio.

Entre las neuropatias periféricas, son importantes las causas téxicas y
nutricionales. Son mayoritariamente axonales, y en su diagnéstico es esencial
la anamnesis dirigida. A diferencia del SGB, la neuropatia vasculitica suele
ser asimétrica, afecta rara vez a la musculatura proximal, es axonal y se
acompafia de semiologia sistémica. La observacion del color de la orina
puede evocar la neuropatia porfirica (v. fig. 53.1D). En el paciente critico
puede desarrollarse una neuropatia aguda, que es caracteristicamente axonal.

Bibliografia recomendada

Amato AA, Russell JA. Neuromuscular disorders. Nueva York: McGraw-Hill; 2008.

Reeves AG, Swenson RS. Disorders of the nervous system. Online version. Disponible en: http://www.
dartmouth.edu/~dons/

Benarroch E, Daube JR, Flemming KD, Westmoreland BE. Mayo Clinic neurosciences organized by
neurologic systems and levels. Rochester: Mayo Clinic Scientific Press; 2008.
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VARON DE 64 ANOS CON PERDIDA DE FUERZA

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Varén de 64 afios, fumador de 20 cigarrillos/dia desde la juventud, bebedor de 90 g/dia

de etanol, trabajador en un taller mecénico. Niega enfermedades previas relevantes.
En el ultimo mes refiere una pérdida de fuerza, sobre todo en los brazos, que ha lle-

gado a impedirle realizar su trabajo. Asimismo, presenta dificultad para la deambulacion
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prolongada. Ademés, en la dltima semana ha notado un enrojecimiento en la piel de la
espalda y los brazos, asi como ronquera.

La exploracion fisica es normal salvo por un exantema maculopapular en la espalda
y la cara posterolateral de los brazos (figura) y una disminucién de la fuerza proximal
en las cuatro extremidades (3/5 en los miembros superiores y 4/5 en los inferiores) a
nivel proximal, con fuerza practicamente normal a nivel distal y reflejos osteotendinosos
y sensibilidad conservados.

1. De forma general, jcudl es su sospecha?
a. Una lesién medular a nivel cervicotorécico que justifique la paraparesia.
b. Un tumor pulmonar con metéstasis en ambos hemisferios cerebrales.
¢. Una miopatfa inflamatoria.
d. Un sindrome paraneoplésico con alteracién de la unién neuromuscular (Eaton-
Lambert).
e. Una polineuropatia alcohdlica.
Correcta: c.

2. Cudl de las siguientes pruebas considera indicadas en este paciente?

a. Exploracién ORL.
b. Determinacién de creatincinasa.
c. Electromiograma y biopsia muscular.
d. Radiografia de térax.
e. Todas las anteriores.
Correcta: e.
RESPUESTA

La debilidad muscular bilateral de predominio proximal es tipica de las miopatias. La
aparicién en un paciente mayor y la evolucién subaguda hacen pensar en una miopatfa
inflamatoria, endocrinometabélica (p. €j., hipotiroidismo) o paraneopldsica. La coexis-
tencia de lesiones cutédneas es muy sugerente de dermatomiositis. El diagnéstico se
establece a partir de la elevacion de la creatincinasa y los hallazgos del electromiogramay
la biopsia. Ademés, estd indicado el estudio de autoanticuerpos. Los hébitos y la disfonia
obligan a descartar un tumor asociado, de pulmén o laringe. En este caso se trataba de
una dermatomiositis asociada a un carcinoma de laringe.

booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

Capitulo 54
Coma

Javier Riancho Zarrabeitia ¢ José A. Berciano Blanco

El término «consciencia» hace referencia a la capacidad de los seres vivos
de mantener una interaccién con su entorno. Se distinguen cuatro estados
diferentes:

Alerta: situacion normal de vigilia.

Obnubilacién: estado de vigilia reducido, similar al del suefio, del que se
puede despertar con facilidad mediante estimulos auditivos.

Estupor: estado de mayor afectacién de la consciencia, en el que el paciente
responde de manera transitoria a estimulos enérgicos, pero en el que, si
éstos no se mantienen, no puede mantenerse despierto.

Coma: estado de inconsciencia en el que se produce una ausencia de
respuesta a los estimulos externos. Dentro del estado de coma pueden
diferenciarse grados variables en intensidad. Una de las escalas méas
extendidas para evaluar la intensidad del coma es la escala de coma de
Glasgow (ECG) (tabla 54.1). La ECG oscila entre 3y 15 puntos y valora la
respuesta motora, la respuesta verbal y la apertura ocular. Puntuaciones
inferiores a 8 implican una afectacion grave de la consciencia.

En el mantenimiento de la consciencia es esencial el sistema reticular
activador ascendente (SRAA). Esté constituido por grupos de neuronas que
asientan en el mesencéfalo y la porcion rostral del puente y que proyectan
sus eferencias excitadoras a neuronas taldmicas, y posteriormente, de manera
difusa, por toda la corteza cerebral. Por tanto, las situaciones que potencialmente
podran alterar la consciencia seran aquellas que: a) alteren de forma difusa
la corteza cerebral, o b) comprendan mdltiples lesiones focales corticales, o
c) afecten a estructuras troncoencefélicas criticas.

ETIOLOGIA

La etiologia del sindrome comatoso es muy extensa y se divide en causas
metabdlicas y causas estructurales (tabla 54.2).

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

La anamnesis debe estar dirigida a los familiares mas cercanos y otros tes-
tigos del proceso.

e Curso temporal: los inicios subitos suelen responder a causas vasculares
(hemorragia subaracnoidea [HSA], hemorragia cerebral) o traumaticos.
Los cursos prolongados durante horas-dias pueden ser consecuencia de
tumores o abscesos, mientras que los comas precedidos de periodos de
confusién a menudo tienen un origen metabdlico.

268 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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ESCALA DE COMA DE GLASGOW

1 2 3 4 5 6
Apertura Ausente Al dolor Ala voz Esponténea
ocular
Respuesta  Ausente Ininteligible Sin Coherente pero  Orientado
verbal coherencia  desorientado
Respuesta  Ausente  Descerebracion  Decorticacion Retira al dolor Localiza ~ Obedece
motora el dolor ordenes

ETIOLOGIA DEL COMA

Alteraciones sistémicas («metahdlicas»)

Alteraciones estructurales del SNC

Alteraciones electroliticas (hiponatremia, hipernatremia,
hipercalcemia, etc.)

Alteraciones del equilibrio acido-bésico

Alteraciones endocrinas (hipoglucemia, hiperglucemia
grave, hipotiroidismo)

Insuficiencias parenquimatosas (I. hepética, I. renal,

|. respiratoria)

Alteraciones vitaminicas (Wernicke)

Sepsis

Intoxicaciones por farmacos (opiaceos, benzodiazepinas,
barbitdricos, neurolépticos, antidepresivos)

Drogas y otros téxicos (opidceos, alcohol, cocaina,
anfetaminas, organofosforados, mondxido de carbono)
Otras: encefalopatia hipertensiva, pancreatitis, hipotermia,
golpe de calor

Traumatismos

Vasculares: hemorragias (intraparenqui-
matosa, HSA), trombosis venosa, ictus
isquémico, isquemia cerebral difusa
(shock, parada cardiaca)

Infecciosas (meningitis, encefalitis,
abscesos)

Tumores

Otras (poscritico epiléptico, status no
convulsivo)

HSA: hemorragia subaracnoidea; SNC: sistema nervioso central.

e Otros datos muy tiles: enfermedades previas del paciente, contacto con
toxicos (ambientales, alcohol, drogas), tratamiento farmacolégico y sinto-

mas asociados (fiebre, cefalea, distensiéon abdominal, etc.).

Exploracion fisica

e Presion arterial (PA): las elevaciones de la PA pueden reflejar un estado
previo hipertensivo que predisponga a enfermedad cerebrovascular o ser la
consecuencia de una situacién aguda como HSA, hematoma intraparenqui-
matoso o encefalopatia hipertensiva. La «triada de Cushing» se caracteriza
por hipertension intracraneal, hipertension arterial y bradicardia. Por el
contrario, las cifras bajas de PA deben orientar a un problema metabdlico

(hipotiroidismo, Addison, sepsis).

Temperatura: algunas situaciones metabdlicas pueden cursar con hipo-
termia (intoxicacién por etanol, hipoglucemia, encefalopatia hepatica,
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hipotiroidismo, etc.), mientras que la hipertermia es caracteristica de
hemorragia cerebral, procesos infecciosos, golpe de calor, intoxicacién
por farmacos anticolinérgicos.

e El resto de la exploracién sistémica debe ser sistemética y estar dirigida a
encontrar posibles desérdenes responsables del sindrome comatoso. La
inspeccion general puede mostrarnos signos de venopuncién sugestivos de
consumo de drogas, purpuras y petequias caracteristicas de la coagulopatia
(en ocasiones, secundaria a un proceso infeccioso) o ictericia y otros estigmas
de hepatopatia indicativos de enfermedad hepética. El aliento del paciente
puede orientar a intoxicacion por etanol (aliento a alcohol), insuficiencia hepa-
tica (fetor hepético), insuficiencia renal (fetor urémico) o a otras intoxicaciones.
Deben buscarse estigmas de traumatismos, en especial de traumatismo
craneoencefélico. Una exploracién del macizo craneofacial puede revelar
signos de fractura de la base craneal («ojos de mapache», rinolicuorrea,
hemotimpano). La auscultacion carotideo-cardiaca puede mostrar soplos
sugestivos de diseccion vascular o de endocarditis infecciosa. EI examen
abdominal iré dirigido a la palpacién hepética y a la blsqueda de otros signos
de hipertension portal como esplenomegalia, circulacion colateral, ascitis.

Exploracién neurolégica

La exploracion del paciente comatoso debe tener como objetivo la busqueda

de asimetrias y otras alteraciones que permitan, por un lado, orientar a si el

origen es metabolico o estructural y, por otro, situar el lugar donde asienta
el defecto neurolégico. Es de vital importancia la valoracién de signos de
irritacién meningea (rigidez nucal, Kernig, Brudzinski), que son positivos en la
meningitis y en la HSA. La exploracién del fondo de ojo puede revelar signos
sugestivos de hipertension intracraneal (ausencia de latido venoso, papile-
dema), asi como hallazgos compatibles con HSA (hemorragia subhialoidea).

La valoracion pupilar y de los movimientos oculares, la respuesta al dolor
y el andlisis del patrén respiratorio deben explorarse de manera detallada
(fig. 54.1).

e Pupilas:

e Normales: pupilas isocéricas de 3-4 mm reactivas a la luz. Son carac-
teristicas del coma metabdlico.

e Midticas reactivas: pupilas isocéricas miéticas. Se encuentran en es-
tadios iniciales de la compresion taldmica. La miosis es secundaria a
una disfuncién simpatica.

e Puntiformes: caracteristicas de la sobredosis opioide. Pueden verse
también tras la administracion de colirios miéticos o la intoxicacién por
organofosforados.

© Fijas dilatadas: la causa m&s comun es la compresion mesencefélica
secundaria a una herniacion cerebral. En ocasiones, cuando la hernia-
cién es asimétrica, es posible encontrar una anisocoria a expensas de
una pupila fija midriatica. Otras causas de midriasis arreactiva son la
iatrégena (colirios midriaticos) y las intoxicaciones por anticolinérgicos
y simpaticomiméticos.
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e Movimientos y reflejos oculares: en una persona inconsciente, la pre-
sencia de movimientos oculares es indicativa de la integridad pontome-
sencefélica, por lo que su presencia es un signo de buen pronéstico.
Los métodos para valorar los movimientos oculares son los reflejos
oculocefélicos (rotacién pasiva de la cabeza) y oculovestibulares (ins-
tilacion de agua fria en el oido). Las respuestas normales en el paciente
comatoso son el movimiento ocular horizontal conjugado hacia el lado
del giro de la cabeza y la desviacion conjugada de la mirada hacia el
oido irrigado con agua fria. La respuesta normal de estas pruebas debe
hacernos pensar en un coma de origen metabdlico, o bien de origen
estructural con afectacién supramesencefalica.

e Respuesta motora al dolor: se evaluara tras la aplicacién de un es-
timulo doloroso. La respuesta al dolor es diferente en funcién de la
intensidad del coma; asi pues, existira una localizacion del estimulo en
comas poco profundos; retirada, flexion, extensién y ausencia de res-
puesta en los casos més graves. Existen dos respuestas estereotipadas
al dolor:

e Decorticacién: flexién del codo, aduccién del hombro y extensiéon de
la pierna. Esta respuesta motora sitda la lesiéon a nivel supramesen-
cefélico.

e Descerebracion: extension del brazo y la pierna. Indica un nivel de
gravedad mayor que la anterior, situando el dafio a nivel del tronco.

¢ Patrdn respiratorio: en el coma pueden observarse distintos patro-
nes respiratorios. El patrén de Cheyne-Stokes es caracteristico de la
afectacion supramesencefélica, de alteraciones metabdlicas y de la in-
suficiencia cardiaca. La hiperventilacién neurégena se observa en al-
teraciones mesencefdlicas, la apnéustica es propia del dafio pontino'y,
finalmente, la atéxica implica una situacién pre mortem que indica afecta-
cion bulbar.

ACTITUD DIAGNOSTICO-TERAPEUTICA

1. Asegurar las funciones bdésicas (via respiratoria, ventilacién, circulacién).
2. Evaluacién rapida:

a. Silacausa es evidente, se procedera a su tratamiento (p. €j., hipogluce-
mia, intoxicacién por opiaceos). Si es posible, se recogeran previamente
muestras para confirmarla (toxicos en orina, liquido cefalorraquideo,
etc.).

b. Si la causa no es evidente, se tomardn muestras de sangre (hemo-
grama, bioquimica, gasometria, hormonas tiroideas, téxicos) y de orina.
Se administraran tiamina y glucosa y, en funcién de la respuesta, se
valorara la administracién de naloxona y flumazenilo. Si la etiologfa sigue
sin aclararse, habra que completar el estudio.

3. Completar el estudio:

a. Anamnesis y exploracion méas detalladas.

b. Completar el estudio analitico y pruebas generales (radiografia de térax,
electrocardiograma).
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c. Tomografia computarizada craneal si existe sospecha de una causa
estructural o es un coma de causa no aclarada.

d. Puncién lumbar en los casos de sospecha de meningitis aguda (no debe
demorarse el tratamiento por su realizacién) o en aquellas situaciones
de coma de etiologfa no aclarada.

Bibliografia recomendada
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Cefalea

Julio Pascual Gémez e Agustin Oterino Duran

Més del 90% de las cefaleas son «primarias», es decir, sin un sustrato demos-
trable. La mayoria de los pacientes presentan migrafia o cefalea de tensién
y menos del 5%, otras cefaleas primarias tipo cefalea en racimos. De las
cefaleas secundarias, sélo una minorfa tienen una causa preocupante. Por
tanto, es importante conocer las caracteristicas de la migrafia, la cefalea
de tension y la cefalea en racimos, asi como los criterios de alarma que nos
permitan sospechar una cefalea secundaria grave.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

Es el instrumento principal en el diagnéstico. Ha de incluir los siguientes
datos:

* Tiempo de evolucién y periodicidad: las cefaleas de més de 3 meses de
evolucion raramente son secundarias a una masa intracraneal.

e Edad de comienzo: las cefaleas de novo en ancianos obligan a descartar
una cefalea secundaria a arteritis de la temporal o un proceso expansivo
intracraneal.

e Duracion: la cefalea tensional es tipicamente continua. La migrafia dura
entre 4y 72 h, mientras que la cefalea en racimos dura entre 30y 180 min.

e Localizacion y calidad del dolor: la localizacién holocraneal es sugestiva
de cefalea tensional; la hemicraneal, de migrafia. La calidad es subjetiva,
pero se describen bien el dolor pulsétil de la migrafia o la pesadez de la
cefalea tensional.

o Factores desencadenantes o que alivien el dolor: por ejemplo, la provoca-
cién del dolor con la tos obliga a descartar malformacién de Chiari tipo I.

e Sintomas acompaiiantes: la migrafia se acompafia de foto/sonofobia y
nauseas, y en un tercio de los pacientes va precedida de sintomatologfa
neurolégica transitoria (aura). La cefalea tumoral a menudo tiene focalidad
o crisis comiciales. La polimialgia y la claudicacién mandibular son tipicas
de la arteritis de la temporal. La rinorrea, el lagrimeo o el signo de Horner
se dan en la cefalea en racimos.

e Tratamientos: deben recogerse la respuesta, la dosis y la via de adminis-
tracion.

Exploracién fisica

e Es necesaria para confirmar el diagnéstico. En las cefaleas primarias es
normal.

e El fondo de ojo tiene una gran relevancia. La presencia de pulso venoso
descarta la hipertension intracraneal.
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EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

La anamnesis y exploracion regladas permitiran el diagnéstico en la mayoria
de los pacientes, por lo que no suelen ser necesarios estudios complemen-
tarios para el diagnéstico de las entidades mas frecuentes (migrafia y cefalea
tensional). Algunas de las claves que hay que considerar son:

e lavelocidad de sedimentacién es obligatoria ante una cefalea de reciente
comienzo en ancianos, sobre todo si no hay focalidad.

e No estén indicadas la radiologfa simple de créneo, ni el electroencefalo-
grama.

e Ante la sospecha de cefalea secundaria esté indicada la tomografia com-
putarizada (TC) craneal, preferiblemente con contraste. Sila TC es normal,
se debe efectuar una resonancia magnética (RM) si hay sospecha de
hipertensién o hipotensién licuoral, aracnoiditis o malformacién de Chiari.

e La puncién lumbar debe efectuarse siempre tras una TC normal, ante la
sospecha de meningoencefalitis 0 hemorragia subaracnoidea. m

e Sihay sospecha de cefalea referida, se necesitard un examen ocular (para
descartar el glaucoma), otorrinolaringolégico (ORL) (sinusitis) o maxilofacial
(sindrome de Costen).

ETIOLOGIA

Cefaleas primarias

e Cefalea tensional: suele aparecer a partir de los 30 afios de edad, en
pacientes con ansiedad o depresion. Es bilateral, opresiva, no pulsatil y
continua. No interfiere en las tareas habituales y se acompafa de una
sensacién inespecifica de mareo.

e Migraiia: es el motivo més frecuente de consulta por cefalea. Suele comen-
zar en la adolescencia, y es 3 veces mas frecuente en las mujeres. Suele
durar menos de 72 h, es de predominio hemicraneal (cambia de lado),
con componente pulsatil. Interfiere en las actividades habituales y a veces
se acompafia de intolerancia a la luz, los ruidos y el ejercicio, ademés de
nauseas y vémitos. Un tercio de los pacientes pueden tener aura, es decir,
sintomatologia neurolégica focal que precede a la cefalea, que consiste en
trastornos visuales, adormecimiento queilooral o disfasia, por este orden
en frecuencia, de inicio progresivo y duracién inferior a 60 min. Pocos
pacientes tienen auras mas elaboradas (migrafia basilar), con depresién
del nivel de consciencia, diplopia, parestesias peribucales y vértigo.

Cefaleas trigémino-autonémicas: se caracterizan por dolor estrictamente

unilateral, acompafado de signos de activacién autonémica (lagrimeo,

Horner, rinorrea, inyeccion conjuntival). Se diferencian en la duracién de

los episodios de dolor y en su tratamiento.

° La cefalea en racimos es la mas frecuente. Predomina en los varones.
La duracién de los episodios varia entre 30 y 180 min y su frecuencia
oscila entre un episodio cada 2 dias y 8 al dia, habitualmente nocturnos.
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La mayoria de los pacientes tienen «racimos» de dolor de 2-3 meses,
pero un 10% refieren racimos de mas de 6 meses de duracién (cefalea
en racimos crénica).

e La hemicrédnea paroxistica predomina en las mujeres y cursa con 10-
20 episodios/dia de 10-20 min de duracién.

e El SUNCT (Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache) cursa con
multiples (a veces >100/dia) episodios de dolor severo de aproxima-
damente 1 min de duracién.

e La hemicrédnea continua cursa con dolor hemicraneal continuo.

Cefaleas secundarias

Las cefaleas secundarias graves se sospechan cuando existen «sintomas o
signos de alarma» (tabla 55.1). No obstante, aunque los signos de alarma
obligan a descartar una cefalea secundaria seria, muchos de los pacientes
tienen cefaleas primarias o secundarias no serias.

Otras cefaleas secundarias no son preocupantes para la vida del paciente,
pero es preciso considerarlas en el diagnéstico de todo aquel que consulta
por cefalea:

o Cefaleas por trastorno de la presién del liquido cefalorraquideo: pueden
ocurrir por hipertensién o hipotension.

* La hipertension intracraneal, o pseudotumor cerebri, es un cuadro de
mujeres jévenes y obesas, que cursa con cefalea y, ocasionalmente,
diplopfa (por parélisis del VI nervio craneal), papiledema y estudios de
neuroimagen normales. La composicién del liquido cefalorraquideo es

SIGNOS DE ALARMA EN LAS CEFALEAS Y SUS PRINCIPALES CAUSAS
Alarma Causas graves Causas frecuentes
Inicio > 50 afios Arteritis temporal Cefalea tensional
Proceso expansivo
Inicio sdbito Hemorragia subaracnoidea Cefalea primaria de esfuerzo
Apoplejfa hipofisaria
Hemorragia intratumoral
Rapidamente progresiva Proceso expansivo Cefalea por abuso de medicacion
Hematoma subdural
Fiebre Meningitis Infeccion viral
Encefalitis
Absceso
Cefalea con la tos Anomalia de la fosa posterior Cefalea tusigena benigna
Sintomas focales Ictus Migrafia con aura
Proceso expansivo
Malformacién vascular
Papiledema Proceso expansivo Pseudotumor cerebri
0jo rojo Glaucoma Cefalea trigeminoautonémica
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normal, mientras que su presion estd aumentada. El tratamiento con
dieta hipocaldrica y acetazolamida controla habitualmente el cuadro.

© La cefalea por hipotension intracraneal puede ser idiopéatica o postrauma-
tica. Cursa con cefalea «ortostatica», de predominio occipital que cede
con el decubito. La RM con gadolinio es de gran ayuda diagndstica ya
que se observa una captacién meningea de contraste. Puede aparecer
también tras un tercio de las punciones lumbares. En este caso cede, por
lo general, en unos dias después del reposo en cama e hidratacién. Sélo
excepcionalmente es necesario el tratamiento farmacolégico con cafeina
o el parche local con sangre autéloga (lumbar patch).

o Cefaleas por trastorno de las estructuras pericraneales: aqui se incluyen
las cefaleas por trastornos oculares, ORL (nariz y oidos), y por disfuncién
de la articulacién temporomandibular.
© La Unica cefalea secundaria a enfermedad ocular es el glaucoma agudo,

que cursa con dolor ocular y midriasis.

e Las sinusitis agudas sf son causa de cefalea. Al igual que las otitis,
cursan con fiebre y dolor local que se incrementa a la palpacién. La
sinusitis «crénica» no es una causa real de cefalea.

* Se sospecha una disfuncién de la articulacién temporomandibular, o
sindrome de Costen, en las cefaleas unilaterales que aparecen con la
masticacion.

TRATAMIENTO

El tratamiento de las cefaleas secundarias es el de la enfermedad de base.
Las cefaleas primarias necesitan un tratamiento del dolor en sf (tratamiento
sintomatico). Si las crisis son muy frecuentes, puede instaurarse un trata-
miento preventivo, que habitualmente se mantiene durante 6-12 meses.

Tratamiento sintomatico

e Cefalea tensional: basta con analgésicos de rutina tipo paracetamol o un
antiinflamatorio no esteroideo (AINE).

e Migrafia: AINE de absorcién rapida (tipo ibuprofeno, naproxeno o dexketo-
profeno), y si no cede el dolor, triptanes (fig. 55.1).

e Cefalea en racimos: oxigeno a alta concentracién y sumatriptan subcutaneo.

Tratamiento preventivo

e Cefalea tensional: indicado si existen mas de 8 dias de dolor al mes. El
tratamiento de eleccién son dosis bajas de amitriptilina (20-25 mg/noche).

e Migrafa: indicado si hay una o més crisis a la semana. Los beta-blo-
queantes (propranolol, nadolol o metoprolol a dosis de 1 mg/kg/dia) son
de eleccion en la migrafia sin aura. Si existe una frecuencia elevada de
crisis 0 migrafia con y sin aura, el topiramato (100 mg/dia) es el farmaco de
eleccion. Otras opciones son la flunarizina y el acido valproico. Por dltimo,
para pacientes con mas de 15 dias de dolor al mes (migrafia crénica)
estan indicadas las infiltraciones pericraneales de toxina botulinica tipo A
(v. fig. 55.1).
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‘ Tratamiento llie la migrana ‘
| !

‘ Siempre ’ I Una o més crisis/semana |
‘ Tratamiento sintomético ‘ ’ Tratamiento preventivo |
| ANF | | |
N | Beta-blogueante I ‘ Topiramato I
‘ Triptén oral ‘ I [ l
‘ ’ Flunarizina l
‘ Triptan nasal ‘ [

‘ I Acido valproico |

Sumatriptén subcuténeo g \ T
y/o dexketoprofeno parenteral ‘ Toxina botulinica tipo A |

Esquema del tratamiento de la migrafia.

o Cefaleas trigeminoautonémicas: para la cefalea en racimos, prednisona
(60-90 mg/dia, con una pauta descendente durante 15-20 dias) junto con
verapamilo (240-540 mg/dia inicialmente, con una pauta descendente
de 15-30 dfas). Si no hay respuesta, litio (a dosis variables segtn los
niveles). La hemicrénea paroxistica y la hemicrénea continua responden
exquisitamente a la indometacina, mientras que el SUNCT responde a la
lamotrigina o la carbamazepina.

Bibliografia recomendada

Goadsby PJ. Recent advances in the diagnosis and management of migraine. BMJ 2006;332:25-9.
Mathew PG, Garza |. Headache. Semin Neurol 2011;31:5-17.
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VARON DE 59 ANOS CON CEFALEA

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Varén de 59 afios con antecedentes de hipertension arterial y sindrome depresivo.
Refiere un cuadro de 3 meses de evolucién consistente en cefalea parietooccipital
derecha y, en los Gltimos dias, dificultad para la marcha. La exploracion fisica es
anodina, excepto por una pérdida moderada de fuerza en la musculatura distal de
la pierna izquierda.

Se efectuaron por ello una analitica rutinaria y una radiografia de térax, que fueron
normales, asf como un TC y una RM, que se muestran en la figura eC55.1.1.

FIGURA eC55.1.1

1. ;Qué diagnostico le sugieren las imégenes?

a.
. Hematoma cerebral.

. Infarto cerebral subagudo.
. Toxoplasmaosis cerebral.

. Tumor cerebral.

Q0 o

Meningioma calcificado.

Correcta: e.

2. El manejo de este paciente debe incluir:

a. Corticoides e inmunosupresores (metotrexato o azatioprina).
b. Concentrado de factores de la coagulacién.

(]
d
e

Heparina intravenosa y puncién lumbar.

. Corticoides.
. Pirimetamina y sulfadiazina.

Correcta: d.
RESPUESTA

La imagen A es un corte axial de TC con contraste yodado que muestra una lesién
heterogénea de centro necrético y realce en anillo en el I6bulo temporal derecho rodeada
de hipodensidad sugestiva de edema. La imagen B es un corte coronal de RM potenciada
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en T2. Ambas son muy sugerentes de tumor cerebral primario. La confirmacién del
diagnéstico requiere una biopsia, pero antes deben administrarse corticoides para
disminuir tanto el edema como la expansividad (colapso del ventriculo lateral y des-
plazamiento de la linea media). La imagen no es compatible con las otras opciones.
La puncion lumbar esté contraindicada en caso de lesiones focales, especialmente si
presentan signos de expansividad.
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CASO CLINICO 55.2

VARON DE 75 ANOS CON CEFALEA
PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Varén de 75 afios con antecedentes de angina de esfuerzo e hipertension arterial. En
el tltimo mes refiere cefalea frontotemporal bilateral, mas acusada en el lado derecho,
febricula y malestar general, asi como dos episodios de diminucién de la visién en el ojo
derecho, autolimitados en unos 5-10 min. Recibe tratamiento con &cido acetilsalicilico
y metoprolol.

En la exploracién destacan: presion arterial 160/70 mmHg, frecuencia cardiaca 60
lat./min, temperatura 37,3 °C. Bien nutrido e hidratado, buen aspecto general. No
hay puntos dolorosos craneofaciales. Sin adenopatias, bocio, ingurgitacién yugular ni
soplos carotideos. Auscultacién cardiaca: soplo sistélico 2/6 en foco aédrtico, con 2R
normal. Auscultacion pulmonar normal. Abdomen y extremidades normales. Exploracién
neuroldgica normal, sin focalidad ni signos meningeos; fondo de ojo normal.

En la analitica destacan: hemoglobina 10,5 g/dl, VCM 83, leucocitos y plaquetas
normales; VSG 110 mm/h. El perfil bioquimico es normal, salvo por una ligera elevacién
de las transaminasas (1,5 veces por encima del Iimite superior de la normalidad).

1. ;Qué prueba haria urgentemente a este paciente?
a. TC craneal.
b. Puncién lumbar.
c. Colocacién de una sonda nasogastrica para comprobar si existe hemorragia activa.
d. Endoscopia digestiva para descartar lesiones sangrantes.
e. Mielograma para descartar una leucemia aleucémica.
Correcta: a.

2. Si el resultado de esa prueba fuera normal, ;cuél serfa su actitud?

a. Obtener los hemocultivos y esperar los resultados.

b. Afadir un segundo antiagregante y pedir una angiografia cerebral por TC.

c. Solicitar un ecocardiograma transesofégico.

d. Afadir un segundo antiagregante y pedir una biopsia de la arteria temporal.

e. Comenzar el tratamiento con corticoides a dosis altas y pedir una biopsia de la

arteria temporal.

Correcta: e.
RESPUESTA
Este paciente presenta cefalea con «datos de alarma» (comienzo reciente, manifes-
taciones sistémicas). Entre las posibilidades que cabria considerar se encuentran:
lesiones intracerebrales focales (absceso, tumor primario o metastésico) y arteritis
de células gigantes. La ausencia de focalidad neurolégica y las alteraciones visuales
apoyan esta Ultima posibilidad. Debe realizarse una TC para descartar con certeza las
lesiones focales y, si ésta es normal, comenzar inmediatamente con corticoides. No se
debe esperar al resultado de la biopsia de la arteria temporal debido al riesgo de que se
produzca un déficit visual irreversible.
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Deterioro cognitivo:
delirium y demencia

Manuel Delgado Alvarado e Eloy Rodriguez Rodriguez

Las funciones intelectuales superiores o funciones cognitivas incluyen:
orientacién, atencién, memoria (episédica, de trabajo, seméntica), lenguaje,
praxias, gnosias, funcién ejecutiva, capacidad visuoespacial, personalidad
y conducta social.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Puede ser util realizar la entrevista por separado al paciente y a otro infor-
mador fiable (especialmente en pacientes con anosognosia o alteraciones
conductuales).

Anamnesis

e Curso de la enfermedad:

* Tiempo de evolucién: es esencial para establecer si se trata de un
sindrome confusional (en general, agudo) o de una demencia (casi
siempre subaguda o crénica). Para ello, debe determinarse el tiempo de
evolucién y la situacién previa, pues a menudo el sindrome confusional
se desencadena por una complicacion médica en un paciente que
previamente ya presentaba un cierto deterioro cognitivo debido a una
demencia. En general, el curso agudo sugiere una causa traumatica,
vascular (sobre todo si el inicio es subito), infecciosa o inflamatoria; el
subagudo, una causa infecciosa, inflamatoria, carencial, por priones, o
neoplasias; el crénico, un origen degenerativo o carencial.

* Sintomas de inicio: memoria (enfermedad de Alzheimer [EA]), atencién
(delirium, farmacos), lenguaje (vascular, demencia frontotemporal
[DFT]I), conducta (DFT, demencia por cuerpos de Lewy [DCLI, delirium).

* Evolucién: el curso evolutivo puede orientar a la etiologia del deterioro
cognitivo. Asi, la evolucién puede ser progresiva (a menudo de origen
degenerativo, infeccioso o inflamatorio), fluctuante (seudodemencia,
farmacos, DCL), estable, o «en escalera» (vascular).

e Impacto sobre la actividad habitual del paciente: dificultades para las acti-
vidades bésicas (aseo, vestir, alimentacién), labores domésticas, relaciones
personales, hobbies, uso de dinero, electrodomésticos, TV o teléfono,
orientacion, etc.

¢ Antecedentes personales y familiares:

* Historia familiar de demencia u otras enfermedades neurolégicas/
psiquiatricas. Aunque constituyen una proporcién minima, existen
formas hereditarias de EA 'y DFT.

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 279
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EXPLORACION DE LAS FUNCIONES COGNITIVAS
Dominio Exploracién
Orientacion En tiempo y espacio
Atencion Series de 7, meses del afio o contar a la inversa, digit span
Memoria Lista de palabras u objetos presentados, hechos autobiogréficos, nombre
del presidente del Gobierno, etc.
Lenguaje Nominacion, comprensidn, repeticion, lectura, escritura
Funcion ejecutiva Razonamiento, semejanzas, refranes, fluidez verbal
Praxis Imitacién de gestos, secuencias motoras

Funcién visuoespacial Dibujo de reloj, pentagonos, reconocimiento de figuras

© Factores de riesgo vascular y habitos toxicos: pueden llevar a pensar en
una demencia de origen vascular o alcohdlico.

* Procesos médicos. Pueden precipitar el deterioro cognitivo y favorecer el
desarrollo de un sindrome confusional: formacos, infecciones, cambios
de la situacion personal, traumatismos craneales, intervenciones, etc.

Exploracion fisica

e Evaluacion de las funciones cognitivas (tabla 56.1): son Utiles los tests
cognitivos estructurados (MMSE, test de las fotos, Eurotest, ADAS, MoCA).
Para un estudio en profundidad, se requieren tests neuropsicolégicos.

e Exploracion general y neuroldgica: se buscan signos que pueden acom-
pafiar al deterioro cognitivo, como movimientos involuntarios (temblor,
corea, distonfa, mioclonias), fasciculaciones, piramidalismo (espas-
ticidad, hiperreflexia), parkinsonismo (rigidez, bradicinesia, hipomimia),
reflejos de liberacion frontal, alteraciones de la marcha (ataxia, apraxia),
etc.

DELIRIUM

También llamado sindrome cerebral orgénico o estado confusional agudo,
es un sindrome caracterizado por una alteracion del nivel de consciencia
y una alteracién global de las funciones cognitivas, de inicio agudo, que
tiende a fluctuar y con evidencia de causa organica (intoxicacién/abstinencia,
infeccion, etc.).

Datos clave de la historia y la exploracion

e Consciencia: puede existir somnolencia o estupor o, en el otro extremo,
hipervigilancia (més frecuente en la privacién de alcohol o farmacos se-
dantes).

e Atencion: si el nivel de consciencia esté alterado, la atenciéon también lo
estara. Asi, durante la exploracion el paciente se distrae facilmente y hay
que repetirle las preguntas varias veces.
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e Memoria: la mas afectada es la inmediata, que se puede explorar solicitan-
do al paciente que memorice una lista corta de palabras o varios objetos
que primero le presentamos y después escondemos.

e Orientacion: la desorientacion es casi constante, sobre todo la temporal.

e Lenguaje: suele estar perturbado como consecuencia de la alteracién del
nivel de consciencia y atencién, més que por una disfuncion especifica de
las &reas del lenguaje. El discurso suele ser pobre, con denominaciones
incorrectas y repeticion de la misma palabra (perseveracion).

e Contenido del pensamiento: suele ser desorganizado, con un discurso
incoherente o inconexo e ideas ilégicas. A veces los pacientes presentan
confabulacion. Es frecuente la desinhibicién, con comentarios inapropiados
a compafieros de habitacién o familiares.

e Capacidad de juicio: estd muy reducida y la conciencia de enfermedad es nula.

o Alteraciones de la percepcion: como ilusiones (estimulo presente) o alucina-
ciones (sin estimulo). Algunos cuadros psiquiatricos pueden cursar con sin-
tomas similares como agitacién psicomotriz, desinhibicién (esquizofrenia)
o catatonfa (depresién, esquizofrenia). Si presentan alucinaciones, éstas
suelen ser auditivas, al contrario que en el delirium, donde son visuales.
Suelen darse en pacientes de menor edad y con una historia previa.

e Ciclo sueifio-vigilia: tipicamente existen hipersomnia diurna e insomnio
nocturno.

e Conducta psicomotora: puede estar aumentada (inquietud, cambios de po-
sicién, conducta motora sin finalidad, agresividad) o disminuida (letargia).

Evaluacion diagnéstica

Pruebas complementarias

Las causas son multiples (tabla 56.2), por lo que las pruebas deben selec-
cionarse en funcién de la sospecha diagnéstica:

e Analisis de sangre y orina: hemograma, glucemia, iones, funcién renal,
proteina C reactiva, elemental y sedimento de orina.

e Pruebas de imagen: las alteraciones focales o difusas del sistema nervioso
central (SNC) pueden ser causa de delirium (v. tabla 56.2), por lo que es
indispensable realizar una prueba de imagen de forma urgente (tomografia
computarizada [TC] o resonancia magnética [RM]) si existe sospecha de
alguno de estos procesos o no existe otro factor etiolégico evidente.

e Puncion lumbar: esté indicada si existen datos de infeccién del SNC (fiebre,
cefalea, rigidez de nuca), tras descartar la presencia de lesiones intra-
craneales o hipertension intracraneal mediante las pruebas de imagen.

Tratamiento

e Tratamiento causal de los factores desencadenantes (alteraciones elec-
troliticas, infecciones, etc.).

° Medidas no farmacolégicas: asegurar la hidratacién y la nutricién, control
del medio (habitaciones con ambiente tranquilo, ventana, reloj, objetos
familiares, mantener una iluminacién suave por la noche, etc.).

booksmedicos.org



http://booksmedicos.org

282 PARTE IV Enfoque de problemas comunes

ETIOLOGIA DEL DELIRIUM Y LA DEMENCIA*

Causas de delirium

Causas de demencia

Metahdlicas

Alteracion equilibrio &cido-bésico
Alteraciones hidroelectroliticas
Hipoxia, hipercapnia

Insuficiencia hepética

Hiperglucemia o hipoglucemia
Insuficiencia renal

Encefalopatia de Wernicke

Alteraciones endocrinas: hipotiroidismo,
Cushing, Addison

Irreversibles

* [egenerativas

Enfermedad de Alzheimer

Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
Degeneracion frontotemporal

Demencia por cuerpos de Lewy
Demencia de la enfermedad de Parkinson
Degeneracion corticobasal

Enfermedad de Huntington

Parélisis supranuclear progresiva

°

°

°

°

°

°

°

°

e Porfiria o Vasculares

Toxicas Potencialmente reversibles
 Anticolinérgicos e Seudodemencia depresiva
* Opiaceos © Tumores cerebrales

Hidrocefalia crdnica del adulto
Hematoma subdural
Estados carenciales: B, B, B

Benzodiazepinas
Antidopaminérgicos
Antidepresivos

e Alcohol © Alteraciones endocrinasl: hi;:zoti;oidismo,
¢ Drogas Cushing, Addison

e Sindrome de abstinencia e Enfermedad de Wilson

Infecciones e Sffilis

e [TU © Complejo demencia-sida

e Infeccion respiratoria
e Qtras infecciones sistémicas
e [nfecciones del SNC: meningitis, encefalitis

Meningitis cronica
Encefalopatia de Hashimoto
Encefalitis limbica: paraneoplasica o

Lesiones focales cerebrales autoinmune
e ACVA e Vasculitis: aislada del SNC o sistémica
e Tumores cerebrales e Sarcoidosis

e Hematoma subdural

e TCE

e Hidrocefalia aguda

e Hipertension intracraneal

*En negrita, las causas mas frecuentes.
ACVA: accidente cerebrovascular agudo; ITU: infeccion del tracto urinario; SNC: sistema nervioso central; TCE: traumatis-
mo craneoencefélico.

e En casos con agitacion o riesgo de autolesion, son Utiles los neurolépticos,
comenzando siempre con dosis bajas y titulando lentamente (v. cap. 64).

Es el deterioro crénico, adquirido, y habitualmente progresivo, de las fun-
ciones cognitivas (dos o més, una de las cuales suele ser la memoria) que
interfiere de manera significativa con las actividades de la vida diaria. Si este
Gltimo supuesto no se cumple, se habla entonces de deterioro cognitivo leve.
Es muy frecuente que durante la evolucién aparezcan sintomas neuropsiquia-
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tricos que en algunos casos, como la DFT, son la manifestacion principal.
Desde el punto de vista clinico, es Gtil la divisién entre demencias corticales
y demencias subcorticales.

* Demencias corticales: predomina la afectacién de funciones tales como la
memoria, el lenguaje y la capacidad visuoespacial. El prototipo es la EA. En
la mayoria de los pacientes existe un fallo precoz de la memoria episédica
anterégrada, por lo que son incapaces de recordar nueva informacion
pasados unos pocos minutos y no pueden beneficiarse de la administracién
de pistas. Con el tiempo se ve afectada la memoria episédica remota con
un gradiente temporal (hechos recientes mas alterados). Posteriormente
quedan alterados la memoria seméntica y el lenguaje (manifestado como
pausas para encontrar la palabra adecuada y dificultad para nominar) y
las praxias (la més precoz, la praxis constructiva y después el resto: del
vestir, ideomotora, etc.).

Demencias subcorticales: los dominios més afectados son el control aten-
cional, la funcién ejecutiva y la velocidad de procesamiento. Las manifes-
taciones principales son: bradipsiquia, dificultades para planificar y resolver
problemas y actitud apética, indiferente, con falta de iniciativa. La memoria
episddica esta alterada a menudo, aunque de manera diferente a la EA,
ya que los pacientes suelen beneficiarse significativamente de la adminis-
tracién de pistas.

Existen algunos datos clinicos que pueden sugerir determinadas etiologfas:

Sintomas conductuales muy prominentes al inicio — DFT.

Alucinaciones visuales elaboradas, delirium de repeticion, fluctuaciones y
trastorno de conducta del suefio REM — DCL.

Parkinsonismo en las primeras fases de la enfermedad — DCL, DFT, vascular.
Alteracion inicial del lenguaje — Afasia progresiva primaria (variante DFT).
Répida evolucion, afectacién cerebelosa y mioclonias — Creutzfeldt-Jakob.
Apraxia de la marcha, urgencia urinaria y deterioro cognitivo subcortical
— Hidrocefalia crénica del adulto (HCA).

Datos de afectacion de la neurona motora — complejo demencia-esclerosis
lateral amiotréfica.

Evaluacion diagnéstica

Pruebas complementarias

En este caso, lo fundamental es descartar las causas tratables de la demencia
(v. tabla 56.2):

e Andlisis de sangre: hemograma, velocidad de sedimentacién globular, iones
(incluido el calcio), funcién renal, hepatica, hormonas tiroideas, vitamina
B,, Y serologfa de sffilis. En casos con factores epidemiolégicos sugestivos
hay que incluir serologia del virus de la inmunodeficiencia humana y de
Borrelia (enfermedad de Lyme).

e Pruebas de imagen: TC o RM craneales.
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e Otros estudios: en casos seleccionados se realizarén otros estudios dirigidos
a investigar causas menos frecuentes (electroencefalograma, puncion
lumbar, SPECT cerebral/PET-FDG, determinacién de anticuerpos antineu-
ronales y antitiroideos, etc.).

Tratamiento

e Especifico: el 95% de las demencias son de tipo degenerativo e incura-
bles. Sin embargo, el 5% son potencialmente tratables, en especial si se
diagnostican en fases iniciales. En estos casos esta indicado un tratamiento
especifico (p. ej., suplementos de B,,, correccion de las alteraciones
tiroideas, derivacion ventriculoperitoneal para la HCA, etc.).

e Sintomatico: las demencias degenerativas no tienen un tratamiento cu-
rativo. El tratamiento es sintomatico, usando medidas farmacolégicas
y no farmacolégicas para minimizar los sintomas, fundamentalmente
neuropsiquiatricos, que las acompafian (ansiedad, depresion, sintomas
psicéticos, alteraciones del suefio, etc.). Para la EA existen cuatro formacos
aprobados (donepezilo, rivastigmina, galantamina y memantina) que
mejoran de forma modesta pero consistente algunos sintomas cognitivos
y conductuales de esta enfermedad.

Bibliografia recomendada

Galvin JE, Sadowsky CH. Practical guidelines for the recognition and diagnosis of dementia. J Am
Board Fam Med 2012;25:367-82. Disponible en: http://www.jabfm.org/content/25/3/367.long

Martins S, Fernandes L. Delirium in elderly people: a review. Front Neurol 2012;3:101. Disponible en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3377955/
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Capitulo 57

Temblor y otros movimientos
anormales

Manuel Delgado Alvarado e Jon Infante Ceberio

Los trastornos del movimiento pueden caracterizarse por la presencia de
un exceso de movimiento (hipercinéticos) o una pobreza de movimientos
voluntarios que no esta causada por debilidad o espasticidad (hipocinéticos).
Muchos trastornos del movimiento se generan debido a una alteracion en los
ganglios basales o sus conexiones, de ahi que a menudo se use el término
«enfermedades de los ganglios basales» para referirse a ellos, aunque otras
estructuras del sistema nervioso (cerebelo, tronco del encéfalo, corteza,
médula espinal) pueden dar lugar a movimientos anormales.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

e Forma de inicio y evolucién: si es brusca, orienta a una causa vascular o
una intoxicacion. Especialmente frecuentes son las distonias focales produ-
cidas por antidopaminérgicos (haloperidol, metoclopramida, sulpirida, etc.)
y las mioclonias de los cuadros toxicometabdlicos. Las fluctuaciones muy
llamativas y algiin desencadenante «emocional» orientan a trastornos del
movimiento psicégenos. El inicio insidioso sugiere una causa degenerativa.
La progresion de los sintomas con el tiempo sugiere causas degenerativas
(enfermedad de Parkinson [EP], pardlisis supranuclear progresiva [PSP],
degeneracion corticobasal [DCB], atrofia multisistema [AMS], enfermedad
de Huntington [EH]).

e Edad de inicio: el inicio a edades tempranas sugiere causas genéticas
(enfermedad de Wilson, EH, EP familiar, distonia que responde a la levo-
dopa, etc.). Cualquier tipo de trastorno por debajo de los 50 afios debe
hacernos pensar en la enfermedad de Wilson, ya que, aunque rara, es
de las pocas causas tratables. El inicio por encima de la sexta década de
la vida sugiere enfermedades adquiridas o degenerativas (EP, distonias
focales, temblor esencial, parkinsonismo por farmacos, PSP, AMS, etc.).

e Historia familiar: es importante sobre todo en las enfermedades de inicio
temprano (EH, Wilson, EP de inicio temprano, ataxias espinocerebelosas,
distonfas hereditarias, etc.). Si existe historia familiar de temblor postural,
probablemente se trate de un temblor esencial.

¢ Sintomas asociados: la presencia de deterioro cognitivo apunta a PSP,
DCB, EH, demencia frontotemporal (DFT), demencia con cuerpos de
Lewy o EP avanzada. Si hay sintomas de disautonomia (hipotensién ortos-
tatica, impotencia, estrefiimiento), apunta a AMS o EP. La presencia de
hepatopatia nos orienta a enfermedad de Wilson.
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e Respuesta al tratamiento: la EP a veces es dificil de diferenciar de los
llamados parkinsonismos atipicos (AMS, PSP, DCB). Una buena respuesta
a la levodopa apoya el diagnéstico de EP.

Exploracidn fisica

El abordaje inicial consiste en definir la clase y el tipo de movimiento de que
se trata; por tanto, la inspeccion visual es quizé el instrumento de valoracién
mé&s importante para el clinico en esta area.

e Trastornos del movimiento hipocinéticos: bradicinesia (lentitud de movi-
miento), hipocinesia (escasez o ausencia de movimiento), rigidez (aumento
del tono muscular con el movimiento pasivo; se diferencia de la espas-
ticidad en que esté presente en todas las direcciones, tanto en los flexores
como en los extensores y no presenta el fenémeno «navaja de muelles»).

o Trastornos del movimiento hipercinéticos: mioclonus, temblor, distonia,
corea, atetosis, balismo, tics.

TRASTORNOS HIPERCINETICOS

Mioclonus

Es un movimiento involuntario subito, corto, habitualmente arritmico, en
forma de sacudida, producido por una contraccién muscular (mioclonias
positivas) o una inhibicién (mioclonias negativas). La forma mas frecuente
de estas Ultimas es la asterixis, que suele presentarse en las encefalopatias
metabdlicas (insuficiencia hepatica, renal, hiponatremia). Las mioclonfas
pueden aparecer en partes del cuerpo que estan en reposo o cuando se
llevan a cabo movimientos voluntarios (mioclonias de accion).

Temblor

Es un movimiento oscilatorio, tipicamente ritmico y regular, que afecta a
una o més partes del cuerpo. Se produce por contracciones alternantes o
simultdneas de los musculos antagonistas (tabla 57.1).

Temblor esencial

Es postural o cinético y suele ser bilateral. Su frecuencia es de 4-10 Hz.
Puede afectar a las extremidades superiores (90%), la cabeza (30%), la voz
(20%), la cara o la mandibula (10%) y las extremidades inferiores (10%). Es
frecuente una historia familiar de temblor. Muchos pacientes con temblores
no discapacitantes no necesitan tratamiento. Cuando éste es necesario, los
farmacos més eficaces son el propranolol y la primidona. El temblor ortos-
latico se considera una variante del temblor esencial; es mas rapido que éste
(16 Hz) y aparece s6lo cuando el paciente permanece de pie, afectando al
tronco y las extremidades. Responde mejor al clonazepam.

Temblor parkinsoniano

El temblor parkinsoniano clésico es un temblor de reposo, generalmente
de una frecuencia de 4-6 Hz. A menudo es el sintoma inicial de la EP y
suele afectar con mayor frecuencia a la parte distal de una extremidad,
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TIPOS DE TEMBLOR Y CAUSAS MAS FRECUENTES

Temblor de reposo

Temblor de accién

Temblor postural

Temblor cinético

Miscelanea/Otros movimientos ritmicos

Descripcion

Exploracion

Causas

Se desencadena con el mdsculo en
situacion de reposo

Qbservar en reposo

Solicitar al paciente que realice un
calculo mental (puede aumentar
el temblor)

Enfermedad de Parkinson
Parkinsonismos atipicos
Menos frecuente:
© Temblor de Holmes (también
postural y cinético)
« Raramente, temblor esencial

Se desencadena con el mdsculo en
posicion contra gravedad

Extender los brazos y mantener la
postura (dedos separados)

Si hay temblor especifico de accion
0 posicion, reproducir la accién o la
postura

Temblor esencial

Temblor fisioldgico exagerado (estrés,
hipoglucemia, hipertiroidismo, etc.)
Temblor farmacoldgico
Enfermedad de Wilson

Temblor ortostatico

Temblor distdnico

Temblor especifico de tarea

Aparece durante el movimiento. Si
aumenta al acercarse al objetivo, se
denomina intencional

Prueba indice-nariz

Prueba talén-rodilla

Lesion de las vias cerebelosas:
* Esclerosis miltiple
* lctus

 Enfermedades neurodegenerativas

* Enfermedad de Wilson
Temblor especifico de tarea
Temblor de Holmes (también en reposo
y postural)

Patrén variable

Observar si:
= Mejora con la distraccion
 Es ritmico o arritmico
* Es continuo o intermitente
= Hay signos de afectacion de la
neurona motora

Temblor psicégeno
Considerar otros movimientos involuntarios
ritmicos, diferentes del temblor:

* Mioclonfas

© Asterixis

= Convulsiones/epilepsia parcial

continua
* Clonus
* Fasciculaciones
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comuUnmente una mano, en forma de «contar monedas». Puede tener un
componente postural o cinético de la misma frecuencia. En ocasiones puede
afectar también a la mandibula, el labio inferior y el mentén. Con la evolucién,
el temblor se extiende a otras extremidades. Otros signos caracteristicos de la
EP son la bradicinesia, la rigidez, la pérdida de reflejos posturales, la facies
hipomimica y la marcha a pasos cortos. El tratamiento se basa en la levodopa
(acompafiada de los inhibidores de la dopa descarboxilasa, carbidopa o
benserazida) y los agonistas dopaminérgicos (ropinirol, rotigotina, pramipexol
y apomorfina).

En ocasiones, un sindrome parkinsoniano se acompafia de otras manifes-
taciones, como hiperreflexia, alteracion de los movimientos oculares, caidas
precoces, disautonomia temprana o mioclonias reflejas; en estos casos debe
considerarse la posibilidad de un parkinsonismo atipico o sindrome parkin-
soniano plus: AMS, PSP o DCB. No hay que olvidar que muchos farmacos
pueden producir parkinsonismo, como los neurolépticos, los antieméticos,
el litio o la flunarizina.

Temblor fisiolégico y temblor fisiolégico exagerado

El temblor fisiologico es un temblor leve, generalmente bilateral, postural o
de accién, de 10-12 Hz, particularmente llamativo en las manos y los dedos.
Puede aumentar por diversas circunstancias (ansiedad, frio, fiebre, hipoglu-
cemia, tirotoxicosis) o farmacos (agonistas B-adrenérgicos, corticoides, litio,
valproato, anfetaminas, inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina,
teofilina, cafeina, etc.), dando lugar al temblor fisiolégico exagerado.

Temblor especifico de tarea
Sélo aparece con determinadas acciones, como, por ejemplo, la escritura.
Temblor mesencefalico, riibrico o de Holmes

Combina el temblor de reposo, de accién y el cinético. Se produce por lesiones
del mesencéfalo y las vias de conexién. Las causas mds frecuentes son los ictus
y los traumatismos. Suele aparecer con un retraso de 1-24 meses tras la lesion.

Distonia

Contraccién muscular sostenida o repetitiva que suele progresar a posturas
mantenidas anormales (posturas disténicas). Al principio la distonfa suele
aparecer s6lo con movimientos voluntarios (distonia de accién), pero con
el tiempo aparece en partes del cuerpo que estédn en reposo. Se pueden
clasificar en focales (una parte del cuerpo), como el torticolis espasmddico, el
blefarospasmo o el calambre del escribiente, segmentarias (dos 0 mas partes
contiguas) o generalizadas (afecta a una o las dos piernas, el tronco y otra
parte). Segln la etiologia, puede ser primaria (formas genéticas y esporédicas
del adulto) o secundaria a diversos procesos neurolégicos o farmacos.

Corea, atetosis y balismo

La corea son movimientos involuntarios, irregulares, sin intencionalidad,
no ritmicos, abruptos y répidos que pasan de una parte a otra del cuerpo,

booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Capitulo 57 Temblor y otros movimientos anormales 289

a menudo con incapacidad para mantener una postura. Entre las causas
de corea se encuentran la EH, la corea de Sydenham, los neurolépticos y el
ictus. La atetosis es una forma lenta de corea, y el balismo, una forma con
movimientos mas bruscos, rapidos y amplios. Suele afectar a un hemicuerpo,
denominandose hemibalismo. Una de sus causas més frecuentes son los
ictus que afectan al ndcleo subtaldmico.

Tics
Son movimientos (motores) o sonidos (tics fénicos) breves e intermitentes que
se preceden de una urgencia interior de hacer el movimiento. Pueden su-

primirse voluntariamente unos segundos. El sindrome de Gilles de la Tourette
es la causa mas frecuente de tics, tanto motores como fénicos.

Bibliografia recomendada

Bohlhalter S, Kaegi G. Parkinsonism: heterogeneity of a common neurological syndrome. Swiss Med
Wkly 2011;141:w13293. Disponible en: http://www.smw.ch/content/smw-2011-13293/

Crawford P, Zimmerman EE. Differentiation and diagnosis of tremor. Am Fam Physician 2011;83:697-
702. Disponible en: http://www.aafp.org/afp/2011/0315/p697.html

Rodriguez-Constela |, Rodriguez-Regal A, Cebridn-Pérez EM. Distonia: epidemiologfa, etiologia, diagnés-
tico y tratamiento. Rev Neurol 2009;48(Supl 1):561-9. Disponible en: http://www.revneurol.com/
sec/resumen.php?or=pubmed&id=2008737
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Capitulo 58
Sindrome general

Marta Garcia Hoyos e José A. Riancho Moral

El sindrome general (SG) o constitucional lo conforman la triada clésica de
anorexia, astenia y adelgazamiento. Este Gltimo suele definirse como una
pérdida de peso superior al 5% durante los Ultimos 6 meses. A menudo el
SG se acompafa de otras manifestaciones que pueden sugerir el diagnéstico
etiolégico. Sin embargo, a veces es el motivo de consulta y no se acompafia
de otros sintomas o signos orientadores («SG solitario») y constituye un reto
diagnostico para el clinico.

ETIOLOGIA

Son muchas las enfermedades que pueden manifestarse como SG (cua-
dro 58.1).

CAUSAS DEL SINDROME GENERAL
® Psiquiatricas (20%):
= Depresion.
 Trastornos de somatizacién.
 Trastornos de la conducta alimentaria.
* Trastornos psicéticos.
* Neoplasias (20%):
¢ Cualquier tumor maligno.
e Enfermedades organicas no neoplasicas (40%):
= Digestivas (20%): malabsorcién, enfermedad ulcerosa, enfermedad inflamatoria,
hepatopatia, pancreatitis, etc.
Enfermedades inflamatorias/inmunitarias (6%): polimialgia reumética, arteritis
de células gigantes, artritis reumatoide, etc.
Enfermedades infecciosas (10%): cualquiera, pero en nuestro medio,
especialmente tuberculosis, VIH y sffilis.
Enfermedades metabélicas: diabetes mellitus, alteraciones tiroideas,
insuficiencia suprarrenal.
Cardiolégicas: insuficiencia cardiaca.
Respiratorias: EPOC, enfermedad pulmonar intersticial.
Renales: insuficiencia renal, glomerulonefritis, pielonefritis.
Neurolégicas: demencia, polineuropatias y miopatfas crénicas.
Hematolégicas: sindrome mielodisplésico y otras anemias.
e Otras (20%):
» Téxicos: farmacos, drogas, etc.
« Situacionales.
= De origen desconocido.
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DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis

La anamnesis detallada es esencial para establecer una primera orientacion
diagnostica y dirigir el estudio posterior. A continuacién se sefialan algunos
aspectos especialmente importantes.

Antecedentes familiares

Se debe indagar sobre enfermedades en familiares cercanos que puedan
tener cierto componente hereditario (neoplasias, demencias, etc.) o riesgo
de contagio (tuberculosis, virus de la inmunodeficiencia humana [VIH],
hepatitis, etc.).

Antecedentes personales

e Epidemioldgicos y ambientales: se deben considerar factores que pueden
conllevar un estrés fisico (p. €j., trabajo) o mental (p. ej., duelo, desempleo,
pobreza y otros problemas psicosociales) y que pueden estar en la base
del SG. Igualmente, factores que aumenten el riesgo de desarrollar otras
enfermedades (exposicién laboral a téxicos, viajes recientes, convivencia
con animales, habitos toxicos, etc.) y los habitos alimentarios.

e Enfermedades: algunas enfermedades crénicas, como la insuficiencia
cardiaca, la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) o la in-
suficiencia renal pueden condicionar un SG, especialmente en fases
avanzadas. Se debe indagar también sobre otros procesos padecidos
recientemente. En ocasiones pueden pasar desapercibidos o considerarse
banales y, sin embargo, formar parte de una patologia de mayor com-
plejidad (p. ej., primoinfeccién por VIH que se presenta como un cuadro
seudogripal; tuberculosis diseminada tras un cuadro de infeccién res-
piratoria aparentemente banal; neoplasia de colon con episodios de diarrea;
céancer de vejiga que se presenta como hematuria autolimitada, etc.).

e Tratamientos: diversos farmacos pueden provocar astenia o pérdida de
peso. Entre ellos, algunos utilizados a menudo, como la digoxina (dosis
toxicas), los antiinflamatorios no esteroideos, los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina (IECA), los antiarritmicos, los antibiéticos, los
hipoglucemiantes orales, los opidceos, los antidepresivos y los ansioliticos.

Enfermedad actual

e Duracion y curso temporal: la duracién superior a 6 meses sin que apa-
rezcan otras alteraciones objetivas y el curso fluctuante o modificable por
factores psicosociales (vacaciones, estrés, etc.) orientan a un origen psi-
quidtrico. Por el contrario, el curso progresivo apunta a un origen organico.
Si la evolucién es inferior a 2 semanas cabe pensar en una enfermedad
banal y habré que mantener una actitud de vigilancia.

e Pérdida de peso: se debe valorar si la pérdida de peso es real e injus-
tificada, ya que puede deberse a la pérdida de liquidos y no representar
un adelgazamiento real (p. ej., uso de diuréticos), o bien estar inducida por
haber seguido voluntariamente una dieta hipocalérica. Por el contrario, hay
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que tener en cuenta que el adelgazamiento acompafiado de retencion de

liquidos (ascitis, edemas) puede no verse reflejado en una disminucién del

peso. Si es posible, conviene analizar la evolucién del peso con medidas
tomadas a la misma hora del dfa y en el mismo aparato de medida. La
pérdida de peso superior al 10% hace sospechar una causa orgéanica

0 psiquiatrica grave. La cantidad de alimento ingerida puede ayudar al

diagnostico:

e Pérdida de peso con ingesta normal: sugiere un aumento del catabo-
lismo (hipertiroidismo, diabetes mellitus, feocromocitoma, sindrome
carcinoide, tumores extradigestivos) o malabsorcion intestinal.

° Pérdida de peso con ingesta disminuida y apetito conservado: puede
deberse a problemas para la masticacién o la deglucién (alteraciones
dentarias, disfagia), sitofobia (miedo a comer porque la ingesta
empeora los sintomas, como en la isquemia intestinal crénica, la pan-
creatitis crénica y la enfermedad inflamatoria intestinal), o aversién
a ciertos alimentos (p. ej., a la carne en pacientes con neoplasias
géstricas).

e Pérdida de peso con anorexia: aparece en muchas enfermedades
orgénicas graves (tumores, insuficiencia renal crénica, insuficiencia
suprarrenal, VIH, etc.) y en trastornos psiquiatricos.

e Astenia: en la practica, la astenia se considera relevante si dura mas
de un mes. La astenia prolongada aislada, sin pérdida de peso, suele
deberse a una alteracién psiquiatrica o un sindrome de fatiga crénica.
No obstante, algunos trastornos organicos (insuficiencia suprarrenal,
hipotiroidismo, etc.) en ocasiones pueden manifestarse con astenia
aislada durante largo tiempo. Algunas caracteristicas que deben con-
siderarse son:

e Curso circadiano: la astenia de causa organica aumenta a lo largo del
dia y es menor por la mafiana o tras un descanso prolongado. La de
causa psicégena no se modifica o0 mejora a lo largo del dia.

* FEjercicio: la astenia organica empeora con el ejercicio (fatigabilidad). La
mejorfa con el ejercicio sugiere una causa psicogena.

La astenia aislada (sin anorexia ni pérdida de peso) es tipica del sindrome
de fatiga crénica, que se define por la presencia de astenia no explicada de
més de 6 meses y por lo menos cuatro de las siguientes manifestaciones:
déficit de memoria o concentracién, molestias faringeas, adenopatias axilares
o cervicales dolorosas, mialgias, poliartralgias, cefalea, suefio no reparador o
cansancio prolongado (>24 h) tras un ejercicio bien tolerado.

Exploracion fisica

Légicamente se debe hacer un examen fisico completo, con especial cuidado
en detectar adenopatias, masas y organomegalias. Ademés, debe realizarse
un tacto rectal, una exploracion ginecolégica en las mujeres y una exploracion
neurolégica que incluya el estado cognitivo si se sospecha deterioro (p. ej.,
Mini-mental State Examination).
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EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

Las pruebas que deben efectuarse dependen de la sospecha clinica resul-
tante de los datos recogidos en la anamnesis y la exploracién fisica. Cuando
no existen manifestaciones orientadoras (SG solitario) se puede seguir el
algoritmo de la figura 58.1, realizando el estudio de forma ambulatoria o
durante el ingreso hospitalario, en funcién del estado del paciente.

Bibliografia recomendada

Hernandez JL, Matorras P, Riancho JA, Gonzélez-Macias J. Espectro etiolégico del sindrome general
solitario. Rev Clin Esp 2002;202:367-74. Disponible en: http://www.elsevier.es/sites/default/files/
elsevier/pdf/65/65v202n07a13035303pdf001. pdf

Huffman GB. Evaluating and treating unintentional weight loss in the elderly. Am Fam Physician.
2002;65:640-50. Disponible en: http://www.aafp.org/afp/2002/0215/p640.pdf

Stajkovic S, Aitken EM, Holroyd-Leduc J. Unintentional weight loss in older adults. CMAJ 2011;183:443-
9. Disponible en: http://www.cmaj.ca/content/183/4/443 full.pdf
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Capitulo 59
Fiebre

José T. Silva e José M. Aguado Garcia

La temperatura corporal, medida a nivel bucal, es normalmente de 36,8 + 0,4 °C.
Presenta un ritmo circadiano, con un maximo entre las 16.00 y las 20.00 de la
tarde y un minimo entre las 02.00 y las 04.00 de la madrugada. La fiebre es la
elevacion de la temperatura por encima de la variacién diaria hormal, aunque
suele reservarse el término para una temperatura mayor de 38 °C. A menudo
tiene una causa infecciosa, pero no siempre es asf (cuadro 59.1).

La fiebre y la hipertermia son fisiopatolégicamente dos procesos distintos.
En la fiebre, el punto de ajuste de la temperatura interna a nivel hipotaldmico
esté elevado, conservandose los mecanismos de control de la temperatura,
y por eso su ciclo circadiano esta respetado. Responde a los antipiréticos habi-
tuales. La hipertermia se caracteriza por un fallo de los mecanismos de con-
trol de la temperatura, de manera que la exposicién a un calor exégeno o la
produccion del calor endégeno superan la capacidad de pérdida de éste. El pun-
to de ajuste hipotalémico se encuentra en niveles normotérmicos. La hiperter-
mia, al revés de la fiebre, no responde a los antipiréticos y no presenta la variacion
circadiana de la temperatura. Los sindromes hipertérmicos més frecuentes
son el golpe de calor, la hipertermia inducida por drogas y formacos, el sindrome
neuroléptico maligno y la hipertermia asociada a lesiones del sistema nervioso
central.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Deteccion de signos de alarma

Ante un paciente con fiebre, el primer paso es reconocer los signos de
alarma que indican un peligro inmediato para la vida del paciente. Estos

ETIOLOGIAS MAS FRECUENTES DE LA FIEBRE (jfiebre no es sinénimo de infeccion!)

* |nfecciosa: bacterias, virus, hongos, parasitos.

* |nflamatoria: enfermedades del tejido conectivo, vasculitis, fiebre mediterranea familiar,
crisis gotosa.

* |Inmunolégica: rechazo de 6rgano trasplantado, productos bacterianos.

* Farmacolégica: fiebre medicamentosa.

* Tumoral: carcinomas, linfomas, leucemias.

* Necrosis tisular: infarto agudo de miocardio, rabdomidlisis, hematomas importantes,
traumatismos extensos.

* Trombosis venosa: tromboembolismo pulmonar.

* Endocrinopatias: hipertiroidismo, sindrome de Cushing.

* Fiebre facticia.

298 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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enfermos tienen indicacién de ingreso en una unidad de observacioén o de
cuidados intensivos para la estabilizacion clinica, la répida realizacién de
pruebas diagnésticas y el inicio del tratamiento (v. criterios de gravedad,
maés adelante).

Los pacientes que no presenten signos de alarma son subsidiarios de
una cuidadosa historia clinica y de una meticulosa exploracion fisica,
realizada «sin prisas», intentando filiar la causa de su proceso febril,
solicitando los exdmenes complementarios de forma dirigida y pautando
el tratamiento més adecuado.

Anamnesis

e Antecedentes personales: se debe indagar especialmente sobre:

¢ Enfermedades previas como son la diabetes, la insuficiencia cardiaca,
renal y/o hepética crénicas, las enfermedades neoplésicas y las enfer-
medades autoinmunes.

* Enfermedades infecciosas previas como el virus de la inmunodeficiencia
humana, virus de la hepatitis B o C y la tuberculosis.

¢ Ingresos hospitalarios e intervenciones quirdrgicas, asf como existencia
de protesis ortopédicas o vasculares y sondajes.

e Tratamiento farmacolégico, en especial los corticoides u otros inmu-
nosupresores, asi como antibiéticos, antitérmicos y antiinflamatorios
concomitantes que pueden alterar el patrén de la fiebre.

* Habitos téxicos, como el alcohol, el tabaco o las drogas por via in-
travenosa, asi como una conducta sexual de riesgo.

e Lugar de residencia, en especial el entorno (urbano o rural) y la proce-
dencia (asilos o carceles), asi como los antecedentes laborales.

* Viajes recientes fuera del entorno del enfermo, asi como contactos
recientes con animales (domésticos o silvestres) e insectos (picaduras,
mordeduras).

* Habito alimentario, poniendo el foco principalmente en la ingesta de
agua de rios 0 pozos, consumo de productos l&cteos sin control sanitario
y de pescados o mariscos crudos.

e Patrones semioldgicos de la fiebre: no existe ninglin patrén especifico, dado
que un mismo patrén puede corresponder a enfermedades distintas y una
misma enfermedad puede manifestarse con un amplio espectro de curvas
febriles. Sin embargo, en procesos febriles prolongados sin un foco claro,
el patrén febril puede ayudar a orientar el diagnéstico:

e Continua o sostenida: variaciones térmicas minimas (si no se acompafia
de alteraciones biolégicas, habra que pensar en una fiebre facticia).

* Remitente: descenso diario, sin llegar a ser normal (tuberculosis).

° Recurrente regular: periodos de fiebre continua a los que siguen otros
con temperatura normal (Pel-Ebstein de la enfermedad de Hodgkin,
fiebre terciana-cuartana del paludismo).

e Recurrente irregular (sindromes autoinflamatorios).

* Enagujas o héctica (en ocasiones, la Unica manifestacion de un absceso
oculto).
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VALOR DIAGNOSTICO DE LAS MANIFESTACIONES ACOMPANANTES DE LA FIEBRE*

Manifestacion Posihle diagndstico
Generales Sudoracion, escalofrios, tiritonas, artralgias,  Infeccion viral, paludismo, otras
mialgias, tolerancia a la fiebre, postracion infecciones
Neuroldgicas Cefalea, fotofobia, néduseas, vomitos, Meningitis, encefalitis, absceso
desorientacion, alteraciones del nivel de cerebral

consciencia y/o de la fuerza, convulsiones
Cardiopulmonares  Tos con expectoracion purulenta, hemoptisis, ~ Bronquitis, neumonia, embolia

sensacion disneica, ruidos respiratorios, pulmonar
dolor toracico, palpitaciones

Digestivas Odinofagia y/o disfagia, nauseas, vémitos, Hepatitis, colecistitis, colangi-
dolor abdominal, diarrea, coloracion de la tis, apendicitis, diverticulitis,
orina y heces gastroenteritis

Urolégicas Dolor lumbar, disuria, polaquiuria, poliuria, Uretritis, cistitis, pielonefritis,
hematuria, tenesmo vesical prostatitis

ORL Cefalea, otalgia, odinofagia, rinorrea Sinusitis, amigdalitis, otitis
purulenta

Dermatoldgicas Exantemas, hemorragias subungueales o Endocarditis, Still del adulto,
conjuntivales, petequias meningococemia, farmacos

*Solo se mencionan los diagndsticos mas comunes.
ORL: otorrinolaringoldgicas.

e Sintomas asociados: la anamnesis sistematica es clave para identificar
posibles focos infecciosos (tabla 59.1).

Exploracion fisica

e Inspeccidn general: nivel de consciencia y de atencién, coloraciéon de
piel y mucosas, hidratacién, perfusién en zonas acras y constantes
vitales (presién arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y
temperatura).

e Cabheza y cuello: signos de meningismo, alteraciones conjuntivales, ex-
ploracién otorrinolaringolégica, pulsos de las arterias temporales, posibles
adenopatias palpables y tiroides.

e Auscultacion cardiopulmonar: ritmo, soplos o roces cardfacos, crepitantes,
sibilancias, roncus o abolicién de la ventilacién en algin area pulmonar.

e Abdomen: palpacién de masas o megalias, areas dolorosas con o sin
signos de irritacion peritoneal, existencia de Blumberg (apendicitis) o de
Murphy (colecistitis), pufio-percusion renal (pielonefritis), ascitis (peritonitis
bacteriana espontédnea en pacientes cirréticos), auscultacién de ruidos
intestinales.

e Extremidades: hemorragias subungueales (endocarditis), signos de
trombosis venosa profunda, existencia de areas de celulitis o de Ulceras
infectadas, signos de artritis.
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EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

En los pacientes con cuadros aparentemente banales, sin factores de riesgo,
con fiebre de probable origen viral, puede no ser necesaria ninguna prueba
adicional. En otros casos es necesario efectuar diferentes pruebas, en funcién
de la sospecha clinica.

Pruebas rutinarias
Se efectlan a todos los pacientes con cuadros potencialmente graves:

e Hemograma: es importante valorar el grado de leucocitosis o la existencia
de leucopenia, asi como de anemia y trombopenia concomitantes. La
formula leucocitaria puede ayudar a orientar el diagnéstico: desviacién
izquierda (infeccién bacteriana), monocitosis (viral), eosinofilia (parésitos
o farmacos), «linfocitos activados» (mononucleosis infecciosa).

e Velocidad de sedimentacidn globular: muy elevada en procesos infeccio- E

sos bacterianos, tumores y procesos inflamatorios como la arteritis de la
temporal y la polimialgia reumética.

e Estudio de hemostasia: tiempo de protrombina (TP), tiempo de tromboplas-

tina parcial activada (TTPA) y fibrinégeno (de especial importancia si se

considera una coagulopatia de consumo) y dimero D (si se sospecha una

trombosis venosa o una embolia pulmonar).

Bioquimica: glucosa, perfil hepatico-renal, ionograma, lactato-deshidroge-

nasa, creatincinasa (rabdomiélisis) y gasometria.

Elemental de orina: la existencia de nitritos positivos, esterasa leucocitaria y

piuria son sugestivos de una infeccién urinaria, que se confirma mediante

urocultivo.

e Hemocultivos: suelen ser especialmente rentables en enfermos con bac-

teriemia asociada a catéter, con endocarditis infecciosa, colecistitis o

pielonefritis.

Electrocardiograma: Util especialmente en casos de fiebre secundaria a

infarto agudo de miocardio, pericarditis y/o miocarditis.

Radiografias: de senos paranasales (sinusitis), de térax (neumonfa), de

abdomen, etc.

Otras pruebas

o Ecografia de abdomen: muy Util para valorar las vias biliares y confirmar
el diagnéstico de una colecistitis, descartar complicaciones asociadas a
pielonefritis y confirmar una ascitis.

e Ecocardiograma: esencial para confirmar el diagnéstico de una endocarditis
infecciosa o pericarditis con derrame.

* Tomografia computarizada craneal: en caso de sospecha de infeccién
intracraneal.

e Pruebas microhiolégicas: en determinados enfermos también seran Utiles
la tincion de Ziehl-Neelsen y el cultivo de esputo para micobacterias
(tuberculosis), gota gruesa (paludismo), Rosa de Bengala (brucelosis),
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CRITERIOS DE GRAVEDAD CLINICOS Y ANALITICOS*
Criterios de gravedad clinicos Criterios de gravedad analiticos

e Alteracién del nivel de consciencia

e Crisis convulsivas

* Hipotensidn o signos de mala perfusion

e Frecuencia cardiaca > 120 lat./min Alteraciones del perfil hepatico, ictericia

e Frecuencia respiratoria > 25 resp./min Insuficiencia renal aguda

e Pacientes con enfermedades de base debilitantes ~ © Acidosis metabélica

e Hiperpirexia o fiebre resistente a los antitérmicos e Alteraciones metabélicas (hiponatremia,
habituales hiperpotasemia, rabdomiélisis)

Anemia, trombopenia, neutropenia
Alteraciones de la coagulacion
Insuficiencia respiratoria (Pa0, < 60 mmHg)

*Los pacientes que presenten alguno de estos criterios son subsidiarios de ingreso hospitalario (unidad de cuidados
intensivos o planta) y de tratamiento antibidtico empirico en funcién del foco que se considere més probable.
Pa0,: presin arterial de oxigeno.

anticuerpos heteréfilos de Paul-Bunnell (mononucleosis infecciosa), sero-
logfas para bacterias atipicas y virus (Epstein-Barr, citomegalovirus, etc.).
En caso de sospecha de meningitis, es fundamental el anélisis del liquido
cefalorraquideo. Si se sospecha empiema, artritis séptica o peritonitis
bacteriana, es imprescindible el anélisis del liquido pleural, articular o
peritoneal, respectivamente.

TRATAMIENTO

La fiebre no es en sf misma perjudicial para el enfermo, excepto cuando es
superior a 41 °C o coexisten comorbilidades importantes como enfermedades
cardiopulmonares, enfermedades cerebrales, embarazo con riesgo de aborto
o desnutriciéon importante. Para reducir la fiebre se podran utilizar medios
fisicos (p. €j., mantas y compresas) asociadas a farmacos antipiréticos como
el paracetamol, los antiinflamatorios no esteroideos (ibuprofeno o naproxeno),
los salicilatos y el metamizol, por via oral o intravenosa.

Hay que recordar que la fiebre puede deberse a procesos no infecciosos
(v. cuadro 59.1). Se deberé reservar la antibioterapia para los enfermos
con sospecha de infeccion bacteriana. El tratamiento antibiético que se
elija debe presentar un espectro suficiente para cubrir los patégenos mas
frecuentes del presunto foco infeccioso. La sospecha de un cuadro infeccioso
grave (tabla 59.2) y la existencia de una inmunodepresién asociada (p. €j.,
neutropenia febril) obligan a iniciar un tratamiento antibiético empirico y de
amplio espectro en el més corto espacio de tiempo posible.

Bibliografia recomendada

Conthe P, Pinilla B, Casado PP, Mora J. Temas béasicos en Medicina Interna. Madrid: Jarpyo; 2010.
Casos de enfermedades infecciosas. Disponible en: http://www.f-soria.es/casos/
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CASO CLINICO 59.1

MUJER DE 45 ANOS CON FIEBRE Y LESIONES CUTANEAS
PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 45 afios, ama de casa, sin antecedentes patolégicos de interés, historia de
viajes recientes o contacto con animales o enfermos infecciosos conocidos. Comenz6
hace 48 h con fiebre elevada y malestar general, sin otros sintomas. En las Gltimas horas
ha notado la aparicién de varias lesiones en las piernas y el tronco.

La exploracion fisica es anodina, salvo por una temperatura de 38,5 °C y las lesiones
cuténeas (foto). No presenta rigidez de nuca, ni otras alteraciones en la exploracién
neuroldgica.

1. ;Qué indicarfa en el manejo de esta paciente?
a. Analitica bésica, pruebas de coagulacion e iniciar tratamiento con vitamina K i.v.
b. Analitica basica, pruebas de coagulacién y transfusién urgente de concentrados
de plaquetas.

c. Analitica béasica y hemocultivos y actitud expectante hasta recibir los resultados.
d. Analitica bésica, hemocultivos e iniciar tratamiento con cefotaxima i.v.

e. Analitica bésica, hemocultivos e iniciar tratamiento con cloxacilina y gentamicina i.v.
Correcta: d.

2. Entre las complicaciones posibles que puede presentar, hay que estar especialmente
atentos al desarrollo de:
a. Endocarditis.
b. Rotura cardiaca.
c. Coagulacién intravascular diseminada.
d. Abscesos cerebrales.
e. Hemorragias pulmonares.
Correcta: c.
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RESPUESTA

Las lesiones cutdneas purpuricas en un paciente con fiebre sin otras manifestaciones
focales son muy sugerentes de sepsis por meningococo. Una vez se han extraido los
andlisis bésicos, incluyendo las pruebas de coagulacién, y los hemocultivos, se debe
iniciar urgentemente el tratamiento con cefotaxima o ceftriaxona. En caso de duda se
puede afiadir otro antibiético (p. €j., vancomicina) para ampliar el espectro, en espera
de los resultados de los hemocultivos. La miocarditis y la coagulacién intravascular
diseminada son complicaciones frecuentes de las infecciones meningocécicas; los otros
trastornos no suelen aparecer como complicaciones.
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CASO CLINICO 59.2
MUJER DE 39 ANOS CON FIEBRE

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Muijer de 39 afios, sin antecedentes personales de interés, que tras volver de un viaje
a la India, inicia cuadro febril de 38,5-39 °C, con picos cada 48 h, acompafiada de
malestar general intenso y sudoracién. No hay tos, dolor torécico, diarrea, molestias
urinarias u otros sintomas.

La exploracién fisica en el momento de la consulta fue normal.

En la analitica basica destacaba una leve trombopenia (98.000 plaquetas) y una
minima hipertransaminasemia (ALT de 68, AST de 38); los demds pardmetros fueron
normales. Se solicité un examen de gota gruesa, que se muestra en la figura.

Q
.... |

goieges
e%30 9%

1. ;Cuél de los siguientes diagndsticos le parece més probable?
a. Crisis hemoliticas por anemia drepanocitica.
b. Babesiosis.
c. Hepatitis aguda.
d. Malaria.
e. Purpura trombocitopénica trombética.
Correcta: d.
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2. {Qué tratamiento indicaria?
a. Plasmaféresis.
b. Atovaquona-proguanil.
c. Interferon.
d. Corticoides a dosis elevadas.
e. Praziquantel méas metronidazol.
Correcta: b.

RESPUESTA

La imagen muestra una parasitacién por Plasmodium. La atovaguona-proguanil es una
de las opciones terapéuticas para la malaria.

(Cortesia del Dr. J.M. Aguado).

booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Capitulo 59 Fiebre 302.e5

CASO CLINICO 59.3

VARON DE 80 ANOS CON UN ICTUS Y LESIONES CUTANEAS

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO

Varén de 82 afios con antecedentes de insuficiencia cardiaca, hipertension arterial
y diabetes mellitus tipo 2. Segufa tratamiento con enalapril, furosemida, metformina,
glicazida y espironolactona.

Ingresé en el hospital hace 5 dfas por un cuadro brusco de disfasia motora y hemipa-
resia derecha. Una TC mostré un infarto en el territorio de la arteria cerebral media iz-
quierda. Se inicié tratamiento con medidas de sostén, acido acetilsalicilico y enoxaparina.
En los dias siguientes presenté una infeccion respiratoria con abundantes secreciones y
febricula. Después aparecieron las lesiones que se muestran en la fotografia.

1. ;Cudl es su diagndstico?
a. Necrosis cutdnea por arteritis temporal.
b. Reaccién cutédnea farmacolégica.
c. Herpes zéster oftdlmico.
d. Dermopatia diabética.
e. Exantema polimorfo.
Correcta: c.

\S)

. (Qué tratamiento recomendaria?
a. Suspender &cido acetilsalicilico y comenzar con antihistaminicos.
b. Suspender enoxaparina, dcido acetilsalicilico y comenzar con corticoides.
c. Afiadir corticoides al tratamiento.
d. Afiadir aciclovir tépico al tratamiento.
e. Afiadir aciclovir intravenoso al tratamiento.
Correcta: e.
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RESPUESTA

La distribucion de las lesiones por el territorio de la rama oftadlmica del trigémino, sin
sobrepasar la linea media, es muy caracteristica del herpes zéster oftédlmico. Requiere
tratamiento con fArmacos antivirales por via sistémica (oral o intravenosa), asi como una
valoracién oftalmolégica para prevenir o tratar las complicaciones oculares. A menudo
se usan colirios con corticoides para reducir la inflamacién ocular.
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Capitulo 60
Anemia

Fernando Jaén Aguila e Juan F. Jiménez-Alonso

La anemia se define como la concentracién de hemoglobina (Hb) por debajo
de 13 g/dl, o hematocrito (Hto) por debajo del 39% en hombres, y Hb inferior
a 12 g/dl o Hto inferior al 37% en mujeres. Es importante tanto por si misma
como por ser a veces la primera sefial de otros trastornos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Dependen de la intensidad y la rapidez de instauracién. La anemia aguda
suele ser mal tolerada. Casi siempre se debe a una hemorragia o a hemolisis.
La anemia crénica se tolera mejor, incluso con cifras de Hb més bajas.

La anamnesis y la exploracién han de buscar indicios de procesos causantes
de la anemia y de la repercusién de ésta en las funciones organicas; por ejem-
plo, palidez, frialdad y fragilidad del pelo y ufias. A nivel del sistema nervioso
central la anemia puede producir: mareos, tinnitus, confusién o cefalea. A nivel
cardiovascular, se preguntaré por palpitaciones, angina o disnea y se valoraré la
existencia de taquicardia, soplos (a menudo existe un soplo sistélico funcional)
u otros datos de descompensacién de insuficiencia cardiaca.

De cara a identificar la causa de la anemia, se debe preguntar por:

e Hemorragias visibles a nivel digestivo (hematemesis, rectorragias, mele-
nas), urinario, genital o respiratorio (hemoptisis).

e Asimismo, se investigaréa la existencia de otros sintomas digestivos que
sugieran sangrado oculto o alteraciones de la absorcién intestinal (dis-
pepsia, alteraciones del transito intestinal), o ingesta de fA&rmacos gas-
troerosivos (antiagregantes, antiinflamatorios).

e Antecedentes personales o familiares de anemia.

e Habitos nutricionales e ingesta de toxicos.

CLASIFICACION

Seglin el mecanismo patogénico, la anemia puede deberse a:

o Alteracion en la produccion de hematies: produccion insuficiente en la mé-
dula 6sea o defecto en la maduracién eritrocitaria (anemia hipoproliferativa
0 arregenerativa).

e Pérdida de hematies: por hemorragia o destruccion (hemolisis).

En la practica, las anemias suelen clasificarse seglin el tamafio de los hematies,
valorado como el volumen corpuscular medio (VCM) (v. también cap. 13).

Anemia microcitica (VCM < 80 fl)
e Anemia ferropénica: es muy frecuente. Puede deberse a:
» Baja disponibilidad de hierro, por un aporte dietético insuficiente o por una
alteracién de la absorcion (enfermedad celiaca, reseccion géstrica, etc.).
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* Hemorragias gastrointestinales, macro o microscépicas: hernia de hiato,
lesiones agudas de la mucosa géstrica, Ulcera péptica, angiodisplasia de
colon, poliposis intestinal, diverticulosis, carcinomas, etc. Constituyen las
causas mas frecuentes de ferropenia, y en adultos deben investigarse
siempre mediante pruebas de imagen, salvo cuando haya otra causa
evidente.

* Hemorragias a otros niveles: genitourinarias, pulmonares, etc. Las pér-
didas menstruales excesivas son una causa frecuente de anemia en las
mujeres en edad fértil.

* Hemodlisis intravascular y otras causas: paludismo, prétesis valvulares,
corredores de maratén, flebotomias repetidas, alteraciones en el trans-
porte de hierro.

o Alteraciones hereditarias de la sintesis de hemoglobina: las mas frecuentes
son las talasemias. Suelen cursar con un VCM muy bajo (<70 fl). Otras
hemoglobinopatias son mas raras en nuestro medio (drepanocitosis, Hb
inestables, metahemoglobinemia, Hb de alta afinidad por el oxigeno, etc.).

Anemia normocitica (VCM 80-98 fl)

e Anemia de trastornos crénicos: representa la causa mas frecuente en
pacientes hospitalizados. En ocasiones es microcitica. Las citocinas inter-
fieren con la sintesis de eritropoyetina y el manejo del hierro. Las causas
son multiples: enfermedades autoinmunes sistémicas (lupus eritematoso
sistémico, artritis reumatoide), infecciones crénicas (tuberculosis, endo-
carditis, osteomielitis, etc.), estrés posquirtrgico, enfermedad inflamato-
ria intestinal (colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn), neoplasias, sarcoido-
sis, etc.

o Alteraciones medulares: la anemia aplésica es una insuficiencia medular,
generalmente adquirida, con pancitopenia y médula 6sea hipocelular.
Otras mielopatias que a menudo cursan con anemia son las leucemias, el
mieloma muiltiple y los sindromes mielodisplésicos. Estos son un conjunto
de trastornos monoclonales que cursan con anemia normocitica 0 ma-
crocitica, con o sin alteracion de los leucocitos y las plaquetas.

e Anemia hemolitica: puede ser idiopética o secundaria (asociada a sin-
dromes linfoproliferativos, conectivopatias, infecciones, neoplasias, pos-
transfusional, hemoglobinuria paroxistica nocturna, purpura trombética
trombocitopénica, sindrome hemolitico urémico, prétesis valvulares, o por
farmacos). A veces son macrociticas (por el aumento de formas inmadu-
ras); raramente son microciticas (microesferocitosis hereditaria).

e Anemia asociada a enfermedad renal cronica: se debe principalmente al
déficit de eritropoyetina, pero a menudo existe, ademas, ferropenia.

Anemia macrocitica (VCM > 98 fl)

o Déficit de folato: debido a un aporte escaso (dieta sin productos frescos,
alcoholismo), malabsorcién, aumento de las necesidades (embarazo,
hemodlisis, etc.) o toxicidad farmacolégica (metotrexato, zidovudina, fenitoi-
na, etc.).
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Déficit de vitamina B,,: debido a un escaso aporte (dietas macrobiticas,
vegetarianos estrictos, ancianos), malabsorcion (cirugia bariatrica, gas-
trectomfa, gastritis atréfica autoinmune, consumo crénico de inhibidores
de la bomba de protones, sindrome de Zollinger-Ellison, disbacteriosis
intestinal, alteraciones del fleon terminal, etc.), toxicidad farmacolégica
(colchicina, 6xido nitroso) y una amplia misceldnea (hemodidlisis, nutricién
parenteral total, etc.).

Otras: insuficiencia hepética, hipotiroidismo o téxicos (alcohol, farmacos,
etc.). En estos casos el VCM no suele ser superior a 110 fl.

Desde un punto de vista fisiopatolégico, las anemias pueden clasificarse
atendiendo a la produccion de eritrocitos por parte de la médula 6sea, es-
timada mediante el indice reticulocitario (fig. 60.1).

EVALUACION DIAGNOSTICA

Las pruebas diagnésticas complementarias deben solicitarse en funcién de
los datos clinicos y siempre en orden de menor a mayor carestia y comple-
jidad:

* Pruebas que deben realizarse en todos los casos: hemograma y bioguimica
(funcién renal, perfil hepatico, lactato-deshidrogenasa, etc.); elemental
y sedimento de orina y metabolismo férrico (ferritina, sideremia, trans-
ferrina). En la tabla 60.1 se muestra el diagnéstico diferencial de la anemia
ferropénica.

* Sospecha de pérdidas digestivas: el enema opaco/colonoscopia y la gas-
troscopia suelen ser las pruebas més utiles. A veces son necesarias otras
exploraciones (capsula endoscopica, enteroscopia, angiografia, gamma-
grafia con hematies marcados). Dados los falsos negativos, la ausencia
de sangre oculta en heces en un paciente con ferropenia no es motivo
para no realizar pruebas de imagen en busca de lesiones potencialmente
sangrantes. En pacientes con anemia ferropénica de causa incierta y
en los que no se identifica una causa de sangrado debe considerarse la
posibilidad de malabsorcién de hierro, y en particular una enfermedad
celiaca, para cuyo despistaje es Util determinar los anticuerpos antigliadina
y antitransglutaminasa.

* Sospecha de anemia hemolitica: determinar reticulocitos, haptoglobina,
test de Coombs y examen del frotis. En ocasiones deben llevarse a cabo:
test de Ham, estudio de hemoglobinopatias, detecci6n de enzimopatias,
mielograma, estudio de autoinmunidad, serologia viral y pruebas de
imagen para descartar tumores asociados (tomografia computarizada
toracoabdominal).

* Anemia macrocitica o sospecha de malabsorcion: se deben medir la vi-
tamina B, el 4cido félico y las hormonas tiroideas. En caso de anemia
perniciosa, habré que complementar el estudio con anticuerpos antifactor
intrinseco y anticélulas parietales géstricas, y realizar una gastroscopia.

e Sospecha de trastorno medular: proteinograma, mielograma o biopsia de
médula.
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FIGURA 60.1
Clasificacion fisiopatolégica de la anemia. El indice reticulocitario (IR) se calcula con la siguiente formula:
IR = % reticulocitos x (Hto/45)/factor de correccion
El factor de correccién depende del hematocrito. Toma los valores de 1,5; 2 y 3 para hematocritos del 35, el 25y el 15%, respectivamente.
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CARACTERISTICAS DE ALGUNOS TIPOS FRECUENTES DE ANEMIA

Nimero de

Patologia Hemoglobina hematies VCM Ferritina Hierro  CTFH
Anemia ferropénica {5 <gofl 1 £ i
Ferropenia latente  Normal Normal Normal L T
Betatalasemia Normal/d. T <70fl  Normal/T T Normal/d
Alfatalasemia Normal/d. Normal 75-80f1  Normal/T 7T Normal/d
Trastornos cronicos 4 d Normal T 4 Normal/d
Anemia aplésica 1 Normal/T T T Normal/T

AL
Anemia hemolitica 1 d Normal ~ Normal/d Normal/d Normal
Anemia U AL >98f  Normal ~ Normal  Normal

megaloblastica

CTFH: capacidad total de fijacion del hierro; VCM: volumen corpuscular medio.

e Sospecha de anemia secundaria a trastornos crénicos: descartar procesos infec- E

ciosos crénicos (prueba de Mantoux, cultivos, serologias), procesos infla-
matorios, tumores o trastornos renales, mediante pruebas de imagen y
determinaciones analiticas apropiadas en funcién de los datos clinicos.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe individualizarse en funcién del paciente y del tipo de
anemia, asf como del grado y la repercusién clinica de ésta. Siempre que
sea posible, debe intentarse un tratamiento etiolégico.

Anemia ferropénica

Se trata con la reposicién de hierro, mantenida hasta 3 meses después de
corregir la anemia y normalizar la ferritina. Por via oral se usan sales ferrosas
(100-200 mg de hierro elemento/dia, en ayunas). Una respuesta adecuada
supone un aumento de al menos 2 g/dl de Hb tras 3 semanas de tratamiento.
La via intravenosa esté indicada en caso de malabsorcion o intolerancia oral.
Suele utilizarse hierro sacarosa (100-200 mg, 1-3 veces por semana). La dosis
total se calcula segln la siguiente formula:

Déficit de Fe (mg) = {peso (kg) x [Hb deseada (g/dl) — Hb observada (g/dl)]
x 2,4} + 500

La transfusién de hemoderivados se limita a casos graves, con Hb menor
de 7,5 g/dl o una repercusién cardiovascular (insuficiencia cardfaca, angina).
Anemia megaloblastica

El déficit de acido félico se corrige con suplementos por via oral (5 mg/dia
durante al menos 6 semanas). La absorcién inadecuada de vitamina B,
suele tratarse con suplementos por via intramuscular (1.000 ug/48 h, durante
2 semanas; seguidos después de 1.000 pg semanales durante un mes y,
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posteriormente, cada 1-2 meses). En caso de sospecha de déficit combinado,
deben suplementarse ambos factores.

Anemia de trastornos crénicos

Se debe intentar corregir la causa. Si la anemia es grave (Hb < 8 g/dl), una
vez asegurados los depdsitos de hierro, puede ensayarse el tratamiento con
eritropoyetina o derivados (darbepoetina; dosis inicial 30 mg/1-2 semanas),
sobre todo si se debe a una enfermedad renal.

Anemia hemolitica

La anemia hemolitica autoinmune se trata con corticoides a dosis altas
(prednisona 1-2 mg/kg/dia), a veces junto a inmunosupresores (azatioprina,
ciclofosfamida, etc.). Es preciso afiadir suplementos de acido félico. En algunos
casos estan indicados otros tratamientos (inmunoglobulinas, plasmaféresis,
esplenectomia, etc.) en funcién de la patogenia de la anemia.

Bibliografia recomendada
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Capitulo 61
Adenopatias

M. Victoria Manzano-Gamero e Juan F. Jiménez-Alonso

En general, se consideran anormales los ganglios mayores de 1 cm o de
consistencia dura.

ETIOLOGIA

Infecciones

e Virales: mononucleosis infecciosa (virus de Epstein-Barr [VEB]), citome-
galovirus (CMV), virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), virus de la
varicela-zéster (VVZ), adenovirus, parvovirus B19, sarampion, rubéola,
virus de la hepatitis B (VHB).

e Bacterianas: infeccién faringea por Streptococcus spp., infecciones cu-
taneas por Staphylococcus spp. o Streptococcus ssp., enfermedad por E
arafiazo de gato (Bartonella henselae), tularemia, sffilis primaria. En estos
casos, las adenopatias se localizan en la zona de drenaje de la region
lesionada. En el caso de la brucelosis, leptospirosis, sifilis secundaria o
fiebre tifoidea, las adenopatias suelen ser generalizadas. La infeccién por
Mycobacterium tuberculosis y micobacterias atipicas pueden manifestarse
con adenopatias localizadas o generalizadas.

e Fiingicas: histoplasmosis, coccidioidomicosis y paracoccidioidomicosis.

e Parasitarias: toxoplasmosis, leishmaniasis y tripanosomiasis.

Neoplasias

e Metastasis de tumores s6lidos.
¢ Neoplasias hematolégicas (linfomas y leucemias).

Enfermedades sistémicas inflamatorias o autoinmunes

Entre ellas destacan: artritis reumatoide, artritis reumatoide juvenil, lupus
eritematoso sistémico (LES), sindrome de Sjogren, enfermedad mixta del
tejido conectivo, enfermedad de Still, sarcoidosis, etc.

Farmacos

Pueden generar adenopatias por reacciones de hipersensibilidad: alopurinol,
atenolol, carbamazepina, fenitoina, hidralazina, pirimetamina, sulfonamidas,
quinidina, penicilina o cefalosporinas.

Otras causas menos frecuentes

Por ejemplo, enfermedad de Castelman, enfermedad de Kikuchi-Fujimoto
(linfadenitis histiocitica necrética), enfermedad de Rosai-Dorfman (histiocito-
sis sinusal y linfadenopatia cervical bilateral de gran tamafio), histiocitosis X,
amiloidosis, psoriasis extensa, etc.
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DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

Anamnesis
Antecedentes personales y epidemiolégicos

e Edad: en nifios y jévenes suelen tener un origen benigno (infecciones virales
0 bacterianas de via respiratoria superior, mononucleosis, toxoplasmosis
o tuberculosis), aunque algunas estan relacionadas con linfomas. En los
mayores de 50 afios aumenta la probabilidad de un origen neoplésico.

e Contactos: las picaduras de insectos y artrépodos y el contacto con animales
orientan a una causa infecciosa (tularemia [conejos], brucelosis [vacas, ove-
jas], enfermedad por arafiazo de gato), al igual que el contacto con enfermos
infecciosos (mononucleosis, hepatitis, tuberculosis, etc.) o parejas sexuales
de riesgo (VIH, sffilis y otras enfermedades de transmision sexual).

¢ Exposiciones profesionales (silicio y berilio causan granulomas) y a farmacos.

Sintomas

e La evolucién aguda (dfas) sugiere una causa infecciosa (virus, piégenos),
mientras que la evolucién subaguda (semanas) sugiere tuberculosis,
inflamacién o tumor.

e La presencia de dolor—esponténeo o a la palpacién— suele indicar una causa
infecciosa 0, menos veces, inflamatoria. Las tumorales suelen ser indoloras.

e La fiebrees tipica de las causas infecciosas, pero algunos tumores, sobre todo
los linfomas, pueden acompafiarse de fiebre, mientras que las infecciones no
debidas a pi6genos (tuberculosis, VIH, etc.) a menudo cursan sin fiebre.

e En cuanto a las manifestaciones generales, la presencia de astenia, ano-
rexia o pérdida de peso sugieren una etiologia grave, a menudo tumoral.
El prurito se da con més frecuencia en los linfomas, y la sudoracién, en
linfomas e infecciones.

e Los sintomas localizadores pueden sugerir infeccién o neoplasia de una
localizacién especifica (odinofagia, odontalgia, disfonia, tos, etc.).

Exploracion fisica

o Exploracién general: los hallazgos de la exploracion fisica general pueden orientar
hacia la etiologfa de las adenopatfas (conjuntivitis, picaduras/heridas, enferme-
dad periodontal, exantema cutaneo, artritis, etc.). Se debe hacer una exploracion
especialmente cuidadosa de las zonas de drenaje de las adenopatias, en busca
de heridas, lesiones cuténeas y tumoraciones. La esplenomegalia orienta hacia
el sindrome mononucleésico, procesos linfoproliferativos o sarcoidosis.

e Caracteristicas de las adenopatias: ademés de la localizacién, deben
valorarse:

° Consistencia: la consistencia blanda o media sugiere causa infecciosa,
inflamatoria o linfoma; la consistencia muy dura («pétrea»), tumor
metastésico.

* Adherencia: la adherencia a planos profundos o a la piel sugiere causa
infecciosa o tumor metastésico.

o Signos inflamatorios: el enrojecimiento y el edema de la piel sugieren
causa infecciosa.
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TABLA 61.1
REGIGN DE DRENAJE Y CAUSAS MAS FRECUENTES DE LAS ADENOPATIAS
LOCALIZADAS
Localizacion Drenaje Etiologia
Cervicales Cabeza y cuello, lengua,  Abscesos dentales, faringoamigdalitis,
laringe, orofaringe, otitis externas, Mononucleosis, toxoplasmosis o
amigdalas, piel del torax  infeccion por micobacterias
Metéstasis de cancer de cabeza y cuello y linfomas
Supraclaviculares  Mediastino, pulmén, Neoplasias gastrointestinales, de pulmon, mama,
tracto digestivoy tiroides o linfomas
genitourinario Tuberculosis, toxoplasmosis y sarcoidosis
Axilares Mama, extremidad Infecciones cutaneas, enfermedad por arafiazo
superior y pared toracica  de gato, tularemia, leishmaniasis
Céncer de mama, melanoma o linfomas
Inguinales Pared abdominal inferior, Infecciones cutaneas de piernas, enfermedades
genitales externos, perineo,  de transmision sexual
vagina, canal anal Cancer de ano, recto, vulva, pene, melanoma

y extremidades inferiores o linfoma

° Tamafio: las menores de 0,5-1 cm pueden no ser signo de enfermedad.
Sobre todo en personas delgadas, se palpan a menudo algunos gan-
glios de pequefio tamafio. Las de causa viral, banales, no suelen so-
brepasar los 1,5 cm. Las de mayor tamafio sugieren una causa grave
(tuberculosis, infeccién por piégenos, tumor, etc.).

EVALUACION DIAGNOSTICA

Perfiles clinicos

Adenopatias generalizadas
Afectan a dos o mas regiones no contiguas. Pueden deberse a:

¢ |nfecciones sistémicas, como las debidas a VEB, CMV, VIH y toxoplasmosis

(en estos casos la aparicién suele ser aguda y se acompafia de fiebre y

sintomas «gripales»). La infeccién diseminada por micobacterias también

puede manifestarse con adenopatias generalizadas.

Tumores, sobre todo linfomas y leucemia linfatica crénica. Por el contrario,

las metastasis de tumores no hematolégicos suelen ser localizadas.

Enfermedades de origen autoinmune o inflamatorio (LES, enfermedad de

Still, sarcoidosis, farmacos, etc.). La clinica acompafante suele ayudar a

orientar el diagnéstico.

Adenopatias localizadas (tabla 61.1)

e Occipitales, retroauriculares y preauriculares: suelen ser secundarias a
infecciones. Las occipitales pueden ser el reflejo de infecciones del cuero
cabelludo; las retroauriculares son muy caracteristicas de la rubéola; las
preauriculares pueden observarse en la conjuntivitis o la blefaritis.
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booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

312 PARTE IV Enfoque de problemas comunes

e Cervicales: la causa mas frecuente es la patologia infecciosa, tanto
localizada (abscesos dentales, faringoamigdalitis, otitis externas) como
sistémica (sindromes mononucleésicos asociados a la infeccién por VIH,
CMV, VEB; Toxoplasma gondii, infeccién por micobacterias atipicas,
tuberculosis e infeccion por Bartonella henselae). En la mayorfa de los
casos la resolucion suele ser rapida, pero en otras ocasiones, como
en la infeccién por micobacterias atipicas, la enfermedad por arafiazo
de gato o la toxoplasmosis, pueden persistir durante meses. Entre las
causas neoplasicas, los linfomas y las metéstasis de carcinomas de
cabeza y cuello (nasofaringe, laringe, tiroides), pulmén o melanoma
de cuero cabelludo son las méas frecuentes, por lo que se recomienda
una exploracién otorrinolaringolégica completa.

e Supraclaviculares: la realizacién de una maniobra de Valsalva puede ayudar
a su palpacién. Suelen deberse a linfomas o tumores sélidos, sobre todo
de pulmon, tracto digestivo, mama y tiroides. Las izquierdas (ganglio de
Virchow) pueden ser el signo de una neoplasia abdominal (estémago,
pancreas, vesicula, rifién, ovario, préstata o testiculo). Entre las causas
benignas se encuentran la tuberculosis, la toxoplasmosis y la sarcoidosis.

e Axilares: la mayorfa son inespecificas o reactivas a heridas o infecciones de
la extremidad superior. La enfermedad por arafiazo de gato es una causa
frecuente. Las causas neopldsicas incluyen las metéstasis de melanoma,
carcinoma de mama o linfoma.

¢ Epitrocleares: siempre se consideran patolégicas. En el diagnéstico etio-
légico se incluyen tularemia, linfoma, sarcoidosis y sffilis secundaria.

¢ Inguinales: los ganglios inguinales normales pueden alcanzar a veces un
tamafio de hasta 2 cm. Los patolégicos generalmente son secundarios a
infecciones de la extremidad inferior o enfermedades de transmision sexual
(linfogranuloma venéreo, sifilis primaria, herpes genital o chancroide). Entre
las causas neoplésicas predominan las metéstasis de cancer de ano, recto,
vulva, pene y melanoma, asi como los linfomas.

Pruebas complementarias

En ocasiones, la anamnesis y la exploraciéon permiten llegar al diagnostico.
En otros casos es necesario realizar pruebas complementarias.

Pruebas de labhoratorio

e Hemograma: puede orientar hacia el diagndéstico de leucemias agudas o
crénicas (linfocitosis con blastos en sangre periférica o visualizacion de las
manchas de Gumprecht), sindromes mononucleésicos (linfomonocitosis
con linfocitos activados), infecciones piégenas (leucocitosis con neutrofilia)
o enfermedades autoinmunes como el LES (citopenias).

¢ Microbiologia: la deteccion de anticuerpos frente a VEB, CMV, VIH, T. gondii,
Treponema pallidum o herpesvirus puede ser Util cuando se sospecha una
causa infecciosa. Tanto las tinciones microbiolégicas (Gram, Ziehl) como
los cultivos de exudados o de las muestras obtenidas mediante aspiracion
de heridas o fistulas pueden ayudar en el diagnéstico microbiolégico.
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e Estudios inmunolégicos: la determinacién de anticuerpos antinucleares
y otros autoanticuerpos es Util si se sospecha una patologia autoinmune
(p. €j., LES, sindrome de Sjogren, etc.).

Pruebas de imagen

Estan indicadas para valorar la extensién de las adenopatias en el térax y el
abdomen y para descartar procesos subyacentes, infecciosos o tumorales:

¢ Radiografia de térax: es la técnica mas econémica y accesible para valorar
la presencia de infiltrados pulmonares (tuberculosis o histoplasmosis) o
adenopatias mediastinicas e hiliares.

e Ecografia abdominal: puede revelar la presencia de adenopatias abdomi-
nales y retroperitoneales.

* Tomografia computarizada: es la técnica mas sensible para valorar la presencia
de adenopatias intratoracicas e intraabdominales. En el diagnéstico diferen-
cial de las adenopatias intratoracicas (mediastinicas e hiliares) hay que incluir
patologfa tumoral, principalmente céncer de pulmén, linfomas o metastasis
(de neoplasia de pulmén, mama o tiroides), causas infecciosas (tuberculosis
e histoplasmosis) y sarcoidosis. Las adenopatias intraabdominales suelen ser
malignas; los linfomas y las metastasis de los tumores de células germinales
(en varones jévenes), Utero, ovario o vesicales son las causas més frecuentes.
La tuberculosis también puede presentarse como linfadenitis mesentérica.

* Resonancia magnética y tomografia por emision de positrones (PET): cons-
tituyen un segundo escalén entre las pruebas de imagen.

Biopsia

Las indicaciones para realizar una biopsia no son precisas. Si las adenopatias

son localizadas, no hay sintomas de alarma y la exploracién no muestra

otras anomalfas, se recomienda la reevaluaciéon en 4 semanas. Se suele
indicar una biopsia en el caso de adenopatias sin una causa evidente que:

a) son generalizadas, 0 b) son localizadas, pero se asocian a sintomas cons-

titucionales, presentan caracteristicas sugerentes de malignidad o persisten

tras un periodo de 4 semanas de observacion.

La muestra se tomaré de la adenopatia mas grande y accesible y se enviara
para el estudio microbiolégico (cultivo en el medio estandar, hongos y mico-
bacterias) e histolégico. Si hay alternativas, deben evitarse las adenopatias
inguinales y axilares por su menor rendimiento. En el caso de adenopatias cer-
vicales, debe hacerse una exploracion otorrinolaringolégica antes de la biop-
sia. Las técnicas disponibles incluyen la puncién-aspiracién con aguja fina
(PAAF), la puncién con aguja gruesa y la biopsia quirtrgica. La PAAF per-
mite sélo un estudio citolégico, que a menudo es insuficiente. En particular,
no es adecuada si se sospecha un sindrome linfoproliferativo.

Bibliografia recomendada

Bazemore AW, Smucker DR. Lymphadenopathy and malignancy. Am Fam Physician. 2002;66:2103-10.
Disponible en: http://www.aafp.org/afp/1998/1015/p1313.html

Ferrer R. Lymphadenopathy: differential diagnosis and evaluation. Am Fam Physician. 1998;58:1313-20.
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CASO CLINICO 61.1

VARON DE 37 ANOS CON ADENOPATIAS

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO
Varén de 37 afios, fumador de 20 cigarrillos/dia, bebedor de unos 40 g/dia de etanol,
trabaja como repartidor de correspondencia. Desde hace 3 meses ha notado bultos en el
cuello. Nota también artralgias de tobillos, por lo que toma frecuentemente diclofenaco.
Por lo demas, esté asintomatico.

La exploracién fisica muestra varias adenopatias laterocervicales derechas, de 0,5-
1 cm de didmetro, de consistencia media, no adheridas a la piel ni a planos profundos.
La auscultacién pulmonar y el resto de la exploracion fisica son normales.

La analitica basica es normal.

Se efectlia una radiografia que se muestra en la figura eC61.1.

—_

. ¢Qué muestra la radiograffa?
a. Patron micronodular bilateral.
b. Adenopatias en ambos hilios.
c. Cardiomegalia global.
d. Neumoperitoneo.
e. Masa pulmonar derecha.
Correcta: b.

N

;Qué entidades incluiria en el diagnéstico diferencial?
a. Sarcoidosis.

b. Linfoma.

c.ayb.

d. Carcinoma epidermoide.
e. Gastritis por AINE.
Correcta: c.

FIGURA eC61.1
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RESPUESTA

La cdmara géstrica se ve normal. Ademés, se aprecian adenopatias hiliares bilaterales.
Esa forma es muy sugerente de sarcoidosis. Con menos probabilidad podria deberse a
un linfoma. La bilateralidad y la relativa simetria va en contra de la tuberculosis y otros
procesos tumorales que puedan cursar con adenopatias.
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Capitulo 62
Dieta y fluidoterapia

Sara Neila Calvo e José A. Riancho Moral

NUTRICION Y DIETA

Requerimientos nutricionales

La valoracion del estado nutricional se basa en un conjunto de datos clinicos
y analiticos (v. cap. 3).

El gasto energético en reposo (kcal/dia) en los adultos sanos puede es-
timarse con la ecuacion de Harris-Benedict:

Hombres =66 + (13,7 xP) + (5 x A) — (6,8 xE)
Mujeres = 665+ (9,6 xP) + (1,8 x A)— (4,7 xE)

donde: P = peso; A = altura (cm); E = edad.
No obstante, la formula infraestima el gasto en situacién de estrés.
Las necesidades de nutrientes incluyen:

Proteinas: 1 g de proteinas equivale a 4 kcal. Deben constituir el 15%
del aporte calérico total de la dieta. La ingesta diaria recomendada es de
0,8-1 g/kg/dia y en situacién de estrés metabolico, 1-1,5 g/kg/dia.
Hidratos de carbono: 1 g equivale a 4 kcal. Deben constituir un 50-60%
del aporte cal6rico total de una dieta equilibrada.

Lipidos: 1 g equivale a 9 kcal. Representan el 30-35% del aporte calérico
de una dieta equilibrada (10-20% de grasas monoinsaturadas, 7-10% de
grasas saturadas y 6-10% de grasas poliinsaturadas).

Otros elementos: ademés se necesitan otras moléculas pequefias (agua,
sodio, calcio, vitaminas, oligoelementos, etc.).

Prescripcion dietética en pacientes hospitalizados

e Ayuno: en caso de inestabilidad hemodindmica, alteracion abdominal grave,
depresion del nivel de consciencia o prevision de intervencién quirdrgica o ex-
ploraciones invasivas, es preferible mantener al paciente en una dieta absoluta.

¢ Enfermedades crénicas: algunas enfermedades y otras caracteristicas del
paciente obligan a modificar la dieta estdndar. Por ejemplo:
© Cardiopatias, hipertensién, otros estados edematosos: dieta sosa.

* Encefalopatia hepética: reducir moderadamente el aporte proteico.

« Insuficiencia renal avanzada: reducir la sal y las proteinas.

 Dificultades para la masticacién: dieta blanda o triturada.

« Disfagia motora: dieta pastosa, liquidos con espesantes.

Tipos de soporte nutricional

Cuando no se pueden cubrir los requerimientos nutricionales mediante una
ingesta oral normal, se hace necesario un soporte nutricional artificial:

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 317
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¢ Suplementos orales: complementan la dieta de pacientes con una ingesta
pobre, a fin de alcanzar los requerimientos nutricionales.
e Nutricion enteral: se basa en la administracién de preparados nutritivos
especiales (quimicamente definidos y parcial o totalmente metabolizados)
a través del tubo digestivo, por la boca o mediante una sonda nasogés-
trica (SNG). Cuando se requiera una SNG por un tiempo prolongado
(>6 semanas), puede ser preferible colocar una sonda de gastrostomia
percutdnea mediante endoscopia. Exige la capacidad funcional, al menos
parcial, del tubo digestivo. Esté contraindicada en caso de fleo obstructivo
o paralitico, hemorragia digestiva grave, perforacion intestinal, hiperemesis
no controlada, malabsorcion e inestabilidad hemodindmica. Hay dos
formas de administracién:
Continua: mediante la bomba de perfusiéon. Empezar a 20-30 ml/h y
aumentar 10-20 ml/h cada 24 h hasta alcanzar la cantidad deseada
(habitualmente 70 ml/h; maximo, 100-150 ml/h).
Intermitente («bolos»): 4-5 tomas al dia con descanso nocturno (6 h).
Comenzar con 100 ml por toma y aumentar progresivamente a lo largo
de 3-4 dias.
¢ Nutricién parenteral: estd indicada cuando no es posible utilizar la via
enteral. Se administran férmulas complejas a través de una via venosa
central.

Férmulas de nutricién enteral
Se clasifican segln varios criterios:

* Tamafio molecular: poliméricas (nutrientes intactos, proteinas complejas),
oligoméricas (nutrientes predigeridos), elementales (moléculas simples,
aminodcidos libres). Se recomienda el uso de férmulas poliméricas, excep-
to en pacientes con malabsorcion, pancreatitis aguda y reagudizaciones
graves de enfermedad inflamatoria intestinal.

Cantidad de proteinas: hiperproteicas (>18% proteinas del volumen calé-
rico total [VCT]) y/o normoproteicas (<18% proteinas del VCT).

Densidad calérica: normocaldricas (<1 kcal/ml) o hipercaléricas (=1 kcal/ml).
Presencia de fibra: férmulas sin fibra o con fibra.

La férmula estandar, aplicable a la mayoria de las situaciones, es isotonica
(300 mOsm/I), normocalérica y normoproteica.

Las férmulas energéticas son hipercaléricas, con una mayor osmolaridad
(400-700 mOsm/l), por lo que tienen mayor tendencia a causar diarrea. Se
utilizan cuando los requerimientos caléricos son muy elevados o cuando es
necesario restringir el volumen (insuficiencia cardiaca).

Las férmulas hiperproteicas se emplean en situaciones de malnutricién
proteica, hipercatabolismo (pacientes criticos, después de cirugia mayor)
y cuando hay pérdidas proteicas elevadas (fistulas, quemados, enteritis,
Ulceras por presion).

Existen férmulas especiales para pacientes con diabetes mellitus, hepato-
patfas, diarrea, insuficiencia renal crénica, etc.
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Se deben vigilar las posibles complicaciones, relacionadas con la propia
nutricién (la diarrea y la broncoaspiracion son las més frecuentes) o la sonda.

FLUIDOTERAPIA

Indicaciones y vias

Para la administracion de liquidos y alimentos, la via oral es generalmente la
preferible. Sin embargo, en ocasiones es preciso administrar liquidos por via
parenteral. Por ejemplo, cuando:

e El paciente no colabora para la ingesta oral.
e Laingesta oral resulta perjudicial debido a:
Enfermedades digestivas que la contraindican.
Realizacion de intervenciones quirargicas y otros procedimientos que
requieren ayuno.
Riesgo de aspiracion a las vias respiratorias.
e Existe un déficit grave de fluidos que requiere expandir rapidamente el
volumen extracelular.

La administracion parenteral de liquidos se lleva a cabo generalmente a tra-
vés de una céanula intravenosa. Sin embargo, cuando no sea posible el acceso
vascular, o cuando éste se considere inadecuado (p. €j., algunos pacientes
terminales bajo cuidados paliativos), se puede utilizar la via subcutanea.

Formulaciones disponibles
Algunas de las soluciones («sueros») més utilizadas son las siguientes:

e Salino isotonico o «fisiolégico»: CINa 0,9% en agua. Contiene unos 150 mEq
de sodio por litro.

e Glucosado al 5% (50 g de glucosa por litro) 0 10% (100 g/I).

e Glucosalino: glucosa al 3,5 0 5% en suero salino hipoténico al 0,3%.

Contiene 35 0 50 g de glucosa y 50 mEq de sodio por litro.

e Otros:
Ringer lactato: incluye lactato, que se metaboliza a bicarbonato. Puede
ser preferible al salino isoténico cuando existe hipercloremia y en situa-
ciones de shock en las que haya que administrar grandes volimenes de
liquido, dada su menor tendencia a producir acidosis hiperclorémica.
Salino hiperténico al 3%, utilizado en la hiponatremia grave.

» Soluciones de macromoléculas o coloides (dextrano —Rheomacrodex—,
gelatinas —Gelafundina—). Permiten expandir el volumen plasmatico
répidamente. Estén indicadas en el tratamiento inicial de la hipovolemia
grave por hemorragia que no responde al suero salino fisiolégico.
Bicarbonato 1/6 M, para la correccién de la acidosis y la hiperpotasemia,
o 1 M, usado en la reanimacién de la parada cardiorrespiratoria.
Mezclas complejas de glucosa, iones y aminodcidos (p. €j., Isoplasmal).
Suponen un cierto aporte proteico, pero las calorias son insuficientes, por
lo que si se prolonga la imposibilidad de alimentacion por via oral, deben
administrarse mezclas que incluyan lipidos (nutricién parenteral total).
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Pautas
A la hora de pautar la fluidoterapia, se deben considerar:

e Cuéles son las necesidades de mantenimiento del paciente.

e Cudl es su situacion de partida en cuanto al volumen del liquido extracelular
(euvolemia, hipervolemia o hipovolemia) y electrélitos (sodio, potasio).

* La existencia de enfermedades asociadas.

Necesidades de mantenimiento
Las necesidades basales diarias de una persona adulta incluyen:

* 1.500-2.000 ml de agua.

75-150 mEq de sodio.

40-60 mEq de potasio.

Ademds, es conveniente aportar al menos 100-150 g de glucosa para
prevenir una protedlisis excesiva.

Tipicamente, se administra:

Suero glucosalino (5% glucosa en 0,3% CINa) 2.000 ml, junto a 40 mEq
de potasio, cada 24 h; o bien,

Suero glucosado 5% 1.000 ml + salino isoténico 1.000 ml + 40 mEq de
potasio, todo ello a lo largo de 24 h.

En algunos casos, esa pauta general debe modificarse:

Situaciones que aumentan las pérdidas de fluidos y, por tanto, las nece-
sidades diarias. Pueden ser pérdidas cutaneas (fiebre, sudoracion, que-
maduras extensas), respiratorias (taquipnea), digestivas (vémitos, diarrea,
fistulas) o renales (poliuria). En caso de fiebre, sudoracién o taquipnea,
se aumenta el aporte diario en 500-1.000 ml. En el resto de los casos, al
aporte estandar se le debe sumar el volumen de las pérdidas.
Enfermedades que condicionan el manejo de los liquidos y los electrélitos.
Asl, si existe insuficiencia renal grave, debe reducirse o incluso evitarse la
administracién de potasio. En caso de insuficiencia cardiaca o hepatopatia
con descompensacion hidrépica, es recomendable reducir un 30% el
volumen de liquidos y no superar los 75 mEq de sodio en 24 h.

Estado de hidratacion

Las cantidades arriba referidas cubren las necesidades de los fluidos de
mantenimiento, partiendo de una situacién de euvolemia y normalidad de
las concentraciones de sodio y potasio.

En caso de hipovolemia, esas cantidades de liquidos y sodio deben in-
crementarse para corregir el déficit. Este puede estimarse de manera semi-
cuantitativa a partir de:

e Disminucién del peso (si se conoce el peso basal).

e Signos fisicos: turgencia de la piel (signo del pliegue), hipotensién, taquicar-
dia, volumen de orina (la hipovolemia producida por pérdidas extrarrenales
se acompafia de oliguria).
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e Datos analiticos: aumento de la concentracién de urea, alteraciones en la
concentracién de sodio.

El déficit debe corregirse progresivamente, a lo largo de 48-72 h. No
obstante, en los casos graves es conveniente administrar rapidamente
500-1.000 ml de suero salino en 1-2 h para recuperar la homeostasis circu-
latoria y la funcién renal. Las situaciones de hipotension grave y shock requie-
ren un manejo mas enérgico.

Por el contrario, en caso de hipervolemia, se debe reducir el aporte de
agua y sodio.

El manejo de los trastornos de la concentracion de sodio, potasio y glucosa,
asf como las alteraciones del pH, se abordan en otros capitulos.

Seguimiento

Para comprobar que el ritmo de infusién es adecuado, se deben vigilar los
siguientes parémetros:

¢ Signos clinicos: el aumento de la presién venosa yugular y la aparicién de
crepitantes pulmonares y edemas sugieren que la fluidoterapia es excesiva.
Por el contrario, la hipotensién, la sequedad de la piel y las mucosas y la
oliguria apuntan a una reposicién insuficiente.

¢ Parametros analiticos: el aporte adecuado de liquidos se acompafia de una
normalizacion progresiva de la funcién renal (urea y creatinina séricas) y
de la concentracion de sodio.

Bibliografia recomendada
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Capitulo 63

Oxigenoterapia y ventilacion
no invasiva

Marta Gonzalez Rozas e Juan C. Martin Escudero

OXIGENOTERAPIA

Es una medida terapéutica que consiste en la administracion de oxigeno, a
concentraciones mayores que las que se encuentran en el aire del ambiente,
con la intencién de tratar las manifestaciones de la hipoxia.

La hipoxia se define como la disminucion del aporte o del contenido del
oxigeno en el organismo. La oxigenoterapia se aplicard, fundamentalmente, en
las hipoxias debidas a hipoxemia, es decir, a una disminucién de la cantidad
de oxigeno en la sangre arterial. La hipoxemia suele ponerse de manifiesto
mediante la medicion de la presién parcial de oxigeno en sangre arterial
(Pa0,). El valor normal en reposo es de 95 mmHg, con limites entre 80 y
100 mmHg. Por tanto, se define la hipoxemia como una PaO, menor de
80 mmHg; cuando la Pa0, es inferior a 60 mmHg, se habla de insuficiencia
respiratoria.

Indicaciones

La oxigenoterapia puede utilizarse como tratamiento a corto o a largo plazo.
El objetivo principal, en ambas situaciones, es conseguir una PaO, superior
a 60 mmHg o una saturacion arterial de oxigeno (Sa0,) superior al 90%.

A corto plazo, se emplea en la insuficiencia respiratoria aguda (shock,
dificultad respiratoria, etc.), en la fase aguda del ictus, en algunos sindromes
coronarios agudos y en la intoxicacién por monéxido de carbono.

La oxigenoterapia a largo plazo se aplica en pacientes con enfermedades
que cursan con insuficiencia respiratoria crénica, a pesar de estar en
situacion de estabilidad clinica y con un tratamiento médico 6ptimo. La
administraciéon de oxigeno, durante al menos 16 h al dia, ha demostrado
aumentar la supervivencia en estos pacientes. Las indicaciones son las
siguientes:

e Pa0, menor o igual a 55 mmHg respirando aire ambiente (es decir, una
Sa0, < 88%) en una situacion clinica estable; o bien,

e Pa0, entre 56 y 59 mmHg (que se corresponde con Sa0, de 89-90%),
junto a alguna de las siguientes alteraciones: hipertensién pulmonar,
policitemia (hematocrito > 55%), alteraciones del ritmo cardiaco, cor
pulmonale crénico, o insuficiencia cardiaca congestiva.

Hay otras dos situaciones donde la indicacién es mas controvertida: la
hipoxemia nocturna y la hipoxemia durante el ejercicio.
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Procedimientos
Los métodos més usados para la administracion de oxigeno son:

e Oxigenoterapia de bajo flujo:

Canulas nasales: constituyen un sistema sencillo y comodo que permite
la alimentacién oral y la expectoracién. De forma general, la fraccion
de oxigeno inspirada (FiO,) tiende a estar en torno al 24, 32y 36%
con flujos de 1, 2 o 3 I/min, respectivamente. Sin embargo, tiene el
inconveniente de que realmente no se puede precisar la FiO,, pues
ésta no depende sélo del flujo de oxigeno, sino también de la frecuencia
respiratoria y el volumen corriente del paciente. Por otro lado, el uso de
altos flujos es muy irritante (a partir de 5 ml/min) y no aumentan la FiO,.
Por tanto, las cénulas nasales se utilizan en pacientes que no requieren
una FiO, muy elevada, ni un control estricto de ésta.

Méscaras: en los pacientes que requieren FiO, mayores que las conse-
guidas con las cénulas nasales, se pueden utilizar méscaras simples para
administrar concentraciones medianas, 0 mascaras con reservorio para
a’ItaS concentraciones (que suelen conseguir una FiO, en torno al 70%).
Estas tienen orificios que permiten la salida del aire espirado y vélvulas
unidireccionales que se cierran al inspirar, limitando la mezcla del oxigeno
con el aire ambiente. Para conseguir una FiO, elevada es imprescindible
que estén bien ajustadas a la cara del paciente. No deben utilizarse con
flujos menores de 5 I/min porque, al no garantizarse la salida del aire
exhalado, puede haber reinhalacién de diéxido de carbono.

e Oxigenoterapia de alto flujo: esta indicada en pacientes que requieren una
FiO, baja 0 moderada (24-50%). Se aplica mediante las mascarillas con efecto
Venturi o Ventimask. Tienen un dispositivo que permite regular la concen-
tracién de oxigeno que queremos administrar, empleando para ello el flujo
adecuado recomendado por el fabricante. Proporcionan una FiO, constante,
estable e independiente del patron ventilatorio del paciente. Por consiguiente,
son las que hay que elegir cuando se quiere controlar de manera exacta la
Fi0,, como ocurre en los pacientes con hipercapnia cronica (en los que una
correcciéon excesiva de la hipoxemia puede ser peligrosa).

VENTILACION MECANICA

Es un procedimiento que puede utilizarse en la insuficiencia respiratoria
aguda o crénica y que emplea un sistema mecéanico para ayudar o sustituir la
funcion respiratoria, con el objeto de mejorar las alteraciones del intercambio
gaseoso y el trabajo respiratorio.

Tipos

La ventilacion mecénica puede ser invasiva (VMI), a través de un tubo traqueal
o de una tragueotomia, o no invasiva (VMNI), mediante una mascarilla facial.

e BIPAP: en la actualidad, la VMNI se lleva a cabo mediante respiradores
de presion positiva, que proporcionan soporte de presion o de volumen.
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TABLA 63.1
INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE LA VENTILACION MECANICA NO INVASIVA
Indicaciones Contraindicaciones

* PaC0, > 55 mmHg o pH < 7,30, junto a Absolutas:
respiracion esponténea, y; Parada cardiaca o respiratoria

* Disnea moderada-severa o taquipnea Deterioro importante del nivel consciencia
> 35 resp./min, tiraje, uso de la musculatura © Inestabilidad hemodinamica o fallo multiorganico
accesoria, asincronia toracoabdominal, Comorbilidad inestable: arritmias, isquemia

respiracion paradéjica o agotamiento del miocérdica aguda, neumotérax no drenado
paciente; o bien, * (Cirugia o alteraciones anatdmicas faciales que
e Agitacion, confusion o inquietud mental impidan ajustar la mascarilla

Traqueotomia

Obstruccidn fija de la via superior

Alto riesgo de aspiracion o incapacidad para
proteger la via respiratoria

Negativa del paciente

Relativas:

* Hemorragia digestiva alta activa

 Cirugia esofdgica o gastrica reciente

© Secreciones abundantes

El modo ventilatorio més usado en la VMNI es la presién positiva en la via
aérea de doble nivel (BIPAP). El paciente respira espontdneamente y se
le aplica una presion inspiratoria positiva limitada (IPAP) y una presién
positiva espiratoria (EPAP), donde la diferencia entre ambas es la presion
de soporte efectiva. Su principal indicacién es la agudizacién de la enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

e CPAP: en realidad, la presion positiva continua de la via aérea (CPAP) no
se considera un modo de VMNI, ya que no aporta presiéon de soporte,
sino que genera una presién positiva constante durante la inspiracién y la
espiracion. Recluta unidades alveolares colapsadas, mejora la capacidad
residual pulmonary la distensibilidad. Es Util en el edema agudo de pulmén
cardiogénico, en la apnea obstructiva del suefio descompensada y en
las insuficiencias respiratorias descompensadas secundarias a debilidad
neuromuscular o deformidad de la pared torécica.

La indicacién mas frecuente de la VMNI es la reagudizacién de una in-
suficiencia respiratoria crénica (tabla 63.1). Se utiliza también en algunas
situaciones crénicas, como la insuficiencia respiratoria crénica, generalmente
hipercapnica, secundaria a una deformidad de la pared torécica y a debilidad
neuromuscular, la apnea obstructiva del suefio, la fibrosis quistica, el sin-
drome de obesidad-hipoventilacién y algunos casos de EPOC estable.

Bibliografia recomendada

Barrot E, Sénchez E. Manual SEPAR de Procedimientos. Ventilacién Mecanica No Invasiva. Barcelona:
SEPAR; 2008. Disponible en: www.separ.es/biblioteca-1/Biblioteca-para-Profesionales/manuales.

Bateman NT, Leach RM. ABC of oxygen. Acute oxygen therapy. BMJ 1998;317:798-801. Disponible
en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1113909/pdf/798.
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Capitulo 64

Problemas frecuentes
en pacientes hospitalizados

Carmen Garcia Ibarbia e José A. Riancho Moral

PROFILAXIS DEL TROMBOEMBOLISMO VENOSO

El tromboembolismo venoso (TEV) es la causa més frecuente de muerte
prevenible en los pacientes hospitalizados.

e Factores de riesgo: edad avanzada, TEV previo, traumatismo, situaciones

asociadas a inmovilidad prolongada, cirugia mayor (especialmente artro-

plastia de rodilla y cadera), obesidad, insuficiencia cardiaca, cancer, ges-
tacion, enfermedad inflamatoria intestinal y estados de hipercoagulabilidad
primaria.

Prevencion:

* Deambulacién precoz siempre que sea posible.

* En pacientes encamados con algln factor de riesgo, heparina de bajo
peso molecular (enoxaparina 40 mg via subcuténea [s.c.]/24 h o dalte-
parina 5.000 U/24 h s.c.), ajustando la dosis segln la funcién renal.

= En pacientes con alto riesgo de sangrado (Ulcera gastroduodenal activa,
hemorragia reciente, plaquetas < 50.000), profilaxis mecénica con
medias de compresién neumaética intermitente o0 medias de compres-
ion gradual.

* En pacientes con un encamamiento prolongado (>3 meses) no se
recomienda la profilaxis de TEV.

PROFILAXIS DE LAS ULCERAS POR DECUBITO

o Factores de riesgo: desnutricion, inmovilizacién, alteracién del nivel de

consciencia, incontinencia. Se pueden usar escalas como la de Braden o

la de Norton para valorar el riesgo.

Prevencion:

« Examen diario de la piel para detectar posibles lesiones en estadios
tempranos, sobre todo en zonas de prominencias 6seas.

= Evitar la exposicién a la humedad. Mantener una buena nutricién.

= Cambios posturales frecuentes (cada 2 h). Considerar el uso de dis-
positivos reductores de la presién como protectores de los talones y
colchones especiales (viscoelasticos, dindmicos de aire).

PREVENCION DE LAS CAIDAS

¢ Factores de riesgo:
© Extrinsecos o del entorno: ausencia de barandillas o freno de la cama, falta
de iluminacién, barreras arquitecténicas, ropa o calzado inadecuado, etc.
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* Intrinsecos: alteraciones de la movilidad o el equilibrio, déficit auditivo o
visual, alteracién del nivel de consciencia, farmacos (p. €j., diuréticos,
antihipertensivos, hipoglucemiantes), nicturia, urgencia miccional,
antecedente de caidas.

¢ Prevencion:

» Minimizar los factores de riesgo extrinsecos e intrinsecos que se de-
tecten.

¢ La contencién mecénica puede estar indicada para prevenir caidas y
otras lesiones a la propia persona o a terceros, o para evitar situaciones
que impidan el adecuado tratamiento (riesgo de extraccién de las vias,
las sondas, etc.). No esté exenta de riesgos, por lo que su indicacién
debe valorarse cuidadosamente. Se debe realizar con un material es-
tandar homologado.

SINDROME CONFUSIONAL AGUDO

En los ancianos, especialmente si presentan un deterioro cognitivo previo,
cualquier enfermedad o accidente puede manifestarse como delirium (p. €j.,
infecciones urinarias o respiratorias), o bien complicarse con un delirium.

Tratamiento

Hay que identificar la presencia de posibles factores desencadenantes y co-
rregirlos. En ocasiones hay que recurrir a farmacos para tratar el episodio; los
neurolépticos son los farmacos de eleccién. Algunos utilizados a menudo son:

e Haloperidol (0,5-10 mg), via oral (v.0.) con un pico de accién entre 2y 6 h
(1 gota = 0,1 mg) o intramuscular (i.m.) (2,5-10 mg), con un pico entre
30y 60 min.

e Risperidona (0,5-2 mg v.0.). Puede tener menos efectos extrapiramidales.

e Otros neurolépticos: olanzapina, quetiapina, tioridazina, levomepromazina
y clorpromazina.

e Engeneral, deben evitarse las benzodiazepinas, pues pueden aumentar la
confusién y provocar agitacién paradgjica. Sin embargo, son de eleccién
en los sindromes de privacion alcohdlica.

BRONCOASPIRACION

Consiste en el paso de material alimenticio o contenido gastrico a la via res-
piratoria. Es muy frecuente en pacientes con demencia y otros trastornos
neurolégicos que cursan con disfagia motora.

Prevencion

e Laingesta se llevaré a cabo con el paciente sentado, o al menos con la
cabecera de la cama con la méxima inclinacion posible. Debe mantenerse
la posicién durante al menos 1 h tras la ingesta.

e Lainclinacién de la cabeza hacia abajo en el momento de tragar facilita la
elevacion laringea, lo que impide el paso del alimento a la via respiratoria.

* Hay que afiadir espesantes a los liquidos o utilizar gelatinas comerciales
para la hidratacion. Evitar los alimentos con consistencias mixtas, como
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yogur con trozos o sopa de fideos, asf como los alimentos que se peguen
en el paladar, como los purés densos, el pan de molde, etc. Asimismo,
es preciso introducir en la boca cantidades pequefias, intentando que el
paciente mastique despacio.

TRATAMIENTO DEL DOLOR

El tratamiento fundamental es el etiolégico siempre que sea posible. Para el
control sintomético se dispone de una gran variedad de farmacos:

e Paracetamol: efecto analgésico y antipirético, dosis de 2-4 g/dia, v.0. 0 in-
travenosa (i.v.). Es el farmaco de eleccién cuando se requiere un analgésico
para dolores leves-moderados y no es necesario un efecto antiinflamatorio.
A dosis elevadas puede ser hepatotoxico.

o Acido acetilsalicilico: efecto analgésico, antipirético y antiinflamatorio a
dosis de 400-500 mg/8 h v.0., y a dosis bajas, es un inhibidor plaquetario.
Es frecuente la toxicidad géstrica (administrar protectores géstricos si existe
riesgo de hemorragia digestiva). A veces pueden aparecer otras reacciones, m
como broncoespasmo, edema laringeo y urticaria (sobre todo en pacientes
con asma y poliposis nasal).

e Antiinflamatorios no esteroideos (AINE): tienen un efecto analgésico,

antipirético y antiinflamatorio por inhibicién de las ciclooxigenasas 1

y 2. La eficacia y la toxicidad de diferentes compuestos son similares,

aunque pueden variar de un individuo a otro. No es recomendable usar

simultdneamente dos o mas AINE ya que no aumenta su eficacia y sf

su toxicidad. Los efectos adversos mds frecuentes son los gastrointes-

tinales, cardiovasculares y renales, por lo que no son recomendables en

presencia de insuficiencia cardfaca, hepética o renal. Son causa frecuente

de insuficiencia renal aguda. Algunos de los mas utilizados son: napro-

xeno (500 mg/8-12 h v.0.) y diclofenaco (50-150 mg/dia). EI metamizol

(Nolotil®, 0,5-1 g/6-12 h v.0., 0 1-2 g/6-8 h i.v.) se utiliza muy a menudo

como analgésico, especialmente para dolores viscerales, dado su efecto

relajante de fibra lisa. Se usan también a menudo como analgésicos el

dexketoprofeno (12,5-25 mg/8 h v.0. 0 i.v.) y el ketorolaco (10 mg/6-8 h

V.0., i.m. 0 i.v.).

Inhibidores de la ciclooxigenasa-2: inhiben selectivamente la COX-2, lo que

se traduce en un efecto antiinflamatorio y analgésico con menor efecto

lesivo sobre la mucosa géstrica (p. €j., celecoxib, etoricoxib). No son més

eficaces que los AINE convencionales, pero a veces presentan mejor

tolerabilidad géstrica de forma crénica. Deben evitarse en pacientes con

un riesgo cardiovascular elevado.

Analgésicos opioides: Unicamente tienen accioén analgésica. Su uso con-

tinuado produce tolerancia y dependencia. Se clasifican en:

Opidceos débiles, como la codeina y el tramadol. La codeina se ad-
ministra en dosis de 15-30 mg/6-12 h v.o.; el tramadol, a dosis de
50-100 mg/6-8 h v.o., i.m. o i.v. (hay que tener precaucién en caso de
tratamiento con inhibidores de la recaptacion de la serotonina por el
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riesgo de sindrome serotoninérgico). Pueden asociarse al paracetamol
u otros analgésicos no opioides, con lo que se potencian sus efectos.
» Opidceos potentes: el prototipo es la morfina, que puede usarse v.o.,
rectal, i.v. 0 s.c. sin que presente un techo terapéutico, comenzando
con dosis bajas que se aumentaran progresivamente segtn el control
del dolor. Otros opiaceos son la petidina (s.c. o i.m.), la buprenorfina
(habitualmente usada por via transdérmica), el fentanilo (via trans-
dérmica u oral), la oxicodona (v.0.), etc.
Coadyuvantes: son especialmente Utiles en el dolor neuropético. Entre ellos
se encuentran: amitriptilina, carbamazepina, gabapentina y pregabalina.
En dolores localizados se puede ensayar la aplicacion tépica de capsaicina
o lidocaina.

VOMITOS

Pueden estar relacionados con enfermedades del aparato digestivo, enfer-
medades sistémicas o del sistema nervioso central, trastornos psicégenos, o
bien pueden ser secundarios a farmacos. Ante un paciente con vémitos se
ha de evaluar el contenido del vémito, el color y el olor (fecaloideo).
Aunque para el control sintomaético pueden utilizarse tratamientos orales, es
preferible la via i.v. Entre los farmacos disponibles se encuentran los antago-
nistas dopaminérgicos (p. ej., metoclopramida, 10 mg/8 h). Pueden producir
somnolencia, sintomas extrapiramidales y arritmias. Los antagonistas del
receptor serotoninérgico 5-HT3, como el ondansetrén (0,15 mg/kg i.v. cada
4-8 h) y el aprepitant, un antagonista del receptor de la neurocinina 1, estan
especialmente indicados en los vomitos relacionados con la quimioterapia.

ESTRENIMIENTO

El estrefiimiento puede ser primario o secundario a enfermedades endocrinas o
trastornos del metabolismo, enfermedades neurolégicas, trastornos psicolégicos
y, sobre todo, a fArmacos como antidepresivos, antagonistas del calcio, etc.

El tratamiento consiste en evitar los farmacos que lo agravan (verapamilo,
anticolinérgicos, etc.), aumentar la ingesta de liquidos y fibra alimentaria y,
si se puede, la actividad fisica. Pueden utilizarse laxantes, tipo emolientes
(que ablandan y lubrifican las heces, como el aceite de parafina), incremen-
tadores del bolo fecal (plantago ovata, salvado de trigo), osméticos (lactulosa,
polietilenglicol) y catarticos que estimulan la motilidad (picosulfato sédico,
senésidos, bisacodilo). En caso necesario se puede optar por inducir la
evacuacion mediante enemas.

Bibliografia recomendada

Guyatt GH, Akl EA, Crowther M, Gutterman DD, Schutinemann HJ. Antithrombotic Therapy and
Prevention of Thrombosis. 9th ed. American College of Chest Physicians Evidence-Based Clinical
Practice Guidelines. Chest 2012;141(Suppl. 2):7S-47. Disponible en: http:/journal.publications.
chestnet.org/issue.aspx?journalid=99&issueid=23443

Induru RR. Managing cancer pain: frequently asked questions. Clev Clin J Med 2011;78:449-64.
Disponible en: www.ccjm.org/content/78/7/449 full.pdf

Manual de prevencién y cuidados locales de heridas crénicas. 1.% ed. Santander: Servicio Cantabro de
Salud; 2011. www.gneaupp.es/app/adm/documentos-guias/archivos/40_pdf.pdf
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Capitulo 65
Hipertensién arterial

Justo Sanchez Gil e José Lépez Miranda

La hipertensién arterial (HTA) es uno de los principales factores de riesgo
para la enfermedad cardiovascular. Clasicamente se ha clasificado en
grados segln sus cifras; se hace de esta forma por motivos préacticos y
cientificos, ya que presenta una relacién continua con el riesgo cardiovas-
cular hasta valores sistélicos y diastélicos de tan sélo 115-110y 75-
70 mmHg, respectivamente.

ETIOLOGIA

e HTA primaria o esencial: aproximadamente el 90% de los casos es multifac-
torial, no curable pero si tratable. Este capitulo se centraré principalmente

en este tipo de HTA y su tratamiento. E
e HTA secundaria: tiene una causa identificable y potencialmente es curable;

por ejemplo, enfermedad renal, anticonceptivos y otros farmacos, feocro-

mocitoma, hiperaldosteronismo primario, sindrome de Cushing, sindrome

de apnea obstructiva del suefio, enfermedad renovascular o coartacién

adrtica. Se sospecha especialmente una causa secundaria en los siguientes

casos:

© Pacientes cuyos antecedentes familiares y personales (historia familiar
de rifién poliquistico, enfermedad renal, infecciones del tracto urinario,
hematuria o abuso de analgésicos y otras drogas), sintomas acompa-
fiantes (sudoracién, temblor, ansiedad sUbita y de repeticién, debilidad
muscular, tetania, etc.), exploracion fisica (soplos, obesidad central,
depésitos de grasas, lesiones cutaneas, etc.) sugieren algunas de las
causas anteriores.

= Pacientes que responden pobremente al tratamiento instituido.

© Pacientes con una presién arterial (PA) bien controlada pero que co-
mienza a incrementarse.

© Pacientes con HTA de grado 3 o crisis hipertensiva.

* Pacientes con HTA de comienzo subito.

© Edad menor de 30 afios o mayor de 60 afios.

= Resultados del laboratorio: hipopotasemia no provocada, hipercalcemia,
creatinina elevada, sedimento urinario anormal.

EVALUACION DIAGNOSTICA

Se puede hacer por diversos medios:

* Medicion en la consulta de la PA.

e Medicién de la PA en el domicilio (AMPA). Se deben usar dispositivos
validados (pocos dispositivos autométicos de mufieca lo estén).

e Medicién ambulatoria de la PA (MAPA o Holter de PA).
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Una vez se determina la presencia de HTA, es preciso llevar a cabo un
estudio para determinar la posible repercusion en los érganos diana, evaluar
el riesgo cardiovasculary, en algunos casos, descartar causas de hipertension
secundaria.

De forma rutinaria, se realizara una analitica junto con bioguimica bésica y
hemograma, andlisis elemental de orina, perfil lipidico y electrocardiograma.
Segun los resultados y la sospecha clinica, se puede realizar microalbumi-
nuria, ecograffa Doppler renal o ecocardiograma.

CLASIFICACION

* PA 6ptima: PA sistélica (PAS) inferior a 120 mmHg/diastélica (PAD) inferior

a 80 mmHg.

PA normal: PAS 120-129 mmHg/PAD 80-84 mmHg.

PA normal-alta: PAS 130-139 mmHg/PAD 85-89 mmHg.

HTA grado 1: PAS 140-159 mmHg/PAD 90-99 mmHg.

HTA grado 2: PAS 160-179 mmHg/PAD 100-109 mmHg.

HTA grado 3: PAS mayor o igual a 180 mmHg/PAD mayor o igual a

110 mmHg.

e HTA sistélica aislada: PAS mayor o igual a 140 mmHg y PAD menor de
90 mmHg.

e Urgencias y emergencias hipertensivas: PAS mayor o igual a 180 y/o PAD
mayor o igual a 120 en un paciente asintomaético.

e Emergencia hipertensiva: PAS mayor o igual a 180 y/o PAD mayor o igual
a 120 asociado a dafio organico (encefalopatia, hemorragia cerebral,
insuficiencia cardfaca, etc.).

TRATAMIENTO

Umbrales de tratamiento

A la hora de decidir si se debe comenzar con un tratamiento hay que tener en
cuenta dos elementos: a) los valores de PAS y PAD, y b) el riesgo cardiovas-
cular global, valorado segln las escalas disponibles (p. ej, escala SCORE para
la poblacién espafiola y valoracion del riesgo cardiovascular total, o la Tabla
de la Guia de Préctica Clinica Europea de Hipertension Arterial) (tabla 65.1).

Sin embargo, hay situaciones que no aparecen en las tablas y que pueden
significar un aumento del riesgo cardiovascular: sedentarismo, obesidad
central (el incremento del riesgo relativo por sobrepeso es mayor en individuos
jévenes que en mayores), pacientes de etnias minoritarias y con escaso
apoyo social, glucosa alterada en ayunas y/o con alteracién en el test de
tolerancia de la glucosa (aunque no cumplen criterios de diabetes); aumento
de triglicéridos, fibrinégeno, apolipoproteina B, lipoproteina (a) y proteina C
reactiva de alta sensibilidad.

El tratamiento siempre debe ir liderado por un cambio en los habitos de vida del
paciente: cambio en la dieta (reduccién de la ingesta de sodio y grasa saturada,
limitar el consumo de alcohol, toma de l4cteos desnatados y aumento de la
ingesta de frutas y verduras), reducir el peso, abandonar el hébito tabaquico,
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CRITERIOS PARA EL INICIO DEL TRATAMIENTO (GUiA EUROPEA DE HTA, 2013)

Actitud
FRCV, DOD, Normal
enfermedad alta HTA grado 1 HTA grado 2 HTA grado 3
No otros FRCV No hay Cambio de estilo Cambios de estilo ~ Cambios
intervencion  de vida meses + de vida semanas +  de estilo de
farmacos si no hay farmacos si no hay  vida + farmacos
mejoria mejoria inmediatamente
1-2 FRCV Cambios Cambios de estilo Cambios de estilo ~ Cambios
deestilode devidasemanas+  devida semanas+ de estilo de
vida farmacos si no hay farmacos si no hay  vida + farmacos
mejoria mejoria inmediatamente
>3 FRCV Cambios Cambios de estilo Cambios de estilo ~ Cambios
deestilode devidasemanas+  devida + farmacos de estilo de
vida farmacos si no hay vida + fdrmacos
mejoria inmediatamente
DM, ERC estadio 3, Cambios Cambios de estilo de ~ Cambios de estilo ~ Cambios de
DOD deestilode  vida + farmacos de vida + farmacos  estilo de vida
vida + farmacos
inmediatamente
ERC estadio 4, Cambios Cambios de estilode  Cambios de estilo  Cambios de
ECV establecida,  de estilo vida + farmacos de vida + farmacos  estilo de vida
DM con DOD/otros  de vida + férmacos
FRCV inmediatamente

DM: diabetes mellitus; DOD: dafio de 6rgano diana; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad renal cronica;
FRCV: factores de riesgo cardiovascular.

realizar ejercicio fisico aerébico adaptado al paciente, etc. No obstante, el hecho
de aplicar estos consejos no debe retrasar el inicio del tratamiento farmacolégico
en los individuos con un riesgo cardiovascular elevado.

Objetivos terapéuticos

El objetivo principal del tratamiento es alcanzar la méxima reduccion del
riesgo total de morbilidad y mortalidad cardiovascular a largo plazo. Deben
adecuarse los objetivos a las caracteristicas de los pacientes, principalmente
la edad y la comorbilidad. De forma general, los objetivos son los siguientes:

e Pacientes menores de 80 afios: menos de 140/90 mmHg.

e Pacientes mayores de 80 afios: menos de 160/90 mmHg (PAS objetivo:
140-150).

e Diabéticos: menos de 140/80 mmHg.

Eleccion del tratamiento

Hay cinco clases principales de farmacos antihipertensivos: diuréticos, anta-
gonistas del calcio, inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina,
antagonistas de los receptores de la angiotensina y betabloqueantes. La
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ELECCION DE LOS FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS
Caracteristicas del paciente Farmaco preferido
Lesiones subclinicas de drganos diana
Hipertrofia ventricular izquierda IECA, AC, ARA
Aterosclerosis asintomética AC, IECA
Microalbuminuria IECA, ARA
Disfuncion renal IECA, ARA
Episodios clinicos
Ictus previo Cualquier formaco
IAM previo BB, IECA, ARA
Angina de pecho BB, AC
Insuficiencia cardiaca D, BB, IECA, ARA, antialdosterdnicos
Fibrilacion auricular ARA, IECA, BB, antagonistas del calcio no dihidropiridinicos
Insuficiencia renal/proteinuria IECA, ARA, diuréticos de asa
Enfermedad arterial periférica AC
Otras caracteristicas
Hipertension sistdlica aislada D, AC
Sindrome metabélico IECA, ARA, AC
Diabetes mellitus IECA, ARA
Embarazo AC, metildopa, BB
Raza negra D, AC
AC: bloqueadores de los canales del calcio; ARA: antagonistas de los recep de la angi ina; BB: betabl

D: diuréticos; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina.

reduccion de la PA es beneficiosa independientemente del farmaco que
se utilice. Sin embargo, existen circunstancias y patologias concomitantes
en los pacientes en las que un farmaco hipotensor concreto es de eleccién
(tabla 65.2).

En pacientes con una elevacion leve de la PA, riesgo cardiovascular bajo o
moderado y/o con un objetivo de PA convencional, se puede iniciar el trata-
miento con un solo fA&rmaco a dosis baja (monoterapia). Si no se alcanzaran
los objetivos, hay tres opciones: a) se intentaria alcanzar la dosis plena; b) se
cambiarfa de farmaco iniciando la toma con dosis bajas, o ¢) directamente
podria pasarse a una combinacién de dos farmacos (v. a continuacion). Sia
pesar de las dos primeras opciones contintan sin alcanzarse los objetivos,
se puede llegar a dosis plenas del segundo farmaco o alcanzar dosis plenas
de la combinacién de dos farmacos.

En pacientes con una elevacion considerable de la PA, riesgo cardiovas-
cular alto o muy alto o que presenten un objetivo de PA inferior, se puede
comenzar directamente con una combinacién de dos farmacos a dosis bajas.
Si no se consigue el objetivo de PA, se puede alcanzar la dosis plena de
estos farmacos o afiadir un tercero a dosis bajas; si a pesar de esto sigue sin
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conseguirse el objetivo, se pueden cambiar los dos fArmacos por otros o usar
una combinacion de tres farmacos a dosis plenas. De esta forma se establece
una gradacion en la agresividad del tratamiento: primero, monoterapia a
dosis plena; segundo, dos farmacos a dosis plenas; tercero, cambiar los dos
farmacos por otros; cuarto, tres farmacos a dosis plenas, siempre pasando
previamente por el algoritmo previo.

Bibliografia recomendada

Mancia G, Fagard R, Narkiewicz K, Redon J, Zanchetti A, Bohm M, et al. 2013 ESH/ESC Guidelines
for the management of arterial hypertension: The Task Force for the management of arterial
hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of
Cardiology (ESC). J Hypertens 2013;31:1281-357. Disponible en: http://www.escardio.org/
guidelines-surveys/esc-guidelines/Pages/arterial-hypertension.aspx

Newcastle Guideline Development and Research Unit and updated by the National Clinical Guideline
Centre (formerly the National Collaborating Centre for Chronic Conditions) and the British Hyper-
tension Society. Hypertension: clinical management of primary hypertension in adults. NICE clinical
guideline 127. Disponible en: http://www.nice.org.uk/nicemedia/live/13561/56008/56008. pdf
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MUJER DE 72 ANOS CON DIABETES E HIPERTENSION ARTERIAL

PREGUNTA/EXPOSICION DEL CASO
Muijer de 72 afios, con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2, obesidad y colelitia-
sis asintomética. Hace 10 afios fue intervenida por una hernia discal lumbar. Sigue
tratamiento con dieta y metformina (425 mg 2 veces al dia). Toma antiinflamatorios
(naproxeno) 2 o 3 veces por semana. En las dos Ultimas revisiones se han observado
cifras de presion arterial de 160/90 y 165/90 mmHg. Pesa 82 kg y mide 158 cm. La
exploracién es por lo demés normal.

Entre las pruebas analiticas destacan hemograma normal, creatinina 1,2 mg/dl, urea
40 mg/dl, potasio 4 mEqg/l, HbAlc 7%, elemental de orina normal, microalbuminuria
ligeramente elevada (2 veces por encima del limite superior de la normalidad).

1. ;Qué recomendaria?
a. Aumentar la dosis de metformina.
b. Afadir sitagliptina al tratamiento.
c. Comenzar un tratamiento con hidroclorotiazida o clortalidona.
d. Iniciar un tratamiento con enalapril o irbesartéan.
e. Iniciar un tratamiento con espironolactona.
Correcta: d.

2. Respecto al dolor de espalda, ;qué recomendarfa?

a. Sustituir el naproxeno por paracetamol.

b. Sustituir el naproxeno por tramadol.

c. Realizar una RM o un TC de la columna.

d. Ejercicios de fortalecimiento de la musculatura del tronco.

e. ayd.

Correcta: e.
RESPUESTA
La glucemia parece bien controlada, a la vista de los niveles de hemoglobina glucosilada.
Es importante tratar la hipertensién. En los diabéticos, el tratamiento de eleccién lo
constituyen los IECA y los ARA-II. Los antiinflamatorios pueden elevar la tensién, por
lo que deben evitarse. El tramadol es un analgésico opioide de potencia media que no
esté indicado para dolores esporadicos. Los ejercicios y otras medidas fisioterapéuticas
pueden mejorar las lumbalgias mecénicas crénicas. No esté indicado realizar una TC o
una RM en ausencia de «signos de alarma».
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Diahetes mellitus

Maria Piedra Leén e Irene Sangil Monroy

Se define como diabetes mellitus (DM) el conjunto de trastornos metabdlicos
caracterizados por hiperglucemia crénica y alteraciones en el metabolismo
de hidratos de carbono, grasas y proteinas derivados del déficit absoluto o
relativo de insulina o de la resistencia a su accion. Se clasifica en:

e DM tipo 1 (DM1): destruccién de la célula B, generalmente de etiologia
autoinmune, que condiciona una deficiencia absoluta de insulina.

e DM tipo 2 (DM2): debida a resistencia a la insulina y defecto relativo de su
secrecion.

e QOtras: las més frecuentes son la diabetes gestacional, la secundaria a
enfermedad pancreética, la relacionada con farmacos (p. €j., corticoides),
la debida a defectos genéticos o a otras enfermedades endocrinolégicas
(p. €j., acromegalia, hipertiroidismo, sindrome de Cushing).

EVALUACION DIAGNOSTICA

El diagndstico se establece cuando el paciente cumple uno de los siguientes
criterios:

e Glucemia plasmatica en ayunas mayor o igual a 126 mg/dl en al menos
dos ocasiones.

e Glucemia plasmatica 2 h después de una sobrecarga oral con 75 g de
glucosa mayor o igual a 200 mg/dl en al menos dos ocasiones.

e Hemoglobina Alc mayor o igual al 6,5% (siempre y cuando se utilice un
método estandarizado al del ensayo empleado en el estudio DCCT) en al
menos dos ocasiones.

¢ Glucemia plasmética aislada mayor o igual a 200 mg/dl y clinica cardinal
de hiperglucemia: poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso.

TRATAMIENTO

Tratamiento no insulinico

Describiremos aqui el tratamiento crénico de la DM2 sin entrar en el manejo
de la DM1 ni en el de las descompensaciones agudas graves de la DM2.

Cambios en el estilo de vida

La dieta y la actividad fisica regular son los pilares del tratamiento, para el con-
trol glucémico, de peso y de los lipidos. Se deben evitar los azlcares refinados,
los hidratos de carbono de alto indice glucémico (p. €j., platanos, higos, arroz) y
las grasas saturadas; tomar lacteos desnatados, alimentos ricos en fibra, frutas
y verduras a diario. En cuanto a la actividad fisica, las recomendaciones son
realizar al menos 150 min/semana de ejercicio fisico aerébico y de resistencia.
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Farmacos orales y farmacos inyectahles

Hay cinco grupos: los farmacos que acttian sobre la resistencia a la insulina,
los farmacos que estimulan la secrecién pancreética de insulina, las terapias
basadas en el efecto incretina, los inhibidores del cotransportador Na/glucosa
renal (glucosuricos) y los inhibidores de la absorcién intestinal de hidratos
de carbono.

El farmaco de eleccion es la metformina, salvo que exista una contraindica-
cién o intolerancia. El deterioro progresivo de la célula g obliga a ir asociando
farmacos, y a partir de los 10-15 afios un porcentaje elevado de pacientes
precisaran tratamiento con insulina.

En la eleccién del farmaco que hay que afiadir a la metformina se deben
tener en cuenta las ventajas, los inconvenientes y las contraindicaciones
de cada grupo (tabla 66.1). Asimismo, se deben considerar las caracteris-
ticas del paciente: grado de sobrepeso u obesidad, riesgo de hipoglucemia,
grado de control glucémico (si HbA,  es muy alta, el farmaco més eficaz es
la insulina), edad y polimedicacién. Si existe obesidad, serfan de eleccién
aquellos farmacos que no contribuyan a aumentar el peso o que lo reduzcan
(incretinas, inhibidores de SGLT2); en la insuficiencia renal grave se opta por
la repaglinida o la linagliptina, asf como la vildagliptina, la saxagliptina y la sita-
gliptina pero con ajuste de dosis; en la insuficiencia hepatica grave se prefiere
la insulina; si hay riesgo de hipoglucemias (p. €j., ingestas irregulares), se
prefieren farmacos como la pioglitazona, la repaglinida o los inhibidores de
DPP4 o de SGLT2, evitando las sulfonilureas. Las caracteristicas de estos
farmacos estén desarrolladas en la tabla 66.1.

Tratamiento con insulina

Existen diversos preparados insulinicos. Los mas comunes se describen en
la tabla 66.2.

Indicaciones de insulinizacion

e DM1: diabetes gestacional, pancreatectomia total y otras enfermedades
pancreéticas.

e DM2: en caso de que fracase la terapia oral, sintomas cardinales (poliuria,
polidipsia y pérdida de peso), descompensacién aguda, enfermedades
intercurrentes, descompensacion inducida por corticoides, hospitalizacion.

Inicio de la insulinizacion en DM2

° Se suele comenzar con una pauta de insulina basal. La mayorfa de las
sociedades recomiendan el uso de analogos de insulina de accién prolon-
gada, dado el menor riesgo de hipoglucemias, sobre todo nocturnas, en
comparacion con la NPH.

En la mayorfa de los casos se administra a la hora de la cena o al acostarse,
debido a la produccién de glucosa hepética nocturna caracteristica de la DM2.
La dosis inicial es de unas 10 unidades (o 0,1-0,2 Ul/kg de peso al dia).
En casos de hiperglucemia marcada o alta resistencia a la insulina, las
necesidades serdn mayores.
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FARMACOS ANTIDIABETICOS NO INSULINICOS

Grupo farmacolégico

Ventajas

Inconvenientes

Secretagogos de insulina

SULFONILUREAS
Glibenclamida
Glimepirida
Glipizida
Gliclazida
Gliquidona

METIGLINIDAS
Repaglinida
Nateglinida
(menos eficaz)

Aumentan la secrecion
de insulina de forma
prolongada

Estimulan la secrecién
de insulina de forma
rapiday breve

Répida reduccion de
la glucemia, mejoran
HbA, > 1%

Control de glucemias
posprandiales

Se pueden utilizar en
la insuficiencia renal

Riesgo de hipoglucemia,
sobre todo con la
glibenclamida
Ganancia de peso
Contraindicadas en la
insuficiencia renal

Riesgo de hipoglucemia

Sensihbilizadores a la accion de la insulina

Metformina

Pioglitazona

Disminucién de la
produccion hepatica
de glucosa

Mejora la resistencia
a lainsulinaenel
tejido graso y el
misculo

Gran experiencia de
uso, reduce HbA, en
>1%

Bajo riesgo de
hipoglucemia, no hay
ganancia de peso

No produce
hipoglucemias

No hay
contraindicacién en
la insuficiencia renal

Mala tolerancia
gastrointestinal, por lo que
se recomienda titular la
dosis progresivamente

En la insuficiencia renal,
riesgo de acidosis lactica
(poco frecuente)

Ganancia de peso

Edemas, insuficiencia
cardiaca sobre todo asociada
ainsulina

Aumento de riesgo de
fracturas

Con efecto incretina

Inhibidores de la

dipeptidil peptidasa

4 (i-DPP4):
Sitagliptina
Vildagliptina
Saxagliptina
Linagliptina

Analogos de GLP-1 0

incretin-miméticos:
Exenatida
Liraglutida
Lixisenatida
(Indicados si
IMC > 30)

Aumentan los niveles
de GLP-1 endégeno al
inhibir su degradacién
Estimulan la
secrecion de insulina
tras la ingesta
Inhiben la secrecién
de glucagon
Farmacos
inyectables, se
produce un aumento
suprafisioldgico de
GLP-1 resistente a

la degradacion por
DPP-4

Efectos sobre la
proliferacién de la
célula B

Bajo riesgo de
hipoglucemia
Efecto neutro sobre
el peso

Similares a las
descritas en i-DPP-4
con mayor reduccién
de HbA,, aumentan
la saciedad y
reducen el peso

Efectos adversos:
nasofaringitis, cefaleas,
pancreatitis

Efectos gastrointestinales,
pancreatitis
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FARMACOS ANTIDIABETICOS NO INSULINICOS (cont.)

Grupo farmacolégico Ventajas Inconvenientes
Inhibidores de a-glucosidasas
® Acarbosa Retrasan la absorcion ~ Bajo riesgo de Mala tolerancia
* Miglitol de hidratos de hipoglucemias gastrointestinal, comenzar
carbono a nivel con dosis bajas
intestinal, reducen la Si hay hipoglucemia, tratar
glucemia postprandial con glucosa, ya que la
absorcion de sacarosa esté
retrasada
Inhibidores de SGLT2
* Dapaglifiozina Inhiben el Bajo riesgo de Infecciones genitourinarias
cotransportador de hipogl i No r dadas si Cl/Cr
Na/glucosa renal, Reducen pesoy PA <60 ml/min

aumentan la excrecion

de glucosa y reducen
la glucemia pre y E
pos-tprandial

HbA, : hemoglobina glucosilada; GLP-1: glucagon-like peptide I; IMC: indice de masa corporal; PA: presion arterial.

TIPOS DE INSULINAS

Insulinas de accién rapida Insulinas basales

Anélogos de accién Insulina de accién
Analogos rapidos Rapida humana prolongada intermedia
Aspart (Novorapid®) Regular (Actrapid®) Glargina (Lantus®) NPH (Insulatard®,
Lispro (Humalog®) Es la utilizada en sueros  Detemir (Levemir®) Humulina NPH®)
Glulisina (Apidra®) para la administracion HPL (Humalog basal®)

intravenosa

Inicio: 10 min Inicio: 30 min Duracién 16-24 h Inicio: 2 h
Maximo: 1 h Maximo: 2 h Maximo: 6-8 h
Final: 3 h Final: 6 h Final: 16 h

e La dosis de insulina se ajusta cada 3-5 dfas hasta conseguir glucemias
basales en ayunas dentro de los objetivos propuestos para cada paciente
(generalmente, 70-130 mg/dl).

e En la DM2 se recomienda mantener el tratamiento con metformina si
no hay contraindicacion y se puede coadministrar también insulina con
sitagliptina o vildagliptina. No se recomienda combinar insulina con pio-
glitazona o sulfonilureas, aunque una insulina basal + repaglinida puede
Ser una opcion vélida.

Pautas intensivas de insulinizacién

Cuando la insulina basal y los otros farmacos no consiguen un control glucémico
aceptable, son necesarias pautas méas complejas que incluyen insulina répida.
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e Pauta bolo-basal: consiste en afadir insulina répida a la insulina basal
en cada comida para cubrir las excursiones posprandiales. Esta pauta es
también Gtil durante la hospitalizacién y es la més utilizada en los pacientes
con DM1. La dosis suele ser de 0,3-0,5 Ul/kg peso al dia (50-60% en
insulina basal y el resto repartida en forma de insulina répida antes de
cada comida).

e Insulinas premezcladas: existen plumas de insulina precargadas con
distintas proporciones de insulina rapida e intermedia respectivamente
(25/75, 30/70, 50/50, 70/30). La dosis diaria total (0,3-0,5 Ul/kg) se
reparte en dos dosis (60% en el desayuno y 40% en la cena) o en tres
dosis (aproximadamente un tercio de la dosis calculada en el desayuno,
la comida y la cena).

Bibliografia recomendada

ADA Clinical Practice Recommendations. Diabetes Care 2013;36(Suppl 1). Disponible en: http://care.
diabetesjournals.org/content/36/Supplement_1

Sociedad Espafiola de Endocrinologfa y Nutricién. Manual del Residente de Endocrinologia y Nutricion.
Disponible en: http://www.seen.es/residentes/manualResidente.aspx
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Capitulo 67
Insuficiencia cardiaca

José A. Riancho Moral e José R. Berrazueta Fernandez

La insuficiencia cardfaca es un sindrome en el cual el corazén es incapaz
de bombear sangre en cantidad suficiente para satisfacer las necesidades
de los tejidos. Esa capacidad viene representada por el gasto cardiaco o
volumen minuto, que es el producto del volumen eyectado en cada sistole
por la frecuencia cardfaca. La insuficiencia cardiaca puede presentarse con
manifestaciones anterégradas (hipotension, fatigabilidad, oliguria, etc.),
retrégradas (disnea, edema pulmonar, edemas periféricos, etc.) o una com-
binacién de ambas.

ETIOLOGIA

¢ De alto gasto: son situaciones en las que se requiere un gasto cardiaco
(volumen minuto) elevado, que el corazén no puede alcanzar. A veces lle-
gan a producir insuficiencia cardiaca por sf mismas; otras veces provocan
la descompensacién de una cardiopatia subyacente.
* Anemia.
¢ Fiebre.
© Hipertiroidismo.
= Otras menos frecuentes: fistulas arteriovenosas, enfermedad de Paget,
beriberi.
¢ De hajo gasto: existe una alteracion cardiaca que reduce el gasto cardiaco
por debajo de lo normal.
© Arritmias: bradicardias o taquicardias extremas (frecuencia cardia-
ca < 40 o > 140 lat./min).
« Alteraciones estructurales cardiacas:
Valvulares (estenosis e insuficiencias) y cortocircuitos (comunicacién
interauricular, interventricular, etc.).
Del miocardio: con fallo sistélico (miocardiopatias dilatadas) o dias-
télico (miocardiopatias de tipo restrictivo o hipertréfico).
Del pericardio: pericarditis constrictiva y taponamiento cardiaco.
« Alteraciones vasculares con aumento de la poscarga: embolia pulmonar
masiva, emergencias hipertensivas.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

Ante un paciente con insuficiencia cardiaca es necesario plantearse:

e ;Cuél es la causa?

e ;Existe alglin factor desencadenante? (abandono del tratamiento, enferme-
dad concomitante, uso de antiinflamatorios no esteroideos u otros farmacos
que causan retencién hidrosalina, etc.).
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e ;Es de predominio izquierdo o derecho? ;Predominan las manifestaciones
anterégradas o las retrégradas?
e ;Cuél es el grado funcional?

En todos los pacientes, ademas de la anamnesis y la exploracion, se deben
efectuar las siguientes pruebas:

e Electrocardiograma.

e Radiograffa de térax.

¢ Analitica bésica, incluyendo hemograma, funcién renal, iones y hormonas
tiroideas. Cuando existan dudas acerca del diagnéstico de insuficiencia
cardiaca, puede ser Util la determinacién de BNP (péptidos natriuréticos).

En la mayoria de los pacientes es necesario realizar un ecocardiograma
para identificar alteraciones estructurales y valorar la funcién ventricular. En
algunos pacientes pueden ser necesarias otras exploraciones, en funcién de
cual sea la sospecha clinica, como el estudio hemodinamico, las determina-
ciones analiticas para descartar causas de miocardiopatias restrictivas, etc.

TRATAMIENTO

Medidas generales aplicables a todos los pacientes

e Limitar los esfuerzos fisicos excesivos (aunque conviene mantener un
ejercicio moderado).

¢ Reducir el consumo de sal de la dieta y el aporte de sodio con los sueros.

e En las descompensaciones agudas suele ser conveniente administrar
oxigeno suplementario y profilaxis de enfermedad tromboembdlica con
heparina de bajo peso molecular.

e Cuando sea posible, se aplicara el tratamiento dirigido a la causa de la
insuficiencia cardfaca (p. ej., correccién quirtirgica de las alteraciones valvu-
lares y cortocircuitos; pericardiocentesis en caso de taponamiento cardfaco;
marcapasos si existe un bloqueo auriculoventricular avanzado, etc.).

e Deben corregirse también los factores precipitantes (anemia, enfermeda-
des concomitantes, etc.).

e Es preciso evitar los antiinflamatorios porque retienen sodio y pueden
causar insuficiencia renal. En general, como analgésico es preferible el
paracetamol.

Tratamiento de situaciones especificas

Miocardiopatia con disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo

Existen diversos farmacos, en especial los diuréticos, que mejoran los sinto-
mas. Ademas, los inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina
(IECA), los antialdosterénicos y los betablogueantes han demostrado reducir
la mortalidad:

© Diuréticos: se emplean cuando hay manifestaciones congestivas (edemas).
En general se usa la furosemida 20 mg/8-12 h por via intravenosa (i.v.) o
40 mg/8-12 h por via oral (v.0.). En casos graves se puede aumentar la
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dosis hasta 40 mg/6 h i.v., asociar tiazidas o administrar la furosemida en
perfusién continua. En los casos leves se puede sustituir la furosemida por
las tiazidas.
e IECA: se prescriben en todos los pacientes, salvo contraindicacién. El més
utilizado es el enalapril. Se empieza con 2,5 mg/dia y se va aumentando
hasta la dosis estandar de 20 mg/dia (en 1 o 2 tomas). Hay que vigilar la
presion arterial, la funcién renal y las concentraciones séricas de potasio. Si
existe intolerancia a IECA (sobre todo por tos), se pueden usar antagonistas
de los receptores de la angiotensina Il (ARA-Il: candesartéan 4-8 mg/24 h
v.0., valsartdn 40 mg/12 h v.o., etc.). IECA y ARA-II estan contraindicados
en la insuficiencia renal descompensada, creatinina por encima de 3 mg/dl,
hipotension (PAS < 100 mmHg) o sospecha de estenosis de la arteria renal.
Betabloqueantes: se administran en todos los pacientes, salvo contraindi-
cacioén, una vez superada la descompensacion. Los més utilizados son el
carvedilol (comenzar con 3 mg/12 h; aumentar progresivamente, a lo largo
de varias semanas, hasta 13-25 mg/12 h v.0.), el bisoprolol (2,5-5 mg/dia)
o el nevibolol. Requieren un control exhaustivo de la frecuencia cardiaca
y la presién arterial. En caso de broncopatia o arteriopatia periférica, es
preferible el bisoprolol, pues es mas cardioselectivo.
Antagonistas de la aldosterona: espironolactona (dosis 25-50 mg/dia v.0.)
o eplerenona. Aparte de su efecto diurético, mejoran el pronéstico, por lo
que se indican en la mayoria de los pacientes. Requieren una vigilancia del
potasio al cabo de varios dias. Estdn contraindicados con una creatinina
por encima de 2,5 g/dl o cuando existe hiperpotasemia.
e Otras medidas que hay que considerar en algunos casos:
» Suplementos de potasio: administrar siempre que se den diuréticos de
asa sin IECA/ARA-II/diuréticos distales. Si se asocian estos farmacos,
los suplementos se pautan o no en funcién de los niveles séricos de
potasio. Deben evitarse en caso de insuficiencia renal grave.

» Digoxina: esté indicada en la fibrilacién auricular rapida y en la insufi-
ciencia cardiaca grave. Dosis: en los casos graves, 0,5 mg i.v., seguidos
de 0,25 mg i.v. cada 8-12 h (hasta 3 dosis), y después continuar con
dosis estandar; en los casos leves, comenzar con una dosis estandar
(0,125-0,25 mg/24 h, v.o. 0 i.v.), sin carga previa. Se debe reducir la
dosis a la mitad en caso de insuficiencia renal.

* Antiarritmicos: en presencia de fibrilacién auricular con respuesta ven-
tricular répida se pueden administrar digoxina, amiodarona o dosis bajas
de betabloqueantes (preferiblemente, una vez corregida la sobrecarga
de volumen). El diltiazem es una alternativa si la contractilidad no esta
muy deteriorada. Ocasionalmente puede ser necesaria la cardioversion
eléctrica.

» Anticoagulacion: indicada si existe fibrilacién auricular o embolias
previas.

» Morfina: indicada en el edema agudo de pulmén y otros casos graves,
pues alivia la disnea y tiene un efecto vasodilatador. Dosis habitual:
5-10 mg i.v. 0 subcuténea (s.c.).
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Inotrépicos (dopamina o dobutamina i.v.): indicados en casos muy
graves. En general, se administran en la unidad de cuidados intensivos.
Medidas especiales: considerar marcapasos, desfibrilador implantable,
tratamiento de resincronizacion, ultrafiltracién o incluso trasplante
cardiaco, si existe indicacion.

Miocardiopatia con disfuncién diastélica

No se conocen bien cudles son las mejores estrategias terapéuticas. A me-
nudo se utilizan:

e Diuréticos de asa o tiazidas: deben administrarse con cuidado y evitar las
dosis altas que causen una deplecion de volumen y una reduccion excesiva
de la precarga que limita el llenado ventricular.

¢ Antagonistas del calcio (verapamilo 180 mg/dia o diltiazem 60 mg/8 h v.0.)
0 betabloqueantes.

e Siempre se deben corregir los factores de riesgo (hipertension arterial,
obesidad, etc.).

Estenosis adrtica moderada-severa

El tratamiento definitivo es la sustitucion valvular por via quirdrgica o percuté-
nea. Como medida inicial y en los pacientes en los que esos procedimientos
no estan indicados, se pueden utilizar:

e Diuréticos (furosemida).
¢ En caso de angina o congestién pulmonar, nitroglicerina (transdérmica o
sublingual; i.v. en casos graves) o nitratos por via oral.

Hay que evitar o, en todo caso, utilizar con sumo cuidado los vasodilatado-
res arteriales (IECA/ARA-II), los antagonistas del calcio y los betabloqueantes,
pues pueden causar hipotension grave.

Bibliografia recomendada

Greenberg J. Acute decompensated heart failure. Circ J 2012;76:532-43. Disponible en: https://www.
jstage.jst.go.jp/article/circj/76/3/76_CJ-12-0130/_pdf

Murray JJV, Adamopoulos S, Anker SD, Auricchio A, Bohm M, Dickstein K, et al. ESC guidelines for
the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J 2012;33:1787-847.
Disponible en: http://eurheartj.oxfordjournals.org/content/33/14/1787 .long

Viana de Freitas E, Batlouni M, Gamrasky R. Heart failure in the elderly. Geriatr Cardiol 2012;9:101-7.
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Capitulo 68
Sindrome coronario agudo

Jérn Trippe e Alba Ibafiez Botella

El diagnéstico de sindrome coronario agudo (SCA) es clinico, basado en la
valoracion inicial del paciente que se sospecha ante un paciente con manifes-
taciones sugerentes de isquemia miocérdica. Ante toda sospecha clinica de
SCA hay que realizar inmediatamente un electrocardiograma (ECG) e iniciar la
seriacién de marcadores de dafio miocérdico, equivalente de muerte celular.
Aungue el ECG inicial sea normal, es recomendable repetirlo, ya que pueden
aparecer cambios a lo largo de la evolucion, especialmente si se produce
un cambio clinico significativo (nuevo dolor o desaparicién del previamente
existente) (fig. 68.1).

VALORACION INICIAL

La valoracién inicial de los pacientes con sospecha de SCA comienza con la
anamnesis y la exploracion fisica.

Anamnesis

Se pretende valorar si se trata de un episodio de dolor tordcico tipico o no. El
dolor toracico se considera tipico cuando es de caracteristicas opresivas; de
localizacién centrotoracica (a veces irradiado a los hombros, la mandibula,
la espalda o los brazos); aparece con el ejercicio o el estrés emocional, no se
modifica con los cambios posturales o la inspiracién profunda y puede ceder
con el reposo o tras la administracién de nitroglicerina (dependiendo de la
intensidad). Hay que tener en cuenta que en las mujeres, los ancianos y los
pacientes diabéticos son frecuentes las presentaciones atipicas.

Exploracidn fisica dirigida

Se deben medir las constantes vitales e iniciar la monitorizacién continua
(para valorar los acontecimientos arritmicos en el seno de la isquemia aguda).
Se buscan criterios de gravedad como: aumento de la presién venosa yugular,
3R 0 4R en la auscultacion cardiaca, crepitantes pulmonares secundarios
a una insuficiencia cardiaca, cianosis por hipoperfusién periférica por fallo
de la bomba, hipotensién o hipertensién extremas, bradicardia, taquicardia
y alteraciones neurolégicas.

Pruebas complementarias

Se realiza una analitica con hemograma, bioquimica y coagulacién (se puede
completar con PCR y NT-pro-BNP que tienen valor pronéstico) y marcadores
de necrosis miocdrdica (como troponinas I/T, CK'y CK-MB). Hay que tener
en cuenta que estos marcadores pueden elevarse en otras situaciones, como
ictus, tromboembolismo pulmonar, insuficiencia cardiaca o insuficiencia
renal. La radiografia de térax puede revelar signos de insuficiencia cardiaca.
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FIGURA 68.1

Sindrome coronario agudo: algoritmo diagnéstico-fisiopatolégico.

En caso de shock o ante la sospecha de complicaciones mecanicas, se realiza
un ecocardiograma urgente para valorar la funcién miocérdica.

CLASIFICACION

e SCASEST (sindrome coronario agudo sin elevacion del ST) con oclusién
incompleta de la arteria coronaria afectada.

° Angina inestable (sin elevacion de las enzimas cardiacas). La angina
inestable se define como dolor torécico tipico (o equivalente anginoso)
con al menos una de las tres siguientes caracteristicas clinicas: a) inicio
del dolor con el reposo (o minimo esfuerzo) con una duracién prolonga-
da (>20 min); b) angina de reciente comienzo, o ¢) angina progresiva
(p. ej., que despierta al paciente o que es més intenso, prolongado o
més frecuente que previamente), o d) angina postinfarto. EI ECG en el
SCASEST puede ser normal o mostrar alteraciones tales como descenso
del segmento ST o alteraciones inespecificas en la repolarizacién. Los
marcadores de dafio miocérdico son normales.

* Infarto agudo de miocardio (IAM) sin elevacién del ST (con aumento de
las enzimas cardiacas): en general es un infarto sin onda Q. Aproxima-
damente en dos tercios de los pacientes inicialmente diagnosticados
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de angina inestable se elevan después los niveles de los marcadores
cardiacos en la sangre durante su seriacién (se toman al ingreso, tras
6y 12 h desde el inicio del dolor y, posteriormente, cada 8 h hasta que
se alcanza un pico enzimético) y «se convierten» asf en pacientes con
IAM sin elevacion del ST.

e SCACEST (sindrome coronario agudo con elevacién del STy aumento de las
enzimas cardiacas) con oclusién completa de la arteria coronaria afectada.
Se define como la aparicién de sintomas sugerentes de isquemia miocardi-
ca aguda de al menos 20 min de duracién con alteraciones especificas en
el ECG: a) nueva elevacion persistente del ST (=1 mm en 2 derivaciones
adyacentes de los miembros, 0 =2 mm en 2 derivaciones precordiales
consecutivas); b) bloqueo de rama izquierda de nueva aparicion, y ¢) des-
censo del ST en V1-V3 con onda T positiva (infarto posterior).

MANEJO DEL SINDROME CORONARIO AGUDO SIN ELEVACION DEL ST

Estratificacion del riesgo

Para estimar el riesgo se consideran los factores clinicos (edad, diabetes,
comorbilidades, presencia de sintomas en reposo, incremento de la clinica,
taquicardia, hipotensién o insuficiencia cardiaca congestiva), electrocardio-
graficos (magnitud y extension del descenso del ST, elevacién transitoria del
ST), y marcadores analiticos (troponinas, BNP, etc.). Existen varias escalas
para estimar el riesgo, de las cuales la escala de GRACE es la de mayor
utilidad (www.outcomes.com/grace):

¢ Pacientes de «muy alto riesgo»: presentan angina recurrente o refractaria
al tratamiento, datos de inestabilidad hemodinédmica (shock cardiogénico,
insuficiencia cardiaca o disfuncién ventricular izquierda grave) o arritmias
ventriculares malignas. Estos pacientes deberian someterse a una corona-
riografia inmediata (<2 h) con intencién de revascularizacién urgente.
¢ Pacientes con «alto riesgo»: son aquellos que presentan una elevacion tran-
sitoria del segmento ST o un descenso del ST inferior a 1 mm en al menos
2 derivaciones contiguas, una elevacién de marcadores o una angina postinfar-
to. Esta indicado realizar una coronariografia electiva en las primeras 72 h.
Pacientes de «bajo riesgo»: son los que no cumplen los criterios previos. Se
recomienda el ingreso en una planta para su vigilancia y completar el estudio
de coronariopatia (ergometria, ecocardiograma de estrés, SPECT-MIBI, etc.).

Tratamiento médico inicial

Se dirige a «<mantener la arteria abierta», dado que se trata de una estenosis
incompleta y a mejorar el balance de oferta y demanda de oxigeno del mus-
culo miocérdico:

e Oxigenoterapia (en casos de hipoxia, disnea o insuficiencia cardiaca).

e Nitroglicerina sublingual, precisando la perfusién en casos de dolor persis-
tente, edema agudo de pulmoén o hipertension. Esté contraindicada en
casos de hipotensién marcada, IAM inferior o del ventriculo derecho.
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e Cloruro mérfico si es necesario para aliviar el dolor.

¢ Doble antiagregacion con acido acetilsalicilico en dosis de carga (200-
300 mg) y otro antiagregante (clopidogrel, prasugrel o ticagrelor en funcién
del procedimiento que haya que realizar posteriormente).

¢ Anticoagulacién (enoxaparina o fondaparinux).

e Se inicia también tratamiento con betablogueantes, inhibidores de la
enzima de conversion de la antiotensina (IECA) a dosis bajas, estatinas,
diuréticos antialdosterénicos e inhibidores de la bomba de protones (pre-
feriblemente no el omeprazol por su posible interaccién con el clopidogrel).

MANEJO DEL SINDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACION DEL ST

El tratamiento tiene que instaurarse con la maxima rapidez dado que se
trata de una emergencia médica por el caracter irreversible de la necrosis
miocérdica («tiempo es musculo»). En este caso, el tratamiento tiene como
objetivo «abrir la arteria», pues el SCACEST suele corresponder a una oclusién
coronaria completa.

Tras una valoracién inicial répida y el tratamiento médico (oxigeno, ni-
troglicerina, cloruro mérfico, doble antiagregacién; v. SCASEST), hay que
intentar la reperfusion inmediata del vaso ocluido, siempre que el tiempo de
evolucion sea inferior a 12 hs (o de 24 h, si persisten sintomas de isquemia
0 existen arritmias o fallo cardiaco). Las estrategias de reperfusién incluyen la
angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP) primaria (de eleccién
siempre y cuando el tiempo desde el primer contacto médico hasta la ACTP
sea <2 h o exista fallo cardiaco) y la fibrinélisis. Cuando fracase la fibrindlisis
se puede realizar ACTP de rescate.

Durante los dias posteriores, a pesar de un tratamiento médico adecuado
el paciente presenta riesgo de sufrir diversas complicaciones (insuficiencia
cardiaca, arritmias, rotura de la pared libre o el septo interventricular, o bien
insuficiencia mitral), por lo que debe quedar ingresado durante 48 h en
una unidad capaz de manejar a pacientes criticos, y después ser trasladado
a la planta. Antes del alta se ajusta el tratamiento de cara a la prevencién
secundaria de la cardiopatia isquémica (también en caso de SCASEST),
modificando el estilo de vida (cardiosaludable), el tratamiento antiagregante
y ajustando la dosis de los IECA, betabloqueantes y estatinas.

Bibliografia recomendada
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Capitulo 69

Infecciones respiratorias:
bronquitis aguda y neumonia

Gemma Vega Tejedor e José L. Pérez Castrillon

BRONQUITIS AGUDA

Es una inflamacién del arbol bronquial, en general autolimitada, de origen
viral (gripe, parainfluenza, virus respiratorio sincitial, coronavirus, rinovirus)
0, menos frecuentemente, bacteriano (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae, Bordetella pertussis).

Manifestaciones clinicas

Tos con o sin expectoracién, generalmente autolimitada en 2-3 semanas,
en ocasiones acompafiada de hiperreactividad bronquial, que puede durar
hasta 6 semanas.

Evaluacion diagnéstica

No es necesario realizar pruebas si no existen comorbilidades asociadas y no
hay datos de gravedad. Realizar una radiografia de térax y una analitica si el
paciente presenta fiebre alta o prolongada o manifestaciones sospechosas
de neumonia.

Tratamiento

Si es sintomético, se emplean los antiinflamatorios no esteroideos o el parace-
tamol, pudiendo asociar agonistas ,-adrenérgicos de vida media corta en el
caso de que exista hiperreactividad bronquial. El tratamiento con antibiéticos
solo estd indicado en pacientes con enfermedades graves y en casos con
confirmacién microbiolégica de infeccién por B. pertussis o C. pneumoniae
(azitromicina o claritromicina).

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) se define como la infeccién
del parénquima pulmonar producida por un agente infeccioso contraido en
el &mbito extrahospitalario, mientras que la neumonifa nosocomial (NN) es
aquella que se desarrolla a partir de las 48 h del ingreso. Puede distinguirse:
NN de inicio precoz (la que ocurre en los primeros 5 dias de la estancia
hospitalaria) y la NN de inicio tardio (la que aparece posteriormente). Se dis-
tinguen, ademas, la neumonia asociada a ventilacién mecénica y la neumonia
asociada al entorno sanitario (pacientes con ingresos hospitalarios recientes,
institucionalizados, etc.).
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Etiologia

¢ En muchos casos no llega a identificarse el germen responsable. El agente
etiologico identificado con mas frecuencia es Streptococcus pneumoniae,
seguido del M. pneumoniae.

¢ En los pacientes ingresados en una unidad de cuidados intensivos (UCI)
son frecuentes también: Staphylococcus aureus, Legionellay neumococo
resistente, bacilos gramnegativos y Acinetobacter.

® Ancianos: Haemophilus influenzaey broncoaspiracién (anaerobios, gram-
positivos y gramnegativos).

¢ Enfermedad pulmonar obstructiva crénica: H. influenzae, Moraxella cata-
rrhalis, neumococo, enterococo, Pseudomonas aeruginosa e infecciones
mixtas.

¢ Neumonia asociada a entornos sanitarios (NAES): broncoaspiracién (anae-
robios, grampositivos y gramnegativos), H. influenzae, bacilos gramnega-
tivosy S. aureus.

Manifestaciones clinicas

La presentacién clinica es muy variable; conviene diferenciar dos grandes
grupos clinicos:

* Presentacion tipica: fiebre mayor de 38 °C, tos con expectoracion, gene-
ralmente purulenta, dolor toracico de caracteristicas pleuriticas, disnea o
taquipnea y crepitantes en la exploracion fisica. Tipicamente, en la radio-
graffa se observa una consolidacién de distribucién lobar o segmentaria.

* Presentacion atipica: fiebre mayor de 38 °C, importante afectacion del es-
tado general con otros elementos asociados (cefalea, diarrea, hiponatremia,
etc.). En la radiografia puede observarse una condensacién o un patrén
intersticial.

Evaluacidn diagnéstica

El diagndstico se basa en la clinica, los anélisis de laboratorio y los hallazgos
radiol6gicos:

¢ Analitica: en el hemograma encontraremos, tipicamente, leucocitosis con
desviacion izquierda. En la bioquimica, alteraciones tales como hipona-
tremia nos orientarén a una infeccién por Legionella, y alteraciones en las
pruebas hepéticas, a bacterias atipicas. Puede observarse una elevacion de
los reactantes de fase aguda. Si la pulsioximetria muestra una saturacion
menor del 90%, debe llevarse a cabo una gasometrfa arterial.

¢ Radiografia de térax: es obligada para establecer el diagnéstico de
neumonia, pudiendo observarse una condensacion o un infiltrado
alveolar Unico o multiple, con distribucién anatémica o sin ella, o bien
manifestarse como infiltrados intersticiales. Ademaés, permite valorar
posibles complicaciones (derrame pleural, cavitacién) y una patologia
pulmonar asociada. La radiologfa puede ser normal en las primeras
horas y en pacientes neutropénicos.
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¢ Estudios microbiolégicos: no son necesarios en pacientes ambulatorios
porque la antibioterapia empirica es casi siempre efectiva. En los pacientes
ingresados y con NAES suelen hacerse rutinariamente, en especial en los
casos graves 0 ante una sospecha de etiologias infrecuentes. Se realizara
un cultivo de esputo, hemocultivos y el estudio del liquido pleural si existe
derrame (Gram, Ziehl, cultivo aerobio y anaerobio, estudio bioguimico y
pH). La determinacién de antigenos urinarios es Util para identificar Le-
gionella serogupo 1 y neumococo, con una sensibilidad del 70-90% y una
especificidad superior al 90%. Los estudios serolégicos (M. pneumoniae,
C. pneumoniae, Coxiella burnetti, Legionella, Francisella) no se recomien-
dan de forma rutinaria.

Tratamiento

Evaluacion inicial de la gravedad y escalas pronésticas

Tras el diagnéstico sindrémico de NAC, es necesario valorar la gravedad del
cuadro mediante el uso de escalas pronésticas. Las dos que aportan mejores
resultados en su aplicacion en urgencias son la escala Fine o PSI (Pneumonia
Severity Index) y el CURB-65 (cuadro 69.1). Ademas, se han desarrollado
unos criterios del ATS/IDSA (American Thoracic Society/Infectious Diseases
Society of America) de ingreso en la UCI: criterios mayores (shock séptico o
insuficiencia respiratoria aguda que requiera ventilacién mecéanica) y criterios
menores (>30 resp./min, Pa0,/Fi0, < 250, condensacion multilobar, con-
fusién, urea en sangre > 20 mg/dl, leucopenia, trombopenia, hipotermia e
hipotensién arterial). Debe cumplir un criterio mayor y tres menores.

Medidas generales

Reposo, aporte hidrico, analgésicos antitérmicos y oxigenoterapia, valorando,
por supuesto, la necesidad de ventilacion mecénica.

Antibidticos en la NAC

El tratamiento antibi6tico debe iniciarse lo antes posible, a ser posible dentro

de las primeras 4-6 h de atencién médica, y debe ajustarse de forma empirica.
Existen diversas pautas. Algunas de las recomendadas son:

e NAC con tratamiento ambulatorio (via oral, duracién 5-7 dfas):
Amoxicilina-clavulanico (875/125 mg/8 h) mas azitromicina (500 mg/
dfa) o claritomicina (1 g/dfa), o bien,

Levofloxacino (500 mg/dia) o moxifloxacino (400 mg/dia) en monoterapia.

FACTORES DE RIESGO EN LA NEUMONIA (ESCALA CURB-65)
¢ Confusion.
¢ Urea elevada.
* Frecuencia respiratoria (respiratory rate) > 30 resp./min.
* Presion arterial (blood pressure) sistélica < 90 mmHg o diastélica < 60 mmHg.
e Edad (age) > 65 afos.
Los pacientes con dos o més factores deben ser hospitalizados.
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* NAC que precisan ingreso en la planta de hospitalizacion (via oral o in-
travenosa, duracién 7-10 dfas):

Levofloxacino 500 mg/dia o moxifloxacino 400 mg/dia, o bien,
Combinacién de cefalosporina de tercera generacién (ceftriaxona 1-2 g/
dia o cefotaxima 1 g/12 h) o amoxicilina-clavulénico 1 g/8 h, mas un
macrélido.

¢ Antibioterapia en funcién de la etiologia: si se sospecha algliin germen
determinado y, especialmente, si existe confirmacién de dicha etiologia,
se puede optimizar el tratamiento:

P. aeruginosa: combinacién de un carbapenem (meropenem 1 g/8 h
o imipenem 1 g/8 h) o piperacilina-tazobactam 4/0,5 g/6 h con levo-
floxacino 500 mg/12 h (14 dias).

S. aureus resistente a meticilina: linezolid 600 mg/12 h o vancomicina
1 g/12 h con levofloxacino 500 mg/12 h.

En la NAC por broncoaspiracién: amoxicilina-clavulanico (a dosis altas,
2 g/8 h), piperacilina-tazobactam 4/0,5 g/6 h (14 dias).

e Laactuacién ante un paciente que no responde incluye una reevaluacion
clinica completa para descartar otras causas (infecciosas y no infecciosas),
una ampliacién de los estudios radiol6gicos para descartar complicaciones
y diagnosticos alternativos (p. ej., tomografia computarizada de térax
para descartar empiema, obstruccién bronquial, etc.) y una evaluacién
microbiolégica con técnicas que pueden llegar a ser invasivas.

Antibiéticos en la NN

* NN de inicio precoz y con haja probabilidad de multirresistencias: levo-
floxacino 500 mg/12 h o ceftriaxona 2 g/24 h (10 dias).

* NN de inicio tardio o con factores de riesgo para presentar gérmenes multi-
rresistentes: se prolonga el tratamiento unos 14 dias. Empiricamente, se
puede iniciar una combinacién de tres farmacos, del tipo:

Cefalosporina anti-pseudoménica (ceftazidima 1-2 g/8-12 h, cefepima
2 g/12 h) o carbapenem (imipenem 1 g/8 h, meropenem 1 g/8 h) o
piperacilina-tazobactam 4/0,5 g/6 h, mas

Fluoroguilnolona anti-pseudoménica (ciprofloxacino 400 mg/12 h, levo-
floxacino 500 mg/12 h) o aminoglucésido (amikacina 15 mg/kg/dia), més
Linezolid 600 mg/12 h o vancomicina 1 g/12 h.

Bibliografia recomendada

Blanquer J, Aspa J, Anzueto A, Ferrer M, Gallego M, Rajas O, et al. SEPAR Guidelines for Nosocomial
Pneumonia. Arch Bronconeumol 2011;47:510-20. Disponible en: www.archbronconeumol.org/
es/pdf/90027938/S300/

Menendez R, Torres A, Aspa J, Capelastegui A, Prat C, Rodriguez DC. [Community acquired pneumonia.
New guidelines of the Spanish Society of Chest Diseases and Thoracic Surgery (SEPAR)]. Arch
Bronconeumol 2010;46:543-58. Disponible en: http://www.archbronconeumol.org/es/neumonia-
adquirida-comunidad-nueva-normativa/articulo/13156293/
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Capitulo 70
Asmay EPOC

David Morchén Simén e Juan C. Martin Escudero

Es una enfermedad inflamatoria crénica de las vias respiratorias, que cursa
con episodios de hiperrespuesta bronquial y obstruccién variable al flujo
aéreo en relacion con la exposicion a distintos factores (irritantes, alérgenos,
infecciones, ejercicio, etc.). Estos episodios se traducen en sibilancias, disnea,
opresion torécica y tos. La obstruccion es total o parcialmente reversible, de
forma esponténea o por accion farmacolégica.

Evaluacion diagnéstica

e Clinica: El diagnéstico se debe considerar ante la presencia de disnea o
tos episddicas. La anamnesis debe recoger datos sobre la situacion basal,
antecedentes personales y familiares de enfermedad atépica o relacionada
con asma, asf como las caracteristicas de las crisis (presentacion clinica,
desencadenantes, duracion, intensidad, necesidad de tratamiento urgente,
hospitalizaciones y respuesta al tratamiento). En la exploracién fisica, el
signo més caracteristico, aunque no especifico, son las sibilancias.
Espirometria: La espirometria con prueba broncodilatadora es la medida
de primera eleccién. La obstruccion se define por un cociente volumen
espiratorio méximo en el primer segundo/capacidad vital forzada (FEV1/
FVC) inferior a 0,7. La prueba broncodilatadora permite identificar la
reversibilidad en la obstruccién al flujo aéreo (aumento > 12% en el
FEV1 después del tratamiento). La variacion diaria en el flujo espiratorio
méximo (PEF) con respecto a la media permite valorar la variabilidad (se
considera positiva cuando la variacién del PEF es >20%) y la fluctuacién
de la funcién pulmonar.
Otras pruebas: Las pruebas de broncoconstriccién son Utiles en pacientes
en los que existe sospecha clinica de asma y una funcién pulmonar normal.
En algunos pacientes pueden estar indicadas las pruebas alérgicas o la
determinacion de 6xido nitrico en aire espirado.

En funcién de los datos anteriores se establece la clasificacién de gravedad
(tabla 70.1).

Tratamiento

Tratamiento en la fase estable

El objetivo es mantener controladas las manifestaciones clinicas de la en-
fermedad durante perfodos prolongados, mediante un plan terapéutico
escalonado:
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TABLA 70.1
CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD DEL ASMA (ADAPTADO DE GEMA 2009) Y TRATAMIENTO
Sintomas diurnos 2 dias o menos/  Mas de 2 dias/  Sintomas a Varias veces
semana semana diario al dia
Medicacidn de alivio 2 dias o menos/  Mas de 2 dias/ Todos los dias  Varias veces
semana semana, pero al dia
no a diario
Sintomas nocturnos No més de 2 Més de 2 veces/ Més de 1 vez/ Frecuentes
veces/mes mes semana
Limitacion de la Ninguna Algo Bastante Mucha
actividad fisica
Exacerbaciones Ninguna Una o ninguna/ Dos o mas/afio  Dos o mas/afio
afio
Funcién pulmonar >80% >80% 60-80% <60%
(FEV1 o PEF) % tedrico
TRATAMIENTO SABA a demanda Cl a dosis Cl a dosis bajas ~ Cl a dosis
bajas de forma o medias + LABA ~altas + LABA.
regular inhalado Mal control:

corticoides orales

SABA: B,-adrenérgicos de accién corta. Cl: glucocorticoides inhalados. LABA: 3,-adrenérgicos de accidn larga.

* Serecomienda emplear B,-adrenérgicos de accion corta (SABA) inhalados
a demanda para el alivio rapido de los sintomas. Son ademas el tratamiento
de eleccion para el asma intermitente. Los escalones siguientes suponen la
utilizacién de un glucocorticoide inhalado (Cl) a dosis crecientes, asociado
desde el asma persistente moderada a un agonista B,-adrenérgico de
accion larga (LABA) inhalado. En el Gltimo escalén se considera la adicién
de glucocorticoides orales (v. tabla 70.1).

e Otras medidas que deben considerarse son: asociacién de un antileuco-
trieno o la utilizacion de omalizumab en el asma grave con mal control.

Manejo de las exacerbaciones

El primer paso es valorar la gravedad de la exacerbacién, en funcién de
los antecedentes, la situacion basal, la exploracién fisica, el PEF (permite
definir la gravedad y vigilar la evolucién) y las pruebas complementarias
(electrocardiograma, radiografia de térax y gasometria arterial).

Son signos de gravedad en la exploracion fisica: taquicardia, taquipnea,
cianosis, habla fragmentada, uso de la musculatura accesoria, pulso paradé-
jico, ausencia de ruidos respiratorios. Signos de riesgo de parada respiratoria
son la somnolencia, la bradicardia, la ausencia de sibilancias y la pérdida de
respiracion abdominal.

Las medidas terapéuticas incluyen:

e Oxigenoterapia para mantener una saturacién de oxigeno superior a 90%.
* SABA nebulizados, asociados a anticolinérgicos en los casos de asma grave
0 con una mala respuesta inicial.
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e Glucocorticoides sistémicos, en exacerbaciones moderadas o graves.

e En las crisis muy graves y con una mala evolucién se puede plantear la
utilizacién de sulfato de magnesio intravenoso y la ventilacién mecénica,
ya sea no invasiva o invasiva.

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

La EPOC es una enfermedad respiratoria caracterizada por una obstruccién
crénica y no totalmente reversible al flujo aéreo. Esta limitacién al flujo aéreo
es habitualmente progresiva y aparece relacionada con una respuesta anor-
mal de los pulmones a particulas nocivas y gases, principalmente derivados
del humo del tabaco.

Evaluacion diagnéstica

Clinica

Se debe sospechar en individuos con disnea, tos o expectoracion crénica, y con
historia de exposicion a factores de riesgo, especialmente el tabaco. La anamne-

sis debe recoger, ademads, los antecedentes personales y familiares de patologia
respiratoria, historia de exacerbaciones y presencia de comorbilidades.

Espirometria

Un cociente FEV1/FVC posbroncodilatador inferior a 0,7 confirma la presencia
de una obstruccion persistente al flujo aéreo.

Otras exploraciones

Radiografia simple de térax, anélisis de sangre, pulsioximetria y prueba de la
marcha de 6 minutos. Se recomienda la determinacion de «,-antitripsina plas-
matica y tomografia computarizada de térax en segundo escalén asistencial,
especialmente ante la sospecha de enfisema o bronquiectasias.

Tratamiento

Se recomienda caracterizar el fenotipo. Segtin GESEPOC, se distinguen cuatro
fenotipos: EPOC mixta con asma, no agudizadora, agudizadora tipo enfisema
y agudizadora tipo bronquitis crénica. Asimismo, se recomienda valorar la
gravedad segUn el indice BODE (tabla 70.2).

Manejo de la EPOC estable

Los objetivos del tratamiento de la EPOC son reducir los sintomas crénicos,
disminuir la frecuencia y la gravedad de las agudizaciones y mejorar el
pronéstico:

* Tratamiento del tabaquismo activo. Es una medida crucial.

* Broncodilatadores: la base del tratamiento de la EPOC estable son los
broncodilatadores de larga duracién (BDLD), bien sean LABA o antimus-
carinicos de accién larga (LAMA), a los que se afiadirén otros farmacos en
funcién del fenotipo. En el fenotipo mixto con asma y en el agudizador se
usan Cl, y en el enfisema puede asociarse la teofilina segtin la gravedad.
En el fenotipo agudizador con bronquitis crénica, a los Cl se podran afiadir
inhibidores de la fosfodiesterasa 4 o mucoliticos.
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TABLA 70.2
CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD DE LA EPOC, SEGUN EL iNDICE BODE (ADAPTADO
DE GESEPOC, 2012)

Puntuacién
Marcadores 1 2 3
B IMC >21 <21
0 FEV1 (%) =65 50-64 36-49 <35
D Disnea (mMRC) 0-1 2 3 4
E 6MM (m) >350 250-349 150-249 <150

IMC: indice de masa corporal; 6MM: distancia recorrida en la prueba de la marcha de 6 minutos.

Gravedad segin la puntuacion en el indice BODE:

Estadio | (leve): 0-2 puntos. Estadio Il (moderada): 3-4 puntos. Estadio Ill (grave): 5-6 puntos. Estadio IV (muy grave):
70 més puntos. Estadio V: 7 0 mas puntos y al menos un criterio de alto riesgo de muerte.

¢ Otras medidas: vacunacién antigripal y antineumocécica, rehabilitaciéon
respiratoria, oxigenoterapia (v. cap. 63), soporte ventilatorio o tratamiento
quirurgico.

Manejo de las agudizaciones

¢ Broncodilatadores: el tratamiento se basa en optimizar los broncodilatado-
res, aumentando la dosis o la frecuencia y utilizando fundamentalmente
broncodilatadores de accion corta.

e Corticoides: se indican en las agudizaciones moderadas o graves y cuando
hay datos de broncoconstriccién.

e Antibiéticos: en muchos pacientes, especialmente si existen datos de
infeccién bacteriana (fiebre, aumento de la expectoracién, expectoracion
purulenta) y en los casos graves.

e Otras medidas: oxigenoterapia, ventilacién mecdnica (preferentemente no
invasiva, en las descompensaciones con hipercapnia grave) y profilaxis de
enfermedad tromboembdlica.

Bibliografia recomendada

GEMA (Guia Espafiola del Manejo del Asma). Arch Bronconeumol 2009;45(Supl. 7):2-35. Disponible
en: www.guiasalud.es/GPC/GPC_500_Asma_GEMA2009.pdf

Global Initiative for Asthma. Pocket guide for asthma management and prevention. Updated 2012.
Disponible en: www.ginasthma.org

Grupo de Trabajo de GesEPOC. Guia de préctica clinica para el diagnéstico y tratamiento de pacientes
con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) — Gufa espafiola de la EPOC (GesEPOC).
Arch Bronconeumol 2012;48(Supl. 1):2-58

Global Strategy for the Diagnosis, Management, and Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary
Disease. Update 2011. Disponible en: www.goldcopd.org
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Capitulo 71
Sepsis

Carlos Armifianzas Castillo ® M. Carmen Farifias Alvarez

Interesa conocer las siguientes definiciones:

¢ Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS): dos o méas de los
siguientes criterios: a) temperatura mayor de 38,3 °C o menor de 36 °C;
b) frecuencia cardiaca mayor de 90 lat./min; c) frecuencia respiratoria
superior a 20 resp./min; d) recuento leucocitario mayor de 12.000 o menor
de 4.000/mm3, o superior al 10% formas jovenes.

Sepsis: SIRS mas infeccion.

Sepsis grave: sepsis junto a datos de hipoperfusién (presién arterial sis-
témica [PAS] < 90 mmHg; media [PAM] < 70 mmHg, o diastélica
[PAD] < 40 mmHg; lactato > 2 mmol/l; piel moteada) o disfuncién
de érgano (sindrome de dificultad respiratoria aguda, Cr > 2 mg/dl
o diuresis < 0,5 ml/kg/h; alteracion del estado mental; bilirrubina > 2 mg/dl;
<100.000 plaguetas/mm?3; International Normalized Ratio [INR] > 1,5).

ETIOLOGIA

Dependiendo de que la infeccién sea comunitaria o nosocomial, y depen-
diendo del area de hospitalizacién y los procedimientos realizados, se puede
considerar que los microorganismos aislados con mas frecuencia en la sepsis
y la bacteriemia son los grampositivos, seguidos de los gramnegativos, los
anaerobios y los hongos. Los principales focos de infeccién son el tracto
urinario, las vias respiratorias, la cavidad abdominal, la herida quirtrgica y
los catéteres intravasculares.

DATOS CLAVE DE LA HISTORIA Y LA EXPLORACION

El diagnéstico de sepsis es fundamentalmente clinico. Sin embargo, las
manifestaciones pueden ser inespecificas, sobre todo en las fases precoces.
Puede aparecer fiebre o hipotermia, inestabilidad hemodinémica, taquipnea,
alteracién del estado mental o signos de hipoperfusién cutanea o disfuncién
orgénica (cianosis, acidosis respiratoria, oliguria, ictericia, insuficiencia car-
dfaca) y lesiones en la piel (exantemas, lesiones necrosantes, ectima gan-
grenoso, etc.). Ademaés, segln el foco de infeccién, podra existir una clinica
maés especffica. Algunos biomarcadores pueden ayudar al diagnéstico en la
fase temprana.

EVALUACION DIAGNOSTICA

Pruebas complementarias

Ayudan a establecer el diagnéstico de SIRS/sepsis y a valorar la repercusién
orgénica y el posible foco de infeccion.

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 355
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¢ Hemograma: puede existir leucocitosis o leucopenia, ademas de alteracion
de las otras series.

¢ Bioquimica general: incluyendo pruebas de las funciones renal y hepética,
y gasometrfa en los casos graves.

e Lactato: indicador temprano de hipoxia tisular.

¢ Proteina C reactiva: proteina de fase aguda de sintesis hepatica, con un
pico maximo a las 48-72 h del estimulo inflamatorio. Las concentraciones
son mas elevadas en la infeccién, y su descenso indica una buena res-
puesta al tratamiento.

¢ Procalcitonina: se puede elevar ante estimulos inflamatorios no infecciosos,
pero en mayor cuantia en infecciones bacterianas. Ayuda en el diagnéstico
precoz de la sepsis y en la estimacion de la duracion de la antibioterapia.

¢ Estudio de coagulacidn: en los casos graves sirve para vigilar la aparicion
de disfuncion hepética o coagulacién intravascular diseminada.

¢ Estudios microhiolégicos: siempre que sea posible, las muestras deben
recogerse antes del inicio del tratamiento antibiético. Se realizarén cultivos
de sangre y de posibles focos de infeccién, asi como tincién de Gram de
fluidos o secreciones. Se valoraran pruebas especificas para hongos o
virus.

e Pruehas de imagen: en funcion de la sospecha clinica y la posible ines-
tabilidad del paciente que condicione su desplazamiento o colabora-
cion.

TRATAMIENTO

El inicio precoz del tratamiento es vital para controlar la infeccién y mantener
la perfusion tisular. Por ello se han establecido una serie de paquetes de me-
didas estratificadas segln el tiempo desde la llegada del paciente al hospital.

Medidas que deben instaurarse en las primeras 3 h

e Medicién del lactato sérico.

e Extraccion de hemocultivos: obtener muestras para aerobios y anaerobios
en al menos dos puntos de extraccion, antes del inicio del tratamiento
antibidtico.

¢ Antibioterapia: en la primera hora se iniciarg un tratamiento antimicrobiano
empirico de amplio espectro por via intravenosa, que tenga actividad contra
todos los patégenos probables (bacterias y/o hongos o virus). Se adaptara
despues segun el resultado de los cultivos:

» Si se conoce el foco de la infeccién, se recomienda utilizar antibiéticos
frente a los microorganismos aislados con mas frecuencia en dicho foco
y que ademas penetren en concentraciones adecuadas en los tejidos
en los que se sospecha el foco de la sepsis (cuadro 71.1).

» Salvo en determinadas situaciones, no suele ser necesario mantener la
terapia combinada mas de 3-5 dias, ni el tratamiento antibiético mas
de 7-10. Se puede prolongar si la respuesta es lenta, existe un foco de
infeccién no drenable o inmunodeficiencia.

¢ Resucitacion con fluidos: si existe hipotensién o lactato 4 mmol/l o superior:
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TRATAMIENTO EMPIRICO SEGUN EL FOCO DE LA INFECCION

e Respiratorio (adquirido en la comunidad):
Cefalosporina de 3.7 0 4. generacién (ceftriaxona 2 g/24 h o cefotaxima
2 g/8 h) + quinolona respiratoria (ciprofloxacino 400 mg/12 h/i.v. o levofloxacino
500 mg/24 hii.v.).

e Abdominal:
Carbapenem (meropenem 1 g/8 h/i.v., imipenem 500 mg/6 h/i.v. o ertapenem
1 g/24 hl/i.v.); piperacilina-tazobactam (4 g/8 h/i.v.); cefalosporina de 3.7 0 4.2
generacion + metronidazol (500 mg/8 h/i.v.).

e Urolégico:
Cefalosporina de 3.% 0 4.7 generacion o quinolona o penicilina anti-pseudoménica
o carbapenem + aminoglucésido (gentamicina 1,7 mg/kg/24 h o amikacina
15 mg/kg/24 h).

* Piel y partes blandas:
Infeccion de la herida quirdrgica: abdominal o genitourinaria: carbapenem, pipe-
racilina-tazobactam o quinolona + clindamicina (600 mg/8 h/i.v.); no abdominal:
cefazolina (2 g/8 h/i.v.) o cloxacilina.
Impétigo y celulitis: cefazolina 0 amoxicilina-clavulanico (1 g/8 h/i.v.) o clindamicina.
Infeccion documentada por Staphylococcus aureus resistente a meticilina
(SARM): vancomicina (1 g/12 h/i.v.), linezolid (600 mg/12 h/i.v.) o daptomicina
(4-6 mg/kg/i.v.).
Fascitis necrosante: sin aislamiento o flora mixta: piperacilina-tazobactam o
carbapenem o clindamicina + ciprofloxacino; Streptococcus pyogenes: penicilina
(2 g/4 hli.v.) + clindamicina (alternativa: linezolid, vancomicina o daptomicina).

* Desconocido:
Carbapenem + (vancomicina o linezolid). Si el paciente ha recibido tratamiento
antibiético previo, considerar afiadir amikacina.

» Canalizar dos vias periféricas de calibre grueso.

» Como pauta de eleccién se emplearan cristaloides (p. €j., suero salino) a
un ritmo de al menos 30 ml/kg, ajustandolo en funcién de la gravedad,
la respuesta y la estimacion de la volemia.

» Se debe considerar la asociacién de albimina en los pacientes que,
pese a un volumen elevado, no consigan una adecuada PAM.

* No se recomienda el empleo de hidroxietilalmidones, que parecen
presentar un mayor riesgo de alteraciones renales y hemodinamicas y
de mortalidad.

Medidas que deben instaurarse en las primeras 6 h

e Vasopresores: en presencia de shock séptico o lactato 4 mmol/l o superior,
con el objetivo de mantener una PAM mayor o igual a 65 mmHg (o la
normalizacion del lactato).

» La noradrenalina es el vasopresor de eleccién. Si no se logran los objeti-
Vvos, pueden asociarse otros agentes, como la adrenalina o la vasopresina.

» La dobutamina se reserva para los casos en que exista una disfuncién
miocardica o persistan los signos de hipoperfusion pese a un volumen
y una PAM adecuados.
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¢ Monitorizacién de la presién venosa central (objetivo: =8 mmHg), satu-
racién venosa central de oxigeno (objetivo: >70%) y diuresis (objetivo:
>0,5 ml/kg/h).

Medidas que deben instaurarse en las primeras 24 h
Pueden ser necesarias todas o algunas de las siguientes:

e Control del foco: es muy importante en la evolucién del cuadro séptico.
Incluira el abordaje quirdrgico cuando sea necesario, y la retirada de los
dispositivos infectados.

o Corticoterapia: la administracién de corticoides en pacientes con sepsis
es un punto controvertido. Actualmente se acepta el uso a dosis bajas de
hidrocortisona (50 mg/6 h durante 5 dias) en pacientes con shock séptico
refractario al volumen y los vasopresores.

o Ventilacion mecanica: en pacientes con una mala funcién respiratoria.

* Hemofiltracién o hemodialisis: puede ser preciso el empleo de terapia renal
sustitutiva en funcién de la situacion clinica del paciente.

e Otros objetivos y medidas terapéuticas: también debe atenderse a:

Mantener la glucemia por debajo de 180 mg/dl.
Mantener los niveles de hemoglobina por encima de 7-9 g/dl (0 més
elevados en caso de hipoperfusion tisular, enfermedad coronaria o
hemorragia aguda).

¢ Profilaxis de trombosis venosa profunda: enoxaparina 40 mg/24 h.
Profilaxis de hemorragia digestiva en pacientes de riesgo: omeprazol
20 mg/24 h.
Intentar la alimentacién oral o enteral en las primeras 48 h del diagnéstico.

Bibliografia recomendada

Dellinger RP, Levy MM, Rhodes A, Annane D, Gerlach H, Opal SM, et al. Surviving Sepsis Campaign:
International Guidelines for Management of Severe Sepsis and Septic Shock, 2012. Intensive Care
Med 2013;39:165-228. Disponible en: www.sccm.org/Documents/SSC-Guidelines. pdf

Farifias MC, Ballesteros MA, Mifiambres E, Saravia G. Sepsis y shock séptico. Medicine 2010;10:3282-92.

booksmedicos.org


http://www.sccm.org/Documents/SSC-Guidelines.pdf
http://booksmedicos.org

Capitulo 72

Accidente cerebrovascular agudo

CLASIFICACION

Davinia Larrosa Campo e Rocio Alvarez Escudero

Los accidentes cerebrovasculares o ictus se clasifican en los tipos que se
exponen a continuacion.

Isquemia cerebral (85%)

e Ataque isquémico transitorio (AIT): episodio de disfuncion neurolégica
focal, de localizacién cerebral o retiniana, de origen isquémico, duracién
menor de 24 h y sin evidencia de lesién establecida. Existe un elevado
riesgo posterior de infarto cerebral, sobre todo en las primeras 48 h, que
llega al 10% a los 3 meses.

¢ |nfarto cerebral: episodio de disfuncién neurolégica focal, de localizacién
cerebral o retiniana, de origen isquémico, con una lesion tisular demostrable
en las pruebas de imagen o una duracion superior a 24 h. Puede ser:

®

@

Aterotrombdético (30%): generalmente relacionado con una estenosis del
50% o superior de la arteria carétida interna extracraneal. La isquemia
se produce por un mecanismo embdlico arterioarterial o hemodinamico.
Cardioembdlico (25%): la causa mas frecuente es la fibrilacion auricular.
Lacunar (20%): por la oclusién de una arteria perforante. Produce un in-
farto cerebral menor de 1,5 cm, con sindrome lacunar (hemiparesia pu-
ra, hemihipoestesia pura, sindrome sensitivo-motor, hemiparesia ataxi-
cay disartria-mano torpe), sin manifestaciones corticales (p. €., afasia).
La causa mas frecuente es la hipertensién arterial.

Otras causas (5%): entre otros trastornos que causan ictus con menor
frecuencia se encuentran las arteriopatias no ateroscleréticas, las en-
fermedades sistémicas, las coagulopatias, los téxicos, los farmacos y
las enfermedades genéticas.

Indeterminado (10%): en algunos casos no hay una causa evidente,
coexisten dos 0 mas causas posibles 0 no se puede llegar a un diagnés-
tico etiolégico definitivo.

Hemorragia cerebral (15%)

¢ Hemorragia intracerebral (HIC): aparicién de sintomas deficitarios neuro-
l6gicos atribuibles a la presencia de sangrado, a la altura del parénquima
cerebral o sistema ventricular, de etiologfa no traumética. Es el tipo de ictus
con mayor mortalidad, aproximadamente un 40% en el primer mes. Se
divide en:

°

HIC profunda: localizada a la altura de los ganglios basales (putamen),
troncoencéfalo o cerebelo. La hipertensién arterial es la causa mas
frecuente.
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HIC lobar: a la altura de los l6bulos cerebrales. La causa mas frecuente
es la angiopatfa amiloidea. El tratamiento anticoagulante puede provocar
hemorragias lobares o profundas.
¢ Hemorragia subaracnoidea (HSA): sintomas deficitarios neurolégicos atribui-
bles a la presencia de sangrado en el espacio subaracnoideo, no causada
por un traumatismo.
HSA aneurismatica (85%): secundaria a una rotura de aneurisma
intracraneal.
HSA no aneurismatica: espontédnea o secundaria a otros trastornos.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

e Anamnesis y exploracion:

Antecedentes personales y familiares: sobre todo se debe indagar
sobre la hipertension arterial y otros factores de riesgo cardiovascular,
cardiopatias, otras enfermedades sistémicas y episodios deficitarios
previos.

Manifestaciones: es necesario precisar la hora de inicio, la progresion
temporal de los sintomas y posibles sintomas acompafiantes, asi como
realizar una exploracion sistémica y neurolégica completas. Las manifes-
taciones de la isquemia cerebral dependen del territorio arterial afectado
(fig. 72.1), del tamafio del infarto y del grado de circulacion colateral.
La presencia de cefalea intensa, nduseas, vomitos, meningismo y una
répida disminucion del nivel de consciencia orientan hacia una natu-
raleza hemorréagica.

* Pruebas complementarias basicas: bioquimica general, hemograma, coa-
gulacién y electrocardiograma (ECG).

* Neuroimagen: permite diferenciar entre una isquemia y una hemorragia,
excluir las causas no vasculares y confirmar la necrosis tisular y la exis-
tencia de tejido isquémico no necrético («area de penumbra isquémica»)
(fig. 72.2).

Tomografia computarizada (TC) y resonancia magnética (RM) cranea-
les: la TC puede ser normal en la fase aguda del infarto cerebral. Las
secuencias de RM-difusién permiten una identificacién precoz del area
necrética en la isquemia.

RM/TC pertusién: |dentifican el infarto establecido y el drea de penum-
bra isquémica.

o Estudio vascular: identifica estenosis, oclusiones, malformaciones y otras
anomalias. Segun los casos, se puede efectuar: ecografia Doppler de
troncos supraadrticos y transcraneal, angio-TC o angio-RM. En ocasiones
estd indicada la arteriografia, que es la prueba de referencia, pero no se
realiza sistematicamente debido a su mayor complejidad e invasividad.

e Estudios cardioldgicos: ayudan a detectar la existencia de una cardiopatia
emboligena. El ECG debe realizarse siempre. En ocasiones se efectda,
ademas, una monitorizacién continua del ritmo cardiaco, un estudio Holter
0 un ecocardiograma.
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FIGURA 72.2

Hallazgos exploratorios y de neuroimagen en la isquemia cerebral.

e Otros estudios: en funcién de la sospecha clinica pueden estar indicados
estudios inmunolégicos, de hipercoagulabilidad, genéticos, serolégicos,
toxicolégicos, o del liquido cefalorraquideo.

TRATAMIENTO

Isquemia cerebral

Fase aguda

Se recomienda el ingreso en una Unidad de Ictus con el objetivo de con-
trolar estrechamente los parédmetros bésicos (constantes vitales, con especial
atencioén a las cifras de glucemia, presion arterial y temperatura) y establecer
una vigilancia neurolégica que permita detectar la aparicion de signos suges-
tivos de edema cerebral maligno, hipertensién intracraneal (HIC) o herniacién
que requieran tratamientos antiedema como el manitol o la craniectomia
descompresiva.

* Tratamiento repermeabilizador: su objetivo es la reperfusién tisular y debe
instaurarse lo antes posible (fig. 72.3).

Fibrindlisis intravenosa con rtPA: est4 indicada en pacientes con un

tiempo de evolucion inferior a las 4,5 h, un déficit moderado-severo no

transitorio y una buena situacién funcional previa. Se considera una con-

traindicacion absoluta aquellos antecedentes que supongan un aumento

del riesgo de sangrado cerebral o sistémico, tales como alteraciones de
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FIGURA 72.3

Tratamiento repermeabilizador.

la coagulacién (discrasias sanguineas, tratamiento anticoagulante, pla-
quetopenia), traumatismos graves o procedimientos invasivos recientes
(cirugfa, puncién lumbar, etc.), hemorragia grave reciente, patologfa
previa del sistema nervioso central (HIC, HSA, malformacién vascular,
cirugfa) y comorbilidad grave no neurolégica (hepatopatia grave, neo-
plasia, endocarditis, etc.).

Tratamiento endovascular (fibrindlisis intraarterial, embolectomia y
angioplastia con/sin stent): puede estar indicada en casos de oclusién de
un vaso proximal con persistencia de penumbra isquémica y evolucién
inferior a 6 h en el territorio anterior o inferior a 12 h en el posterior,
asf como en casos de contraindicacién o fracaso de la fibrindlisis in-
travenosa.

¢ Tratamiento antitrombético: la antiagregacion (4cido acetilsalicilico 100 mg
o clopidogrel 75 mg/dia) en las primeras 48 h es el tratamiento de eleccion;

se desaconseja la anticoagulacién precoz.

Fase subaguda/crénica

Se deben tratar las posibles complicaciones (infecciones intercurrentes,
crisis comiciales, sindrome de secrecién inadecuada de ADH, etc.) e iniciar
precozmente la rehabilitacion.
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Prevencion secundaria
Pretende reducir el riesgo de nuevos episodios. Las medidas incluyen:

* Modificacion del estilo de vida y control de los factores de riesgo cardio-
vascular.

e Tratamiento antitrombético: como norma general, se indica anticoagula-
cion en la isquemia de causa cardioembdlica o estados protrombéticos,
y tratamiento antiagregante en los demdas casos. En la fibrilacion auri-
cular no valvular, como alternativa a los antagonistas de la vitamina K,
pueden utilizarse los nuevos anticoagulantes inhibidores del factor Xa
(apixaban 2,5-5 mg/12 h, rivaroxaban 15-20 mg/ 24 h) o del factor Il (da-
bigatran 110-150 mg/12 h).

e Tratamiento repermeabilizador mediante endarterectomia carotidea o
angioplastia con o sin stent en pacientes con estenosis sintomaticas de
alto grado (>70%) o estenosis asintométicas de alto riesgo.

e Las estatinas a altas dosis y los inhibidores de la enzima de conversién
de la angiotensina han demostrado una reduccién adicional del riesgo
de recurrencia. Por lo tanto, son fArmacos de eleccién en pacientes con
hipertension y ateromatosis.

Hemorragia cerebral

Fase aguda

Se recomienda el ingreso en la Unidad de Ictus. En la HSA debe vigilarse la
aparicion de sintomas y signos de vasoespasmo que requiera la instauracion
de triple terapia (hipertensién, hiperaflujo e hipervolemia) y vasodilatadores
(nimodipino 30-60 mg/4-8 h). En las hemorragias con vertido ventricular
es preciso vigilar la aparicion de hidrocefalia que requiera la colocacion de
drenaje o fibrindlisis intraventricular.

e Control de la hemostasia: deben suspenderse los tratamientos antitromb6-

ticos para restaurar la hemostasia y limitar el crecimiento de la hemorragia.
En el caso de pacientes con anticoagulacion oral, debe administrarse un
complejo protrombinico y/o plasma fresco congelado, junto a vitamina K
por via intravenosa en el caso de los dicumarinicos.

+ El sulfato de protamina antagoniza la heparina no fraccionada.
Si existe plaguetopenia, hay que valorar la transfusién de concentrados
de plaquetas.

e Cierre del aneurisma: en caso de hemorragias por rotura aneurismatica,
se recomienda el cierre para evitar el resangrado, por via intravascular
(embolizacién) o quirdrgica (colocacion de «clips») en las primeras 24 h
0 de manera urgente en pacientes inestables.

Fase subaguda/crénica

Debe seguirse el procedimiento establecido para la isquemia cerebral.
Prevencion secundaria

e Control de la hipertension y evitar el alcohol.
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e En funcién de las caracteristicas de la hemorragia y el riesgo de acon-
tecimientos isquémicos, considerar la retirada definitiva del tratamiento
antitrombético o su reinstauracion una vez pasada la fase aguda.

e En pacientes con aneurismas arteriales o malformaciones vasculares
asintomaticas, se valorara el tratamiento preventivo, quirargico o intravas-
cular, segun el riesgo de sangrado.
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Capitulo 73
Intoxicacion aguda

Ana Santurtin Zarrabeitia ® Maria T. Zarrabeitia Cimiano

Las intoxicaciones pueden ser voluntarias o accidentales.

¢ Medicamentosas: son las intoxicaciones voluntarias més frecuentes, sobre
todo por benzodiazepinas (BZD), seguidas de los antidepresivos triciclicos
(ATC) y el paracetamol.
e Alcohol y otras drogas: no suelen tener una intencién autolitica y, en
general, se consideran accidentales.
e Toxicos ambientales:
* Monéxido de carbono, solo o combinado con 4cido cianhidrico (en casos
de incendios).
* Ingesta de c4usticos, de origen voluntario en adultos y accidental
en nifios.
» Organofosforados y paraquat: son mucho mas raras. Deben considerarse
sobre todo cuando se trata de una intoxicacion voluntaria de adultos
que viven o trabajan en el campo.

En la tabla 73.1 se resumen las principales manifestaciones clinicas de
los sindromes de intoxicacién.

MANEJO DEL PACIENTE INTOXICADO

Medidas inmediatas de soporte

Se debe evaluar la situacién general e instaurar, en caso necesario, medidas
de mantenimiento de las funciones respiratoria y circulatoria.

e Silasituacién no es critica, se llevaré a cabo una breve historia acerca de
los habitos del paciente, recabando informacién del propio paciente, de
sus familiares o de otros testigos. Se realizara una exploracion fisica gene-
ral orientada a evaluar la gravedad y la etiologia del cuadro, incluyendo el
nivel de consciencia (excitacién, depresion del sistema nervioso central,
alucinaciones/delirium), signos vitales (frecuencia respiratoria, presion
arterial, frecuencia cardiaca y temperatura) y examen de las pupilas
(miéticas, midriaticas, reactivas o no). Conviene repetir la exploracién
cada hora.

e En el paciente grave o semicritico se garantizaran, simultaneamente,
las medidas bésicas: via respiratoria y ventilacién con administracién de
oxigeno (intubacién endotraqueal si existe riesgo de aspiracién o deterioro
del estado de consciencia); vigilancia cardiovascular (monitorizacién
electrocardiogréfica [ECG]); fluidoterapia por via intravenosa; control de
la temperatura y correccién de las alteraciones electroliticas que pudieran
existir (para lo que serd necesario efectuar una gasometria y un andlisis
bioguimico).

366 © 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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TABLA 73.1

PRINCIPALES SINDROMES TOXICOS

Sindrome téxico Nivel de consciencia Pupilas Signos vitales Otras manifestaciones Toxicos

Simpaticomimético  Hiperalerta, agitacion, Midriasis Hipertermia, taquicardia, Diaforesis, temblor, hiperreflexia, Cocaina, anfetaminas, efedrina,
alucinaciones, paranoia hipertension, taquipnea, hiperpnea  convulsiones teofilina, cafeina

Aluci Alucinaciones, distorsion de la ~ Midriasis o Hipertermia, taquicardia, Nistagmo Fenciclidina, LSD, anfetaminas
percepcion, despersonalizacion, normal hipertensidn, taquipnea sintesis: MDMA, MDEA, mescalina,
sinestesia, agitacion psilocybina

Opidceo Disminuido Miosis Hipotermia, bradicardia, Hiporreflexia, edema pulmonar, Morfina, heroina, difenoxilato,

hipotensién, apnea, bradipnea estigmas de venopuntura otros opiaceos
Hipnético-sedante  Disminuido Miosis o normal  Hipotermia, bradicardia, Hiporreflexia Benzodiazepinas, barbitdricos,

hipotensidn, apnea, bradipnea

meprobamato, alcoholes

Colinérgico Confusion, disminuido Miosis Bradicardia, hipertension Salivacidn, lagrimeo, Organofosforados, carbamatos
taquipnea o bradipnea b triccion, fa | nicotina, pilocarpina, fisostigmina,
debilidad, convulsiones betanecol
Serotoninérgico Confusidn, agitacion, coma Midriasis Hipertermia, taquicardia, Temblor, mioclonias, hiperreflexia,  IMAO solos o con: ISRS,
hipertensidn, taquipnea clonus, diaforesis, flushing, meperidina, ATC
trismus, rigidez, diarrea
Anticolinérgicos Alerta, agitacion, alucinaciones, Midriasis Hipertermia, taquicardia, Sequedad de piel y mucosas, Antihistaminicos, ATC,
delirium, habla balbuceante, hipertension, taquipnea disminucion de ruidos intestinales,  antiparkinsonianos, fenotiacinas,
coma mioclonfas, coreoatetosis atropina, escopolamina
ATC: antidepresivos triciclicos; IMAO: inhibidores de la idasa; ISRS: inhibidores selectivos de la tacion de LSD: dietilamida del acido lisérgico: MDEA: 3,4-metilendioxietilanfetamina;

MDMA: metilendioximetanfetamina.
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Una vez realizada esta valoracion, se procede a instaurar el tratamiento
especifico.

Tratamiento inicial segiin la via de entrada

* Intoxicacion por via oral: es la més frecuente en las intoxicaciones volun-
tarias y en muchas de las accidentales, sobre todo en nifios.
Antidoto: si se conoce el toxico ingerido y existe antidoto, se administraré
sin demora.
Lavado géstrico: si han pasado menos de 1-2 h tras la ingesta del téxico,
se debe realizar un lavado géstrico. Tras insertar una sonda nasogés-
trica gruesa (10 mm), se coloca el paciente en decubito lateral, con las
piernas ligeramente elevadas y la cabeza inclinada hacia atras 20-30°.
En los pacientes semiinconscientes o poco colaboradores es necesaria
la intubacion endotraqueal previa para evitar aspiraciones.
Carbon activado: es Util en muchas intoxicaciones. Se administra a una
dosis de 50-100 g en adultos (1 g/kg en los nifios). En las intoxicaciones
por aspirina, antidepresivos triciclicos, fenobarbital, teofilina y téxicos de
cubierta entérica o liberacién prolongada, es util la administracion de dosis
multiples (50% de la dosis inicial cada 2-4 h). Se recomienda admi-
nistrar un catértico cada 3-4 dosis de carbén, tanto para favorecer
la eliminacién del téxico como para evitar el estrefiimiento pertinaz
que produce. Puede ser necesario proteger la via respiratoria durante
su administracion. Sin embargo, en intoxicaciones por cédusticos, sol-
ventes organicos, metanol, etanol, plomo, mercurio, litio, etilenglicol,
sales férricas o de potasio, el uso de carbén activado no es (til, pues
estos compuestos no se adsorben al carbén activado.
Agentes emetizantes: su utilidad es controvertida y practicamente no
se usan.
 Intoxicaciones por via cutanea: cuando los téxicos se absorben por la piel o
producen necrosis por contacto (organofosforados, derivados halogenados
de los hidrocarburos, anilinas, causticos), se debe proceder a la des-
contaminacién del paciente, quitdndole la ropa y lavando la superficie
corporal con un jabén neutro, asf como irrigar el saco conjuntival con suero
salino fisiolégico durante al menos 15 min para evitar lesiones corneales.
¢ Intoxicaciones por via respiratoria: es preciso alejar al paciente del foco
de la intoxicacion. No se puede hacer un tratamiento de neutralizacion.
La toxicidad depende de la frecuencia y del volumen respiratorio del
sujeto, asf como de la concentracién atmosférica del toxico y del tiempo
respirado. Hay que garantizar el intercambio de gases, para lo cual puede
ser necesaria la ventilacién mecénica.

PERFILES CLINICOS

Intoxicacion por monéxido de carbono

La clinica de la intoxicacion por mon6éxido de carbono se relaciona con
los niveles de carboxihemoglobina (COHb). Cuando la intoxicacién es
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leve-moderada, aparece un cuadro inespecifico de cefalea, malestar general,
mareos, vomitos, debilidad, escotomas, torpor o somnolencia que a veces
puede confundirse con un cuadro viral. Si la intoxicacién es moderada-grave,
aparecen disnea, angina o sincope y alteraciones neurolégicas (hiporre-
flexia, convulsiones, coma), junto a signos de isquemia en el ECG y acidosis
metabdlica. La presion parcial de oxigeno en sangre arterial es normal y existe
un aumento de la creatincinasa.

e Diagnéstico: se basa en la determinacién de los niveles de COHb por coo-
ximetrfa.

* Tratamiento: consiste en alejar del foco al paciente y suministrar oxigeno
al 100% por mascarilla, con control de la COHb cada 4 h y monitori-
zacion cardfaca. La camara hiperbarica (O, a 3 atm) esté indicada en
los siguientes casos: COHb superior al 25%, embarazadas con COHb
superior al 20%, pacientes con manifestaciones graves (disminucion de
la consciencia, acidosis metabdlica con pH < 7,1, evidencia de isquemia
cardiaca) o pacientes especialmente susceptibles (edad > 60 afios, nifios,
cardiépatas y pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica).

Intoxicacion por benzodiazepinas

La sintomatologia mas frecuente consiste en disartria, ataxia, nistagmo y
alteraciones ligeras del nivel de consciencia. En los casos graves se puede
llegar al coma. La complicacién més grave es la depresion respiratoria, mas
frecuente cuando las BZD se ingieren con etanol u otros farmacos sedantes.

e Diagnéstico: anamnesis y determinacién de BZD en orina.

e Tratamiento: las medidas esenciales son el mantenimiento de la ventilacién
y la estabilizacién hemodinédmica. La utilidad del carbén activado es dis-
cutida. El antidoto es el flumazenilo. Su uso es controvertido debido al
riesgo de convulsiones, sobre todo en pacientes que toman crénicamente
BZD. Se suele indicar cuando existe hipoventilacién o coma profundo
(Glasgow < 8). Hay que tener precaucion especial en intoxicaciones mixtas
de BZD y farmacos proconvulsivantes (ATC, cocaina).

Intoxicacion por antidepresivos triciclicos

Se sospecharé ante un paciente intoxicado que presenta taquicardia acom-
pafiada de manifestaciones de bloqueo colinérgicos y piel seca. En intoxica-
ciones graves pueden aparecer arritmias, hipotension, depresion respiratoria,
mioclonias, hiperreflexia, sigho de Babinski, convulsiones, shock y coma.

e Diagnéstico: anamnesis y presencia de ATC en la orina (precaucién con
las técnicas de cribado répido, que son cualitativas y no identifican los
inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina). En el ECG pueden
aparecer ensanchamiento del QRS, QT largo y diversas arritmias.

e Tratamiento: lavado géstrico (aunque la ingestién haya sido hasta 12 h
antes), dosis repetidas de carbén activado (hasta 20 h), sulfato magnésico
oral (en la quinta y la décima dosis del carbén) y bicarbonato sédico
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1-2 mEg/kg intravenoso, aun sin acidosis metabélica, para mantener el
pH entre 7,50y 7,55.

Intoxicacion por opiadceos

La trfada clasica incluye miosis, depresién respiratoria y coma. Otros signos
que pueden observarse son: bradicardia, bradipnea, hipotermia, hipotension,
estigmas de venopuncién (que pueden ayudar al diagnéstico si el sujeto llega
en coma) y edema pulmonar no cardiogénico.

En cuanto al tratamiento, se instaurara soporte respiratorio (ventilacién
asistida) + naloxona a dosis de 0,1mg por via intravenosa, subcuténea o
intramuscular, hasta que mejore la funcién respiratoria. El edema pulmonar
responde al tratamiento con naloxona y soporte ventilatorio con presién
positiva al final de la espiracion. Los diuréticos y los corticoides son ineficaces.

Intoxicacion por paracetamol

La dosis terapéutica méxima diaria en un adulto es de 4 g; en general, son
toxicas las dosis mayores de 7,5 g. En las primeras 18 h tras la ingesta
los sintomas son inespecificos: anorexia, nauseas, vomitos, malestar. Des-
pués van apareciendo dolor en el hipocondrio derecho, alteraciones de
las enzimas hepéticas (GOT, GPT) por necrosis hepética centrolobulillar,
hiperbilirrubinemia, alteraciones de la coagulacién, hipoglucemia, acidosis
metabdlica y coma.

» Diagnéstico: determinacion de los niveles de paracetamol en el momento
del ingreso (no muy fiable) y a las 4 y 8 h. Registrar el nivel sobre el nomo-
grama de Rumack-Matthew para guiar el tratamiento.

¢ Tratamiento: lavado géstrico si el paciente acude en la primera hora tras
la ingesta o si ha tomado otras sustancias toxicas, junto a carbén activado
(maés eficaz en las primeras 2 h). El antidoto es la N-acetilcisteina. Se
recomienda la via intravenosa a una dosis inicial de 150 mg/kg en 200 ml
de suero glucosado al 5% en 30 min. Posteriormente se administran
50 mg/kg en 500 ml de suero glucosado en 4 h, seguidos de 100 mg/kg
en 1.000 ml de suero glucosado al 5% en 16 h. En intoxicaciones graves y
en los pacientes que acuden 24-48 h después de la ingesta se recomienda
mantener la administracién durante 4 dias.

Bibliografia recomendada

Federacion Espafiola de Toxicologfa Clinica. Disponible en: http://www.fetoc.es/toxicologianet/index.htm
Harris CR. Manual de toxicologia para médicos. 1.2 ed. Barcelona: Elsevier Masson; 2008.
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Capitulo 74
Parada cardiorrespiratoria

Leyre Riancho Zarrabeitia e Francisco J. Burén Mediavilla

La parada cardiorrespiratoria se define como la interrupcion brusca, inesperada y
potencialmente reversible de la circulacién y la respiracion espontaneas. En torno
al 30% de los casos presentan fibrilacién o taquicardia ventriculares (FV o TV)
como ritmo inicial. Se requiere una actuacién rapida y ordenada para aumentar
las probabilidades de que la reanimacién cardiopulmonar (RCP) tenga éxito.

Las acciones que unen a la victima de una parada cardiaca subita a la
supervivencia se denominan «cadena de supervivencia». Comprenden los
cuatro pasos siguientes:

1. Reconocimiento de los pacientes en riesgo y el tratamiento precoz de éstos
(llamar pidiendo ayuda).

2. Maniobras de RCP precoz. La RCP inmediata puede doblar o triplicar la
supervivencia por FV.

3. Desfibrilacién precoz. La supervivencia se reduce un 10-12% con cada
minuto de retraso.

4. Cuidados tras la resucitacién, para preservar la funcién de los érganos
vitales (cerebro y corazén).

Existen situaciones en las que la RCP esté contraindicada. Ocurre asi cuando
el paciente ha manifestado previamente su deseo de no ser reanimado, cuando
la parada es resultado de una enfermedad irreversible con una expectativa de
vida muy reducida, y ante la presencia de signos francos de muerte biolégica
(rigidez, livideces, etc.). La midriasis pupilar aislada no contraindica la RCP.

SOPORTE VITAL BASICO

¢ Una vez confirmado que se trata de un entorno seguro para el paciente,
el reanimador y los testigos, debe comprobarse si el paciente responde.
Si estd inconsciente, se debe pedir ayuda e iniciar la evaluacién siguiendo
el ABC (fig. 74.1).

¢ Via respiratoria: colocar al paciente boca arriba y asegurar la permeabili-
dad de la via respiratoria mediante la maniobra frente-mentén: colocando
la mano en la frente, inclinar la cabeza hacia atrés, y con las yemas de
los dedos bajo el mentén, elevarlo. En caso de lesion cervical se debe
utilizar la maniobra de traccién mandibular: con los dedos medios bajo
el menton y el pulgar dentro de la boca, se realiza un movimiento de la
mandibula hacia delante. Se pueden utilizar dispositivos orofaringeos,
como la cénula de Guedel. Para seleccionar el tamafio adecuado, medi-
remos la distancia entre la comisura bucal y el &ngulo de la mandibula.
Se introduce dirigida hacia arriba y en el momento en que contacte con
el paladar blando se gira 180°, adoptando entonces su posicién final
hacia abajo (en nifios se introduciré dirigido hacia abajo).

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 371
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No responde
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A 4
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Y
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h 4

2 respiracicnes
30 compresiones

FIGURA 74-1

Soporte vital basico (ERC, 2010).

* Respiracién: una vez abierta la via respiratoria, evaluaremos la respiracién
mediante la maniobra de «ver-oir-sentir». Esto no debe suponer més de
10 s. En caso de duda o si el paciente estéd boqueando, se actuard como
si no respirase.

Si el paciente respira, lo colocaremos en posicién de recuperacion

(decubito lateral con la cabeza en declive) y mantendremos la vigilancia.

Si no respira, se comienzan las maniobras de RCP.
Se deben iniciar las compresiones tordcicas. Para ello, colocaremos
el talén de la mano en la mitad inferior del esternén, y la otra mano
sobre ésta con los dedos entrelazados. De forma vertical sobre el
pecho y con los brazos rectos presionaremos hacia abajo sobre
el esternén al menos 5 cm (con una frecuencia 100-120/min). Des-
pués de cada compresion debemos dejar que el pecho se descom-
prima, sin separar las manos del esternén.
Combinaremos las compresiones con las ventilaciones de rescate,
en ciclos de 30 compresiones-2 ventilaciones. Para ello, tras 30
compresiones abrimos la via respiratoria y realizaremos las ven-
tilaciones boca a boca. Se debe insuflar aire durante 1 segundo,
comprobar como se expande el térax y como desciende después al
cesar la insuflacion. La interrupcién de las compresiones debe ser
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minima, dado que supone un descenso en la supervivencia, por lo
que no hay que emplear méas de 5 s en total en las 2 ventilaciones.
En el ambito hospitalario se prefiere realizar las ventilaciones con un
sistema de mascarilla-bolsa de oxigeno (Ambu®). Si las ventilaciones
no son efectivas, miraremos dentro de la boca para detectar posibles
obstrucciones y reevaluaremos la maniobra frente-mentén.

TRATAMIENTO DE LA OBSTRUCCION DE LA VIiA RESPIRATORIA
POR ATRAGANTAMIENTO

La obstruccién de la via respiratoria por atragantamiento es una causa poco
frecuente de muerte subita en adultos:

e Si se trata de una obstruccién leve (el paciente puede hablar, toser, res-
pirar) y la tos que presenta es efectiva, lo animaremos a seguir tosiendo. Se
debe reevaluar continuamente que el estado del paciente no se deteriora.

e Si la obstruccion es grave (el paciente no puede hablar ni toser), pero esté
consciente, aplicaremos 5 golpes en la espalda y 5 compresiones abdomi-
nales. Si el paciente esta inconsciente, iniciaremos maniobras de RCP.

e En los nifios, la obstruccion de la via respiratoria es mas frecuente. La
secuencia de actuacion es equiparable a la de los adultos, pero en los
lactantes deben realizarse compresiones torgcicas en vez de abdominales.

SOPORTE VITAL AVANZADO

El soporte vital avanzado supone el uso del desfibrilador, el manejo avanzado
de la via respiratoria y el empleo de farmacos (fig. 74.2).

En el &mbito hospitalario el proceso de resucitacion es un continuo. Ante
una persona inconsciente se iniciara el proceso pidiendo ayuda y aplicando
la RCP basica (v. anteriormente).

e Para asegurar la via respiratoria'y ventilar al paciente, podemos utilizar la
cénula de Guedel y la mascarilla-bolsa de oxigeno. Una alternativa a esto
es el empleo de dispositivos supragléticos de via respiratoria, faciles de
insertar y sin necesidad de interrumpir las compresiones. La intubacion
orotraqueal es el método 6ptimo, pero sélo estéd indicado si el personal es
experto en el procedimiento. En todo caso, la interrupcion de las com-
presiones debe ser inferior a 10 s. Tras la intubacién, una vez asegurada
la posicién correcta del tubo, se ventilaréd a una frecuencia de 10 vent./
min y se realizaran compresiones toracicas ininterrumpidas al menos a
100/min. Se afiadira oxigeno suplementario lo antes posible.

Se canalizaré lo antes posible una via venosa, si no esta ya disponible.
Si no fuera posible, habré que valorar la via intraésea.

Cuando se disponga de desfibrilador-monitor, se analizaré el ritmo (con
una breve pausa en las maniobras).

e Siel ritmo es desfibrilable (FV o TV sin pulso), se cargara el desfibrilador y las
compresiones se suspenderan justo en el momento de realizar la descarga. La
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Desfibrilable Recuperacién No desfibrilable
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v , l
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v
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Durante la RCP:

— Asegurar la via respiratoria y administrar oxigeno

— Compresiones toracicas de calldad

- Acceso vascular

— Administrar adrenalina cada 3-5 min de RCP

- Durante la reanimacion, descartar causas reversibles (4H/4T)

FIGURA 74-2

Soporte vital avanzado (ERC, 2010). AESP: actividad eléctrica sin pulso; FV: fibrilacién
ventricular; TVSP: taquicardia ventricular sin pulso.

descarga (360 J en monofasico o 150-200 J en bifasico) se seguird inmedia-
tamente de RCP durante 2 min, y posteriormente se llevaré a cabo el andlisis
del ritmo y la valoracion del pulso (los anélisis del ritmo deben ser breves, y
la comprobacion del pulso sélo debe llevarse a cabo si se observa un ritmo
organizado). Si persiste un ritmo desfibrilable, se efectuaré una segunda des-
carga a mayor energfa (360 J en monofasico y bifasico) para luego reanudar la
RCP durante 2 min. Se evaluard nuevamente el ritmo y la presencia de pulso
aplicando, si es necesario, una tercera descarga. Tras la tercera descarga se
administrara 1 mg de adrenalina y un bolo de 300 mg de amiodarona. Cada
3-5 min se repetird la administracién de adrenalina. Se repetiré la adminis-
tracién de 150 mg de amiodarona a los 3-5 min, y posteriormente se quedara
con una perfusién de 900 mg para 24 h.
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e Si el ritmo es no desfibrilable (asistolia o actividad eléctrica sin pulso) se
continuaré con la RCP, compresiones-ventilaciones en relacién 30:2. Se
administrard 1 mg de adrenalina por via intravenosa, repitiéndolo cada
3-5 min, si fuera necesario.

Otros farmacos:

e Magnesio: se recomienda administrar 2 g de sulfato de magnesio en casos
de sospecha de torsade de pointes.

Bicarbonato: se recomienda administrar 50 mEq de bicarbonato (50 ml
de una solucién 1M) en casos de hiperpotasemia, intoxicacién por antide-
presivos triciclicos o cuando se prologan las maniobras de resucitacion
més de 15 min.

Causas potencialmente reversibles

Siempre deben buscarse causas potencialmente reversibles de parada cardio-
rrespiratoria, sobre todo en los ritmos no desfibrilables. Estas son las 4H
(hipovolemia, hipoxia, hipotermia, hipo-hiperpotasemia) y las 4T (téxicos,
trombosis, taponamiento cardiaco y neumotérax a tension).

MANEJO PEDIATRICO

e RCP basica: en los nifios, una vez comprobada la inconsciencia y la
ausencia de respiracion o respiraciones agonicas, si sélo se encuentra
presente un reanimador, es preciso llevar a cabo las maniobras de RCP
durante 1 min antes de pedir ayuda. Estas maniobras comenzaran con 5
insuflaciones iniciales de rescate. Posteriormente se valorara la situacion
circulatoria (se palparé el pulso braquial en los lactantes y el carotideo en
los nifios > 1 afo). Si la frecuencia cardiaca es menor de 60 lat./min, se
actuard como si no hubiera pulso. En esos casos se iniciaran las com-
presiones torécicas con una relacién compresiones-ventilaciones de 15:2
a 100/miny deprimiendo el esternén al menos un tercio del diametro del
térax. En los lactantes se empleara la punta de dos dedos o la técnica
del abrazo (con los dos pulgares). En nifios mayores de 1 afio se utilizara
el talén de una mano.

Soporte vital avanzado: también se deben tener en cuenta algunas diferen-
cias. Tras la intubacién se ventilara a 12-20 vent./min. Las desfibrilaciones
se realizarén con una energfa de 4 J por kilogramo de peso. La dosis de
adrenalina sera de 10 pg/kg y la de amiodarona, de 5 mg/kg.

El resto del manejo es superponible al algoritmo del soporte vital avanzado
en los adultos.

Bibliografia recomendada

ERC Guidelines for resuscitation 2010. Disponible en: http://resuscitation-guidelines.articleinmotion.
com/resource-center

Resumen de las guias de la ERC 2010 en espafiol. Disponible en: http://www.semicyuc.org/temas/
formacion/guias-de-practica-clinica/guias-de-rcp
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e2 Imagenes para el diagnéstico

;Cudles de estos trastornos son verosimiles en este paciente?

1. Carcinoma pulmonar.

2. Bronquiectasias.

3. Comunicacioén interauricular de larga evolucion.

4. (1)y(@2).

5. (1), (2)y (3).

Correcta: 4. Se observan acropaquias (ufias en vidrio de reloj). Pueden
aparecer en algunos trastornos pulmonares, como las bronquiectasias y
los tumores, asi como en las cardiopatias congénitas cianégenas y otras
enfermedades. En este caso, la ausencia de cianosis hace poco probable
el diagnéstico de CIA.
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Paciente de 52 afios con un cuadro brusco de afasia y hemiplejia. ;Qué se
observa en la TC?

Absceso cerebral extenso.

Infarto cerebral antiguo.

Infarto cerebral reciente, sin expansividad.

Infarto cerebral reciente con expansividad.

. Infarto cerebeloso.

Correcta: 4. Se observa hipodensidad cértico-subcortical frontoparietal
izda., asi como del nucleo lenticular en relacién con infarto isquémico agudo
de arteria cerebral media izda. El edema del infarto ha generado una gran
expansividad intracraneal con una llamativa desviacion de la linea media.

SF R
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IMAGEN PARA EL DIAGNOSTICO 03

Paciente que a los 3 dias de sufrir un cuadro brusco de parélisis de las
extremidades izquierdas queda en coma. ;Dénde se localiza la lesién?

1. Hemiprotuberancia derecha.

2. Hemiprotuberancia izquierda.

3. Hemisferio cerebral izquierdo.

4. Hemisferio cerebral derecho.

5. Bulbo raquideo.

Correcta: 4. La desviacion de la mirada hacia la derecha (lado contrario a
la hemiplejia) indica una lesién hemisférica en ese lado. Ademas, presenta
anisocoria con midriasis derecha, que en ese contexto sugiere herniacién
cerebral con compresién del Il par craneal derecho.
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IMAGEN PARA EL DIAGNGSTICO 04

;Cudl es la causa més probable de estas lesiones cutdneas?
1.

aokrwn

Enfermedad de Rendu-Osler-Weber (telangiectasia hereditaria hemo-
rragica).

Sindrome de Cushing.

Hepatopatia crénica por VHC.

Sindrome de inmunodeficiencia adquirida.

Hemofilia.

Correcta: 3. Se trata de una arafia vascular. Estas lesiones aparecen a
menudo en las hepatopatias evolucionadas. Ademés, se observan telan-
giectasias.
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Paciente de 39 afios con episodios repetidos de cefalea con la tos. ;Qué

muestra esta RM?

1. Hidrocefalia.

2. Tumor pontino.

3. Descenso de las amigdalas cerebelosas (Arnold-Chiari).

4. Agenesia de cuerpo calloso.

5. Siringomielia.

Correcta: 3. La imagen muestra un descenso de las amigdalas por debajo
del agujero magno.

Cortesfa del Dr. Julio Pascual.

booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Imégenes para el diagnéstico e7

IMAGEN PARA EL DIAGNOSTICO 06
Paciente de 78 afos con cefalea de un mes de evolucién y elevacién marcada

de VSG. ;Qué prueba complementaria pediria?

1. TC craneal.

2. PET corporal.

3. Biopsia de médula 6sea.

4. Proteinograma.

5. Biopsia de arteria temporal.

Correcta: 5. Se observa una dilatacién de ramas de arteria temporal. Ello,
junto a las demés manifestaciones resulta muy sugerente de arteritis de
células gigantes. El diagnéstico se confirma por biopsia.

Cortesfa del Dr. Julio Pascual.
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;Qué manifestaciones clinicas esperaria encontrar en este paciente?

1. Paraparesia flacida.

2. Anosognosia y hemianopsia.

3. Afasia y hemiparesia derecha.

4. Monoparesia de extremidad inferior derecha.

B. Hemiparesia derecha y desviacion de la mirada a la derecha.

Correcta: 3. Se observa una oclusién de la arteria cerebral media izquierda.
Elinfarto en ese territorio puede causar hemiparesia derecha de predominio
faciobraquial, afasia, hemihipoestesia derecha, etc. De haber desviacién de
la mirada, se esperarfa hacia el lado del infarto (izquierdo), como ocurre en
general en las lesiones hemisféricas.
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;Cudl es el diagnostico mas probable de esta paciente?

1. Artrosis.

2. Seudogota.

3. Artritis reumatoide.

4. Artritis psoriésica.

5. Gota tofacea crénica.

Correcta: 4. Se observa tumefaccion y acortamiento de los dedos, lo que
sugiere artropatia psoriésica evolucionada, en la que se produce una resorcion
distal de las falanges.
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Mujer de 50 afios con dolor e inflamacion de rodilla desde hace 3 dias. ;Cuél

es su diagnostico?

1. Bursitis.

2. Artritis reumatoide.

3. Artritis séptica de rodilla.

4. Gonartrosis.

5. Celulitis.

Correcta: 1. Inflamacién localizada en la cara anterior de la rodilla, muy
sugerente de bursitis prerrotuliana.
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IMAGEN PARA EL DIAGNOSTICO 10

Paciente con fiebre, tos y expectoracién desde hace 2 semanas. ;Qué diag-

nosticos consideraria?

1. Tuberculosis pulmonar.

2. Absceso pulmonar.

3. Empiema.

4. Neumonia lobar.

5. (1)y(2).

Correcta: 5. Se observa una lesion cavitada en LSI. Se deben descartar en
primer lugar caverna tuberculosa y absceso pulmonar.

Cortesfa del Dr. José A. Parra.
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Paciente con fiebre y dolor en hipocondrio derecho. ;Cuél es el diagnéstico

a la vista de esta ecografia?

1. Colecistitis litidsica.

2. Hepatitis aguda.

3. Absceso hepatico.

4. Colecistitis alitidsica.

5. Hepatomegalia congestiva.

Correcta: 1. El estudio ecografico muestra una vesicula biliar distendida,
con paredes engrosadas y un célculo enclavado a nivel de infundibulo (ima-
gen redondeada méas densa con silencio acustico posterior).

Cortesia del Dr. Francisco Gonzélez.
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;Cuél de los siguientes trastornos es una causa frecuente de la coloracién
anormal que presenta la orina de la izquierda?

1. Infeccién urinaria por E. coli.

2. Anemia por hiperesplenismo.

3. Céncer de pancreas.

4. Tumor carcinoide.

5. Miopatia esteroidea.

Correcta: 3. La orina es colUrica. La coluria se asocia a las ictericias coles-
taticas, intra o extrahepaticas. A veces la coluria se puede confundir con
hematuria, hemoglobinuria (hemdlisis) o mioglobinuria (rabdomidlisis). La
miopatfa esteroidea no suele cursar con rabdomidlisis.

;7-%.'.; oy
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;Cudl es su diagnéstico?
Artritis psoriasica.
Dactilitis por sindrome de Reiter.
Esclerosis lateral amiotréfica.
Enfermedad de Dupuytren.
Tenosinovitis gonocécica.
Correcta 4. Fibrosis palmar con retraccion digital tipica de la enfermedad
de Dupuytren.

grwNE
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;Qué alteracion aparece en este ECG?

1. Bloqueo de rama izquierda.

2. Fibrilacién auricular.

3. Flutter auricular.

4. Bloqueo AV de primer grado.

5. Taquicardia ventricular.

Correcta: 2. Arritmia completa, sin ondas P y con QRS mas o menos
normales.

booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

el6 Iméagenes para el diagnéstico

;Qué alteracién aparece en este ECG?

1. Bloqueo de rama izquierda.

2. Fibrilacién auricular.

3. Flutter auricular.

4. Bloqueo AV de primer grado.

5. Blogueo AV de segundo grado.

Correcta: 5. El espacio PR esté alargado; ademés, se observa una onda P
(después del 4.° QRS) que no sigue a un complejo ventricular QRS, es decir,
no es conducida. Por tanto, se trata de un bloqueo AV de segundo grado.
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Iméagenes para el diagnéstico el7

;Qué ritmo muestra este ECG?

1. Ritmo de marcapasos.

2. Fibrilacién auricular.

3. Fibrilacién auricular y extrasistoles ventriculares.

4. Ritmo sinusal y extrasistoles ventriculares.

5. Ritmo sinusal y extrasistoles auriculares.

Correcta: 4. Se observa un ritmo sinusal y extrasistoles ventriculares fre-
cuentes (los 3 complejos QRS que son diferentes de los demds, sin onda P
precedente).
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el8 Imégenes para el diagnéstico

;Qué ritmo muestra este ECG?

1. Fibrilacién auricular.

2. Flutter auricular con blogueo 2:1.

3. Taquicardia ventricular.

4. Flutter auricular con bloqueo 4:1.

b. Extrasistolia auricular.

Correcta: 4. En V1 se observan bien las ondas de flutter; una de cada cuatro
se continia con un complejo QRS.
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Iméagenes para el diagnéstico el19

;Cémo interpreta este ECG?

1. Hemiblogueo anterosuperior de rama izquierda.

2. Hipertrofia ventricular izquierda.

3. Hipertrofia ventricular derecha.

4. Bloqueo incompleto de rama derecha.

5. Blogueo completo de rama izquierda.

Correcta: 2. Complejos de amplio voltaje dependientes del ventriculo
izquierdo (R en V6, S en V1), con cambios secundarios de la repolarizacion.
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e20 Imégenes para el diagnéstico

Varén de 56 afios con dolor toracico. ;Cuél es su diagnéstico?

1. Infarto agudo de miocardio lateral.

2. Infarto agudo de miocardio anterior.

3. Infarto de miocardio antiguo.

4. Pericarditis aguda.

5. Fibrilacién auricular con respuesta ventricular bien controlada.

Correcta: 2. Elevacion de ST en cara anterior (V2-V4) y complejos QS,
caracteristicos de IAM anterior. Alteraciones de la repolarizacién en otras
derivaciones. El ritmo es sinusal, normal.
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Iméagenes para el diagnéstico e21

;Cudl es la causa de las molestias epigastricas y nduseas de este paciente?
Insuficiencia cardiaca.
Pericarditis aguda.
Miocardiopatia hipertréfica.
Infarto agudo de miocardio anterolateral.
Infarto agudo de miocardio inferior.
Correcta 5. Se observa elevacién de ST en cara inferior (II, Il y avF),
ademds de un bloqueo AV de primer grado.

grwNE
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e22 Imégenes para el diagnéstico

IMAGEN PARA EL DIAGNGSTICO 21

;Qué ritmo muestra este ECG?
1. Ritmo de marcapasos.
2. Ritmo sinusal normal.
3. Ritmo idioventricular acelerado.
4. Fibrilacién auricular.
5. Blogueo AV completo.
Correcta: 1. Se observa la espiga del marcapasos (sobre todo Il y V3).
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Iméagenes para el diagnéstico e23

Mujer de 40 afios con dolor toracico anterior desde hace 2 dias. ;Cuél es
su diagnéstico?

Pericarditis aguda.

Diseccién de aorta.

Hiperpotasemia.

Infarto agudo de miocardio muy extenso.

Flutter auricular con bloqueo 2:1.

Correcta 1. El ritmo es normal, sinusal. Se observa una elevacién difusa
del segmento ST, céncavo hacia arriba, tipico de la pericarditis. En el infarto
de miocardio la elevacion del ST suele estar limitada a algunas derivaciones
y la concavidad es hacia abajo.

SF R
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e24 Imégenes para el diagnéstico

;Qué ritmo muestra este ECG?

Ritmo de marcapasos.

Ritmo sinusal normal.

Fibrilacion auricular.

Ritmo nodal.

. Extrasistolia auricular.

orrecta: 4. Hay un ritmo regular; los complejos QRS son todos iguales,
sin onda P que los preceda. Adicionalmente, existe un hemibloqueo antero-
superior con marcada desviacion del eje a la izquierda.

oswp e
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Iméagenes para el diagnéstico e25

;Qué muestra este ECG?

1. Hipertrofia ventricular izquierda.

2. Sindrome de Wolff-Parkinson-White.

3. Infarto agudo de miocardio anterior.

4. Infarto agudo de miocardio posterior.

5. Blogueo de rama derecha.

Correcta: 2. Se observa un PR corto y una onda delta en la rama as-
cendente del QRS (véase, por ejemplo, en |y v2-v3).
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e26 Imégenes para el diagnéstico

IMAGEN PARA EL DIAGNGSTICO 25

Paciente de 29 afios con dolor de garganta, febricula y estas lesiones en las

piernas. ;Qué diagnéstico considera mas probable?

1. Sindrome de Reiter.

2. Enfermedad de Behget.

3. Fiebre reumética.

4. Artritis reumatoide juvenil.

5. Eritema nodoso.

Correcta: 5. Los nédulos subcutaneos pretibiales son tipicos del eritema
nodoso. En este caso, se debe considerar especialmente la etiologfa pos-
testreptocécica.
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Iméagenes para el diagnéstico e27

;Qué muestran estas imagenes de resonancia?

1. Espondilodiscitis.

2. Aplastamiento vertebral osteoporético.

3. Tumor de la médula espinal.

4. Artrosis grave de columna.

5. Hernia discal toracica.

Correcta: 1. Se observa un pinzamiento del espacio intersomético T7-T8
con osteodlisis de los platillos vertebrales y masa epidural sugestiva de
espondilodiscitis.

Cortesia de los Dres. Andrés Gonzélez y Enrique Marcos.
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e28 Imégenes para el diagnéstico

Mujer de 32 afios con hipertension arterial y obesidad. ;Qué diagnoéstico le

sugieren estas lesiones?

1. Sindrome de Cushing.

2. Sindrome carcinoide.

3. Glucagonoma.

4. Feocromocitoma.

5. Telangiectasia hereditaria hemorrégica (Rendu-Osler-Weber).

Correcta: 1. Se observan estrias de fondo vinoso, que son tipicas, aunque
no patognoménicas, del sindrome de Cushing. Suelen aparecer en el abdo-
men y la parte proximal de las extremidades. La hipertensién arterial en una
persona joven y la obesidad son también consistentes con ese diagnéstico.
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Imégenes para el diagnéstico e29

IMAGEN PARA EL DIAGNOSTICO 28

;Cudl es el trastorno més probable en este paciente?

1. Queratitis herpética.

2. Enfermedad de Wilson.

3. Intoxicacién crénica por plomo.

4. Espondilitis anquilosante.

5. Ninguno de los anteriores.

Correcta: 5. Anillo corneal senil o gerontoxon. En general es un hallazgo
intrascendente que no se asocia a ninguno de esos trastornos.
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e30 Iméagenes para el diagnéstico

;Cudles de estos trastornos podria presentar este varén de 68 afios?

1. Cirrosis hepética.

2. Carcinoma de mama.

3. Carcinoma de proéstata.

4. (Dy@3).

5. (1), (2)y (3).

Correcta: 4. Se aprecia un crecimiento bilateral de mamas, compatible
con la ginecomastia. Entre las causas frecuentes de esta se encuentran las
hepatopatias avanzadas (en las que se utiliza a menudo espironolactona) y el
tratamiento antiandrogénico para el cancer de proéstata. EI cancer de mama
suele ser unilateral y raramente afecta a los varones.
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Iméagenes para el diagnéstico e31

;Cuél es su diagnostico ante esta TC sin contraste?
Infarto cerebral.
Hematoma cerebral.
Absceso cerebral.
Hemorragia subaracnoidea.
. Toxoplasmosis.
Correcta: 2. Imagen hiperdensa de hematoma con discreto colapso de
ventriculo lateral.
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Cortesfa de la Dra. Davinia Larrosa.
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e32 Imagenes para el diagnéstico

;Cudl es su diagnéstico?

1. Infarto cerebral.

2. Hematoma subdural agudo.

3. Hematoma subdural crénico.

4. Hematoma epidural agudo.

5. Meningioma.

Correcta: 3. Coleccién hipodensa pericerebral con ligero desplazamiento
de linea media. Los hematomas agudos son hiperdensos.
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Iméagenes para el diagnéstico e33

Estas TC corresponden a dos pacientes con traumatismos craneales. ;Qué
lesiones muestran?
1. Hematomas subdurales crénicos (A y B).
Contusiones cerebrales bilaterales (A 'y B).
Hematoma subdural (A) y epidural (B).
Hematomas epidurales bilaterales (A 'y B).
Hematoma epidural (A) y subdural (B).
Correcta 5. A: hematoma epidural agudo derecho; B: hematoma subdural
hemisférico izquierdo y hemorragia subaracnoidea, condicionando todo ello
una desviacién de la linea media por herniacién subfalcial.
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Cortesia de los Dres. Andrés Gonzélez y Enrique Marcos.
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e34 Imégenes para el diagnéstico

;Cudl es su diagnéstico?

1. Hernia de hiato.

2. Absceso pulmonar.

3. Carcinoma pulmonar.

4. Quiste pericardico.

5. Derrame pericardico masivo.

Correcta: 1. Se observa una «masa» retrocardiaca con nivel hidroaéreo
que corresponde a una gran hernia de hiato. La proyeccién lateral y, en caso
de duda, el estudio con papilla de bario pueden confirmar el diagnéstico.

Cortesfa del Dr. José A. Parra.
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Iméagenes para el diagnéstico e35

;Cuél es la causa mas frecuente de las tumoraciones inguinales de este

paciente?

1. Linfogranuloma venéreo.

2. Adenopatias por linfoma no-Hodgkin.

3. Hidrocele.

4. Hernia inguino-escrotal bilateral.

5. Tumor testicular infiltrante.

Correcta: 3. Se observan «tumoraciones» sobre ambos conductos ingui-
nales que parecen extenderse hacia el escroto. Lo més probable es que se
deban a hernias inguinales bilaterales. La palpacién confirmé el diagnéstico.
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e36 Imagenes para el diagnéstico

Paciente de 75 afios con disnea. ;Cuél es su diagnéstico?
1. Derrame pleural izquierdo.
Atelectasia del pulmén izquierdo.
Agenesia del pulmén derecho.
Hernia de hiato gigante.
Hidroneumotérax izquierdo.
Correcta 5. Se observa un derrame pleural izquierdo de importante cuantia,
con un nivel hidroaéreo horizontal. N6tese la ausencia de una trama bronco-
vascular en el espacio aéreo por encima del derrame.

o s W
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Imégenes para el diagnéstico e37

Paciente con cefalea intensa. ;Cudl es su diagnéstico?
Tumor cerebral.
Infarto cerebral emboélico.
Hidrocefalia aguda.
Hemorragia subaracnoidea.
. TC normal.
Correcta: 4. Hiperdensidad yuxtacortical por hemorragia que «rellena» los
surcos cerebrales, visible sobre todo en el hemisferio izquierdo.

grwNE
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e38 Imégenes para el diagnéstico

Aspirado de médula ésea de una paciente con infeccién por VIH que presenta

pancitopenia. ;Cuél es su diagnéstico?

1. Paludismo.

2. Histiocitosis X.

3. Leucemia de células peludas.

4. Sindrome mielodisplasico.

B. Leishmaniasis.

Correcta: 5. Las formas intracelulares que se observan son consistentes
con parasitacién por Leishmania.

Cortesia del Dr. José M. Aguado.
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Imégenes para el diagnéstico e39

;Cudl es la causa mas probable del edema en esta paciente intervenida por

carcinoma de mama hace 8 afios?

1. Insuficiencia cardiaca por quimioterépicos.

2. Taponamiento cardiaco.

3. Linfedema.

4. Sindrome de hiperpermeabilidad capilar.

5. Reaccion anafilactica.

Correcta: 3. El edema difuso con infiltracién de la piel, que adquiere un
aspecto rugoso, es tipico del linfedema, una complicacién frecuente de las
intervenciones quirdrgicas por carcinoma de mama con diseccién axilar.
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e40 Imégenes para el diagnéstico

;Qué trastorno metabdlico presenta este paciente con infeccién por VIH?

1. Sindrome de Cushing.

2. Lipodistrofia por antirretrovirales.

3. Lipodistrofia diabética.

4. Hipertiroidismo.

5. Hipopituitarismo.

Correcta: 2. Se observa una pérdida de grasa subcuténea en la cara y un
acumulo anormal en el cuello y la espalda. Este puede recordar al «cuello
de bufalo» del sindrome de Cushing, pero en este Ultimo caso hay también
un acimulo de grasa en la cara, que tiene el aspecto de una «luna llena».
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Imégenes para el diagnéstico e41

;Cudl de las siguientes entidades consideraria en este paciente?

1. Muguet.

2. Esclerosis lateral amiotréfica.

3. Sindrome de Down.

4. Amiloidosis.

5. (3)y(4).

Correcta: 5. El muguet se manifiesta por lesiones blanquecinas. La macro-
glosia puede asociarse a diversos procesos, incluyendo el sindrome de Down
y la amiloidosis sistémica.
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e42 Imagenes para el diagnéstico

;Cudl es la enfermedad de este paciente?
1. Artrosis.
2. Artritis reumatoide.
3. Artritis psoridsica.
4. Fractura de Colles.
5.

Lesion del nervio radial.

Correcta: 2. Se observa una deformidad que corresponde a una subluxa-
cién palmar de la mufieca, una alteracién comun en la artritis reumatoide
muy evolucionada. Ademas, se aprecia un engrosamiento de articulaciones
metacarpofalangicas e interfalangicas proximales.
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Iméagenes para el diagnéstico e43

;Cudl es su diagnéstico?

1. Artritis reumatoide.

2. Artritis psoridsica.

3. Dermatomiositis.

4. Paroniquia.

B. Artrosis.

Correcta: 5. La imagen muestra nédulos de Heberden al nivel de las arti-
culaciones interfalangicas distales, que son tipicos de la artrosis.
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e44 Imégenes para el diagnéstico

;Cudl es su diagnéstico?

1. Artrosis.

2. Artritis reumatoide.

3. Gota.

4. Seudogota.

5. Hemocromatosis.

Correcta: 2. Engrosamiento de articulaciones interfalangicas proximales y
metacarpofalangicas, con desviacién cubital de estas. Estos hallazgos son
tipicos de artritis reumatoidea evolucionada.
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Iméagenes para el diagnéstico e45

;Cudl es el diagnoéstico de este paciente con disnea progresiva y sindrome

general de 3 meses de evolucién?

1. Insuficiencia cardiaca.

2. Timoma maligno.

3. Carcinoma epidermoide de pulmén.

4. Tuberculosis miliar.

B. Mesotelioma pleural.

Correcta: 5. Se observa un engrosamiento pleural derecho, con varias
imégenes tipo masa que parecen originarse en la pleura, compatibles con
mesotelioma pleural.

Cortesfa del Dr. José A. Parra.
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e46 Imagenes para el diagnéstico

;Coémo interpreta esta TC?

1. Infarto esplénico.

2. Espondilodiscitis.

3. Lesiones intrahepaticas sugerentes de metéstasis.

4. Sindrome de Budd-Chiari.

B. Higado esteatésico.

Correcta: 3. Se observan lesiones intrahepaticas multiples muy suge-
rentes de corresponder a una metéstasis (en este caso, se debian a un
carcinoma de colon).
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Imégenes para el diagnéstico e47

;A qué podria corresponder la lesién de esta paciente?

1. Nédulos reumatoides (codo).

2. Tofos.

3. Artrosis.

4. Todas las anteriores.

5. (1)y(2).

Correcta: 5. La «tumoracién» en la cara de extensién del codo puede
corresponder a tofos gotosos, nédulos reumatoideos o una bursitis. En este
caso eran nédulos en el seno de una artritis reumatoide. El codo no es una
articulacion que se vea afectada con frecuencia por la artrosis.
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e48 Imégenes para el diagnéstico

Mujer de 82 afios con dolor abdominal y vémitos en el Gltimo mes. ;Cuél es

el diagnéstico més probable?

1. Ulcera géstrica perforada.

2. Neoplasia de ciego.

3. Colitis isquémica.

4. Megacolon téxico.

5. Vélvulo de sigma.

Correcta: 2. Se observa una gran dilatacién de asas de intestino delgado
que sugiere una obstruccion de colon proximal. En este caso se trataba de
un adenocarcinoma de ciego con obstruccién de vélvula ileocecal.
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Imégenes para el diagnéstico e49

IMAGEN PARA EL DIAGNGSTICO 48
;Coémo interpreta esta radiografia?

1. Absceso en el pulmén izquierdo.

2. Parélisis del hemidiafragma.

3. Dextrocardia.

4. Hidroneumotdrax.

5. Caverna tuberculosa.

Correcta: 2. Se observa una elevacion del hemidiafragma izquierdo, con la
camara géstrica por debajo, indicativa de una parélisis diafragmética.
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e50 Imagenes para el diagnéstico

Paciente en tratamiento con quimioterapia y corticoides que presenta fiebre y
disnea intensa. Se muestran la radiograffa de térax y la tincién del lavado
broncoalveolar. ;Cuél es su diagnéstico?

1. Neumonia por P. jiroveci.

2. Condensacion alveolar por neumococo.

3. Neumonia por Legionella.

4. Neumonia viral bilateral.

5. Neumonitis por talco.

Correcta: 1. Se observan infiltrados alvéolo-intersticiales bilaterales en la
radiografia y quistes de Pneumocystis jirovecien el lavado.

Cortesfa del Dr. José M. Aguado.
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Imégenes para el diagnéstico e51

;Cudl es su diagnéstico?
1. Queratodermia blenorréagica.
2. Candidiasis.

3. Enfermedad de Behcet.
4. Dermatomiositis.
5.

Psorasis.
Correcta: 5. Placas descamativas en el dorso de mano y punteado ungueal
tipicos de la psoriasis.
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e52 Imégenes para el diagnéstico

IMAGEN PARA EL DIAGNOSTICO 51

;Cudl es su diagnéstico?

1. Purpura senil.

2. Purpura por trombopenia.

3. Purpura palpable (vasculitis leucocitoclastica).

4. Necrosis cutédnea por anticoagulantes.

5. Enfermedad de Rendu-Osler.

Correcta: 1. Las equimosis en el dorso de las manos y los antebrazos son
tipicas de los ancianos con adelgazamiento cutaneo.
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Imégenes para el diagnéstico e53

IMAGEN PARA EL DIAGNOSTICO 52
Mujer de 56 afios con epistaxis frecuentes y dos episodios de hemorragia

digestiva. ;Cuél es su diagndstico?

1. Endocarditis bacteriana.

2. Sindrome CREST.

3. Hemofilia.

4. Pdrpura trombopénica idiopatica.

5. Enfermedad de Rendu-Osler-Weber.

Correcta: 5. Se observan telangiectasias que, junto a la historia referida,
sugieren el diagnéstico de enfermedad de Rendu-Osler (telangiectasia hemo-
rragica hereditaria).

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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Imégenes para el diagnéstico

;Cuél es su diagnostico?
. Artropatia psoriasica.
. Artrosis.
. Artritis reumatoide.
. Artropatia gotosa.
. Sindrome de Reiter.
orrecta: 1. Deformidad tipo «l&piz en copa», tipica de la artropatfa psoriasica.
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Iméagenes para el diagnéstico e55

;Qué muestra esta radiografia de columna lumbar?

1. Enfermedad de Paget.

2. Espondilodiscitis.

3. Fracturas vertebrales osteoporéticas.

4. Espondiloartrosis.

5. Espondildlisis.

Correcta: 3. Se observa la pérdida de altura de varias vértebras, més acu-
sada en L2, que afecta preferentemente las regiones anterior y media, con
preservacion del muro posterior. Todo ello es tipico de las fracturas vertebrales
osteoporéticas. A diferencia de la espondilodiscitis, los espacios interverte-
brales estéan conservados. No se observan osteofitos ni esclerosis de platillos,
hallazgos propios de la artrosis. La enfermedad de Paget suele presentar
lesiones mixtas, osteoescleréticas y osteoliticas.
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;Coémo interpreta esta radiografia de una mujer de 87 afios, con demencia

avanzada, que presenta taquipnea y febricula desde hace 3 dias?

1. No puede interpretarse por estar realizada en decubito.

2. Insuficiencia cardfaca.

3. Neumonia derecha.

4. Condensacién pulmonar izquierda.

5. Fibrosis pulmonar.

Correcta: 4. Se observa un infiltrado con patrén alveolar en el pulmén
izquierdo. La causa mé&s probable es una neumonia.
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Iméagenes para el diagnéstico e57

;Cudl es su interpretacion de esta radiograffa?
Neumonia izquierda.

Neumotérax derecho.

Edema agudo de pulmon.

Derrame pleural derecho.

. Paquipleuritis.

Correcta: 1. Se observa un infiltrado de tipo alveolar (aumento de densidad
en la base derecha, algodonoso y con broncograma aéreo). La causa més
frecuente es una condensaciéon neumoénica. El edema pulmonar suele ser
bilateral. El derrame pleural se manifiesta por un aumento de densidad
homogéneo.

SE o SR
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Varén de 80 afios con coxalgia izquierda desde hace unos 5 afios. ;Cuél es
su diagnéstico?

1. Metéstasis éseas osteoblasticas.

2. Enfermedad de Paget.

3. Osteoporosis.

4. Artrosis.

5. Mieloma multiple.

Correcta: 2. Se observa un aumento difuso de la densidad del iliaco
izquierdo, con engrosamiento de las corticales y deformidad pélvica, rasgos
tipicos de la enfermedad de Paget. Las lesiones del mieloma son osteoli-
ticas. En la artrosis, la esclerosis se limita a la regién subcondral. La larga
evolucién, la deformacion y el engrosamiento van en contra del diagnéstico
de metastasis.
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;Cudl es la enfermedad que padece este varén de 29 afios con disnea?
Neumonfa bilateral.
Embolias pulmonares multiples.
Tuberculosis.
Tumor de células germinales.
Enfermedad de Wegener (granulomatosis con poliangeitis).

Correcta 4. Se observan una gran masa mediastinica y una «suelta de
globos» (multiples nédulos) en el pulmén derecho. En una persona joven, las
causas mas frecuentes son los linfomas y los tumores de células germinales.

O 800 RS =
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;Cudl es su diagnéstico?
Neumonfa neumocécica.
Tuberculosis miliar.
Insuficiencia cardiaca.
Sarcoidosis.
Metastasis hematégenas.
Correcta 5. Se observan multiples nédulos de tamafio variable, algunos de
varios centimetros. La causa més frecuente son las metastasis de tumores
solidos por via hematégena.

s wp e
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IMAGEN PARA EL DIAGNGSTICO 60

;Cuél de los siguientes diagnaésticos deberfa considerar en esta paciente

con disnea?

1. Sindrome de vena cava superior.

2. Dermatomiositis.

3. Sindrome nefrético.

4. Sindrome de Budd-Chiari.

5. Todos los anteriores.

Correcta: 1. Se observa una dilatacién de las venas y un ligero edema en
el hemicuerpo superior, muy sugerente de sindrome de vena cava superior.

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

e62 Imégenes para el diagnéstico

Varén de 55 afios con dolor abdominal agudo. ;Qué muestra la TC abdominal?

1. Perforacion géstrica con neumoperitoneo.

2. Absceso pericélico.

3. Esplenomegalia.

4. Pancreatitis.

5. Aneurisma de aorta.

Correcta: 4. El estudio de la TC muestra un pancreas agrandado, heterogé-
neo, con areas hipodensas en su seno que corresponden a focos de necrosis
y un importante exudado en la celda pancreatica.

Cortesfa del Dr. Francisco Gonzélez.
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Paciente de 78 afios, sin antecedentes de interés, que presenta un cuadro de
3 dias con dolor en el cuadrante inferior izquierdo del abdomen vy fiebre.
;Cuél es su diagnostico?

Colitis isquémica.

Céncer de colon.

Diverticulitis aguda.

Hernia incarcerada.

. Seudoaneurisma de arteria ilfaca.

Correcta: 3. El estudio de la TC muestra un colon sigmoide engrosado, con
diverticulos y cambios inflamatorios peridiverticulares.

O 800 RS =
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;A qué pueden corresponder estas imagenes de TC?

1. Infartos cerebrales multiples.

2. Hematomas cerebrales multiples.

3. Metastasis cerebrales multiples.

4. Artefactos de movimiento.

5. Demencia por priones (enfermedad de Creutzfeldt-Jacob).

Correcta: 3. Se observan multiples lesiones nodulares de centro necrético
y realce en anillo (ganancia de contraste) con edema periférico, que son
compatibles con metéastasis.

Cortesia de los Dres. Andrés Gonzélez y Enrique Marcos.
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;Qué trastorno presenta este varén de 50 afios?
1. Gota tofacea.

Artritis reumatoide.

Artrosis.

Artritis psoriasica.
Osteitis fibrosa quistica (hiperparatiroidismo).

Correcta 1. Tumoraciones subcutaneas, préximas a las articulaciones,
que corresponden a tofos.

o s W
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IMAGEN PARA EL DIAGNOSTICO 65

La aparicion de esta postura de los dedos de la mano tras mantener el
manguito inflado a una presién de 200 mmHg durante un minuto suele
deberse a:

1. Hiperpotasemia.

2. Hipercalcemia.

3. Hipernatremia.

4. Hipermagnesemia.

5. Ninguna de las anteriores.

Correcta: 5. Signo de Trousseau. Aparece tipicamente en la hipocalcemia.
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IMAGEN PARA EL DIAGNOSTICO 66

;Cudl es la causa méas probable de la tumoracién en el campo medio derecho?
1. Carcinoma pulmonar.

2. Quiste broncogénico.

3. Neumonia atipica.

4. Tuberculosis.

5. Derrame pleural.

Correcta: 5. La imagen de «tumoracién» sobre la cisura, bien delimitada,
probablemente corresponde a la acumulacion de liquido pleural en la cisura
(«tumor fantasma»). De hecho, también se observa un aumento de densidad
consistente con un derrame pleural en la base del hemitérax derecho.
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Este paciente de 55 afios consulta por anemia y parestesias en pies. ;Qué

diagnostico sospecha?

1. Sindrome mielodisplésico.

2. Mieloma multiple.

3. Anemia aplésica.

4. Anemia perniciosa.

5. Anemia hemolitica microangiopética.

Correcta: 4. Las zonas de hipopigmentacion bien delimitadas son tipicas
del vitiligo. Este trastorno se asocia a otros procesos autoinmunes, como la
gastritis atréfica con anemia perniciosa y el hipotiroidismo.
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;Cudl es su diagnéstico?
Chalacio.
Blefaritis.
Carcinoma basocelular.
Pterigium.
. Xantelasma.
Correcta: 5. Lesiones elevadas amarillentas en el parpado izquierdo, tipicas
de xantelasmas.
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;Qué pruebas complementarias pediria a este varén, que se encuentra
asintomético?

1. Radiografia de manos en dos posiciones.

2. Uricemia.

3. Calcemia y calciuria.

4. Colesterolemia.

5. Factor reumatoide y anticuerpos antinucleares.

6. HLA B27.

Correcta: 4. Las tumoraciones corresponden a xantomas tendinosos. Los
tofos suelen ser méas pequefios, con formas menos suaves y regulares, y
aparecen generalmente en pacientes con larga historia de gota. Las otras
determinaciones no aportan informacién relevante.

Cortesfa del Dr. José L. Herndndez.
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Paciente de 72 afios, con cirrosis hepética, insuficiencia cardiaca y diabetes,
que presenta un discreto dolor en la cara posterior de muslo derecho
desde hace una semana. No tiene fiebre. ;Cuél es su diagnéstico?

1. Herpes zbster.

2. Varicela.

3. Dermopatia diabética.
4. Penfigoide.

5. Sepsis meningocdcica.

Correcta: 1. Se observan lesiones papulares y vesiculo-pustulosas en dis-
tintos estadios, de distribucién metamérica, tipicas del herpes zéster.

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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Historia clinica

1.1
1.2.
1.3.

MOTIVO DE CONSULTA

FILIACION

Edad, sexo, domicilio.

ANTECEDENTES PERSONALES

Trabajo, lugar de residencia, personas con qué convive.
Datos epidemiolégicos (en enfermedades infecciosas particularmente:
animales, viajes, historia sexual).

Alergias.

Hébitos: alcohol, tabaco, drogas, productos téxicos.
Factores de riesgo cardiovascular: diabetes, HTA.
Enfermedades previas. Evolucion.

Intervenciones quirdrgicas.

Tratamiento habitual.

. ANTECEDENTES FAMILIARES

Enfermedades similares en otros familiares.
Enfermedades en padres, hijos, hermanos, cényuge.

. ENFERMEDAD ACTUAL

Situacion basal, tiempo de evolucién, forma de comienzo, curso, sin-
tomas, factores agravantes, etc. (si es atribuible a un sistema orgénico
concreto, incluir aqui la anamnesis de ese aparato).

. ANAMNESIS POR APARATOS

Cardiorrespiratorio: disnea, ortopnea, DPN, edemas, dolor toracico, tos,
expectoracion, sincopes, claudicacion.

Digestivo: disfagia, pirosis, regurgitacién, vémitos, dolor abdominal,
diarrea, estrefiimiento, color de las heces y presencia de moco/sangre,
tenesmo.

Genitourinario: disuria, polaquiuria, cambios en el color de la orina,
sfntomas de prostatismo (urgencia, disminucién chorro, miccién en-
trecortada o inicio dificil).

Nervioso: ansiedad, depresién, insomnio, cefalea, mareos, vértigo,
convulsiones, parestesias, alteraciones visuales y auditivas, pérdida de
fuerza.

Locomotor: dolor, artritis, rigidez matinal, «signos de conectivopatia»
(Glceras orales o genitales, Raynaud, fotosensibilidad, xerostomia,
enrojecimiento ocular).

Metabolismo-general: astenia, anorexia, fiebre, cambios peso, poliuria,
polidipsia, cambios piel y faneras.

2. EXPLORACION

2.1

22

GENERAL: TA, FC, Tra, FR. Constitucién, nutricién, hidratacién, color.
Valoracién funcional general (Barthel, Karnofsky, ECOG).
CABEZA: puntos dolorosos, temporales, ojos, boca.

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos 377

ooksmedicos.org


http://booksmedicos.org

378 Historia clinica

2.3. CUELLO: adenopatias, bocio, PVY, carétidas (simetria, soplos).

2.4. TORAX: conformacién, adenopatfas, dolor costillas/espinosas.

e Respiratorio: tiraje, auscultacién (si anormal, palpacion y percusion).
e Corazon: palpacion punta y VD, auscultacién.

2.5. ABDOMEN: inspeccioén, palpacion superficial, palpacién profunda
(masas, hepatomegalia, esplenomegalia), signos de irritacién peritoneal,
auscultacion (ruidos, soplos). Pufio-percusion renal. Genitales. Tacto
rectal.

2.6. EXTREMIDADES: pulsos, edemas, artritis, deformidades, acropaquias.

2.7. NEUROLOGICA

¢ Nivel de conciencia y FIS (lenguaje, orientacion, atencién, memoria, céal-
culo, razonamiento abstracto, juicio, etc. Mini-mental si FIS alteradas).

Pares craneales y fondo de ojo.

Fuerza, tono, trofismo.

Sensibilidad.

Reflejos osteotendinosos, cutaneo-plantares, regresivos.

Cerebelo (indicacién, disdiadococinesia).

Marcha. Romberg.

Otros: signos meningeos y radiculares; pruebas vestibulares.

3. RESUMEN DE HALLAZGOS PRINCIPALES EN PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

e Resultados positivos 0 anormales.
e Resultados normales, pero relevantes para el diagnéstico o tratamiento.

4. Juicio CLINICO

e Resumen de todo lo anterior.
e Posibilidades diagnésticas, con una breve discusion razonada (datos a
favor, datos en contra).

5. PLAN DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO

booksmedicos.org


http://booksmedicos.org

Los ntimeros de péagina seguidos de ¢ remiten a cuadros, de fa figuras y de ta tablas.

Abscesos cerebrales, 55f
Accidente cerebrovascular agudo, 52
Acido
acetilsalicilico, 327
folico, 307
lactico, 232
Acidosis, 231, 233
metabdlica, 234
cetoacidosis, 235
hipoxia, 234
insuficiencia renal, 235
lactica, 234
metanol, 235
respiratoria, 234
ventilacion alveolar, 234
tubular renal, 235
Acolia, 200, 210
Acropaquias, 151

Adelgazamiento, 293. V. también Pérdida de peso.

Adenopatias, 9, 309
Adenosina desaminasa, 167
Agregacion plaquetaria, 84
Agua, déficit, 240
Alcalosis, 231, 233
metabdlica, 235
diuréticos, 235
hiperaldosteronismo, 235
hipopotasemia, 235
sindrome
de Bartter, 235
de Cushing, 235
de Gitelman, 235
volumen de liquido extracelular, 235
respiratoria, 234
Amiodarona, 341
Amiotrofia, 263
Andlisis de orina, 81
elemental, 81
proteinuria, 82
Anemia, 70, 150, 303
aplésica, 307t
ferropénica, 303
hemolitica, 304
perniciosa, 305
Aneurisma abrtico, 256
Angina, 139
inestable, 344
Angio-RM, 56
Angio-TC, 53
Angiodisplasias, 177
Angioedema hereditario, 157

© 2014. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

Angioplastia con/sin stent, 363
Anion gap. V. Hiato aniénico.
Anorexia, 293
Anoxia hepética, 210
Ansiedad, 153f, 154
Antiarritmicos, 341
Antibioterapia, 356
Anticoagulacién, 341
Anticuerpos
anticitoplasma de neutréfilos, 94
granulomatosis con poliangeitis, 94
poliangeitis microscépica, 94
sindrome
de Churg-Strauss, 94
de Goodpasture, 95
antinucleares, 92
lupus eritematoso sistémico, 92
patrones de fluorescencia, 92
Antiinflamatorios no esteroideos, 327
Antipiréticos, 302
Antitransglutaminasa, 305
a,-antitripsina, 353
Aporte calérico, 317
Aprepitant, 328
ARA-Il, 341
Arafas vasculares, 178
Area de penumbra isquémica, 360
Arritmias, 36, 339
Artritis
aguda, 245
reumatoide, 66, 166, 247
Artrocentesis, 119
Artropatias, 65
gotosa, 67
Artrosis, 66
Ascitis, 167, 204
ecografia, 207
oleada ascitica, 205
paracentesis
diagnéstica, 206
evacuadora, 208
alblmina, 208
refractaria, 208
tratamiento diurético
espironolactona, 208
furosemida, 208
Asistolia, 375
Asma bronquial, 150, 153f, 154, 170, 351
espirometrfa, 351
prueba
broncodilatadora, 351
de broncoconstriccion, 351
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Asma bronquial (cont.)
tratamiento
B,-adrenérgicos de accién corta, 352
agonista B,-adrenérgico de accion larga,
352
antileucotrieno, 352
glucocorticoide inhalado, 352
omalizumab, 352
Astenia, 293, 295
Asterixis, 286
Atelectasia, 45
Atetosis, 286, 288
Atragantamiento, 373
Atrofia multisistema, 285
Autoanticuerpos, 92

Bacillus cereus, 183
Balismo, 286, 288
Bartonella henselae, 312
Benzodiazepinas, 369
Betabloqueantes, 341
Bicarbonato, 231
Bilirrubina, 82, 199
Biopsia renal, 219
BIPAP, 323
Bisoprolol, 341
Blerafospasmo, 288

Bloqueo
A, 38
bifascicular, 33
de rama
derecha, 32
izquierda, 32
trifascicular, 34
Bocio, 9

Bordetella pertussis, 170, 347
Botulismo, 265c, 267
Bradicinesia, 286
Broncoaspiracion, 107, 326
Bronquitis

aguda, 347

crénica, 151, 152
Bursitis, 248

Calambre del escribiente, 288
Cémara hiperbérica, 369
Carbdn activado, 368
Cardiomegalia, 151
Cardiopatia isquémica, 144
Cardioversion, 341

Carvedilol, 341

Catéter, 103

Cavidad, 45

Cefalea, 274
en racimos, 274, 275, 277
por hipotensién intracraneal, 277
pospuncion, 112
tensional, 275, 277
trigeminoautonémica, 275, 278
Cetoacidosis, 235
Cheyne-Stokes, respiracion de, 272
Cirrosis, 177, 199
biliar primaria, 200, 211
Cistitis hemorréagica, 218
Citoscopia, 219

Clonus
aquileo, 13
rotuliano, 13

Clostridium perfringens, 183
Coagulacion intravascular diseminada, 87
Cochrane, 126¢
Codeina, 171, 327
Codigo de deontologia médica, 24
Colangio-RM, 212
Colangiopancreatografia retrégrada
endoscoépica, 203

Colangitis, 200
Colestasis, 199

disociada, 209

patrén de, 209
Colonizacién, 97
Colonoscopia, 189
Coluria, 200, 210
Coma, 268
Compresion

medular, 258

toracicas, 372
Congestion hepética, 210
Consentimiento informado, 23

por representacion, 23
Contencién mecanica, 326
Cor pulmonale, 151, 322
Corea, 286, 288
Costocondritis, 141
CPAP, 324
Creatincinasa, 253
Criterios de Light, 167
Cryptosporidium parvum, 183
Cuadro leucoeritroblastico, 72
Cuerpos cetoénicos, 82, 232
Cultivos, 356
CURB-65, 349
Cyclospora cavetanensis, 183

Decorticacion, 272
Déficit

de agua, 240

de o,-antitripsina, 211
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Degeneracion corticobasal, 285
Delirium, 280, 326
Demencia, 279, 282
con cuerpos de Lewy, 279
enfermedad de Alzheimer, 279
frontotemporal, 279, 285
vascular, 279
Derrame(s)
paraneumoénicos, 168
pleural, 41, 165
adenosina desaminasa, 167
artritis reumatoide, 166
ascitis, 167
criterios de Light, 167
disnea, 166
edemas, 167
embolia pulmonar, 166
empiema, 168
insuficiencia cardiaca, 166
lactato deshidrogenasa, 167
quilotérax, 167
sindrome de Melgs, 165
toracocentesis, 167
Descerebracion, 272
Desequilibrio, 160
Desfibrilador, 373
Deterioro cognitivo leve, 282
Dextrometorfano, 171
Diabetes
insipida, 239c, 240
mellitus, 221, 334
tipo
1(DM1), 334
2 (DM2), 334
tratamiento
incretinas, 335
inhibidores de a-glucosidasas, 336t
insulina, 335
basal, 335
indicaciones, 335
en DM2, 335
metformina, 335, 336t
metiglinidas, 336t
pioglitazona, 335, 336t
repaglidina, 335
sitagliptina, 336t
sulfonilureas, 335
Diarrea, 182
acuosa, 183
Clostridium perfringens, 183
Cryptosporidium parvum, 183
Cyclospora cavetanensis, 183
aguda, 182
infecciosa, 182
no infecciosa, 182
causas, 185c
crénica, 182

esteatorreica, 186
inflamatoria, 183, 185
Vibrio parahaemolyticus, 183
osmotica, 185
persistente, 182
por alteracién de la motilidad intestinal, 186
pruebas complementarias, 187
colonoscopia, 189
prueba(s)
de la secretina, 189
del aliento, 189
test de la D-xilosa, 189
secretora, 186
Dieta equilibrada, 317
Digoxina, 341
Diltiazem, 341
Diseccion de aorta, 138, 258
Disnea, 166
aguda, 144
asma, 145
cardiopatfa isquémica, 144
ecocardiograma, 146
embolia pulmonar, 144
EPOC, 145
estenosis aortica, 144
estridor, 144
neumonia, 146
neumotoérax, 145, 146
sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA), 147
taponamiento cardiaco, 145
tromboembolismo pulmonar, 147
cronica, 150, 153f
anemia, 150
ansiedad, 153f, 154
asma bronquial, 150, 153f, 154
bronquitis crénica, 152
cardiomegalia, 151
cor pulmonale, 151
enfermedad pulmonar intersticial, 153f, 154
enfisema, 152f
EPOC, 150, 152, 153f
escalas para valorar la, 150
espirometria, 151
hiperventilacion, 150
insuficiencia cardiaca, 150, 153f, 154
poliglobulila, 151
paroxistica nocturna, 151
Dispepsia funcional, 195
Distonia, 286, 288
focal, 285, 288
generalizada, 288
Disuria, 220
alteraciones del tracto
genital, 220
urinario, 220
diabetes, 221
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Disuria (cont.)
ETS, 222
hematuria, 220
infeccién urinaria, 222
leucocituria, 221
urocultivo, 221
Diuréticos, 158, 340
Documentos médico-legales, 21
certificado médico de defuncién, 21
codigo de deontologia médica, 24
consentimiento informado, 23
por representacion, 23
informacién médica, 22
ingresos psiquiatricos, 23
parte de lesiones, 21
responsabilidad profesional, 24
secreto médico, 22
Dolor(es)
abdominal
agudo, 190
causas, 192c
crénico, 195
antecedentes personales, 195
signos, 193
Blumberg, 193
Murphy, 193
Rovsing, 193
de espalda, 256
generalizados, 251
inflamatorio, 257
lumbar, 256
mecanico, 257
toracico, 133
angina, 139
costocondritis, 141
diseccién de aorta, 138
embolia pulmonar, 138
espasmo esofégico, 141
herpes zéster, 141
marcadores de necrosis miocardica, 138
miocarditis, 139
neumotorax, 138
pericarditis, 138
reflujo gastroesofagico, 141
sindrome
aodrtico agudo, 139
coronario agudo, 142f
neuropético, 328
tratamiento, 327
acido acetilsalicilico, 327
analgésicos, 327
opioides, 327
opiaceos, 327
codeina, 327
morfina, 328
sindrome serotoninérgico, 327
tramadol, 327
antiinflamatorios no esteroideos, 327

coadyuvantes, 328

inhibidores de la ciclooxigenasa-2, 327
metamizol, 327

paracetamol, 327

Ecografia, 60, 68

invaginacion intestinal, 62

Ecuacién de Harris-Benedict, 317
Edemas, 151, 155, 167

angioedema hereditario, 157
ciclico, 157

hipotiroidismo, 156
inmovilizacién, 155
insuficiencia cardiaca, 155
malnutricién, 155

sindrome nefrético, 155

Eje eléctrico, 30
Electrocardiograma, 30
Embolectomia, 363

Embolia pulmonar, 36, 140t, 138, 144, 166
eMedicine, 126¢

Emergencias hipertensivas, 330
Empiema, 168

Enalapril, 341

Endometriosis, 195
Endoscopia, 180
Enfermedad(es)

autoinmunes, 92
cardiovascular, 329
celiaca, 305
de Alzheimer, 279
de Huntington, 285
de Paget, 213, 256
de Parkinson, 285
de Wilson, 200, 209, 285
inflamatoria intestinal, 195
pulmonar, 42
intersticial, 153f, 154
obstructiva crénica, 150, 152, 153f,
323,353
a,-antitripsina, 353
indice BODE, 353
tabaco, 353
patrén
alveolar, 42
intersticial, 42

Entrevista clinica, 17
Enzimas hepéticas, 209

colestasis

disociada, 209

patrén de, 209
fosfatasa alcalina, 209
hepatopatia alcohdlica, 209
insuficiencia hepatocelular, 209
tiempo de protrombina, 209
transaminasas, 209
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Eosinofilia, 72, 172
Epilepsia, 160
Eplerenona, 341

EPOC. V. Enfermedad pulmonar obstructiva

cronica.
Equilibrio acido-bésico, 232
Eritropoyetina, 72, 308

Escala
de coma de Glasgow, 268
French, 108

Esofagitis, 177
Espasmo esofagico, 141
Especificidad, 27
Espirometria, 89, 151, 351

FEV1, 89

indice de Tiffeneau, 89
Espirémetros de bolsillo, 89
Espironolactona, 341
Espondiloartropatias, 66
Esputo, 172
Esquistocitos, 74
Estado nutricional, 14
Esteatorrea, 186
Estenosis

aortica, 144

de canal, 256

lumbar, 54

Esterasa leucocitaria, 82
Estertores, 10
Estrefiimiento, 328
Estridor, 144
Estupor, 268
ETS, 222
Euvolemia, 320
Excrecion fraccionada de sodio, 224t
Expectoracion, 166, 170, 171
Exploracion fisica, 7

adenopatfas, 9

bocio, 9

clonus
aquileo, 13
rotuliano, 13

estado nutricional, 14
estertores, 10
focos de auscultacion, 10
frémito, 10
fuerza, 12
hiperclaridad, 10
indice de masa corporal (imc), 15
latido

carotideo, 9

de la punta, 10
pliegues cutaneos, 15
presion venosa yugular, 8
reflejo de Babinski, 13
resonancia vocal, 10
ruidos intestinales, 12
signos, 7

sintomas, 7

tiroides, 9

tono muscular, 12

trofismo, 12

valoracion antropométrica, 14

vibraciones vocales, 9
Extrasistoles, 36
Exudado, 165

Factor V de Leyden, 86
Falsos
negativos, 27
positivos, 27
Feocromocitoma, 329
Ferritina, 307t
Ferropenia, 307t
Fibrilacién
auricular, 37, 341
ventricular, 38
Fibrindlisis
intraarterial, 363
intravenosa, 362
Fibromialgia, 251, 254
Fiebre, 298
etiologfa, 298¢
medicamentosa, 298
patrén febril, 299
Flujo pico (peak flow), 91
hiperreactividad bronquial, 91
Flumazenilo, 369
Flutter auricular, 37
Focos de auscultacion, 10
Folato, déficit de, 304
Fondo de ojo, 270, 274
Fosfatasa alcalina, 209
Fovea, 157
Fractura vertebral, 257
Frémito, 10
Fuentes de informaciéon médica, 125
aleatorizacion, 127
Cochrane, 126¢
eMedicine, 126¢
enmascaramiento, 127
internet, 125
PubMed, 125
test diagnéstico, 128
tipo de estudio, 127
Uptodate, 126¢
Fuerza, 12
Funciones cognitivas, 280t
Furosemida, 340

Gammagrafia, 258
Gammapatias monoclonales, 79
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Gas
abdominal, 58
extraintestinal, 60
Gasometria, 232
arterial, 88
gradiente alvéolo-arterial, 88
hipercapnia, 88
hipoxemia, 88
insuficiencia respiratoria, 88
Gasto
cardiaco, 339
energético, 317
aporte calérico, 317
ecuacion de Harris-Benedict, 317
ingesta diaria recomendada, 317
Gauge, 103
catéteres, 103
Glomerulonefritis, 224
Glucosalino, 319
Gota, 76, 247
Gradiente seroascitico de albumina,
118
Granulomatosis con poliangeftis, 94

Haloperidol, 326
Hemartros, 120, 121, 248
Hematemesis, 178
Hematies dismorficos, 219
Hematomas, 298
epidurales, 51
retroperitoneal, 256
Hematuria, 82, 215, 220
glomerular, 217
urolégica, 217
Hemicranea
continua, 276
paroxistica, 276
Hemiparesia, 263
Hemocromatosis, 199, 211
Hemocultivos, 97
Hemograma, 70
Hemolisis, 199
Hemorragia
cerebral, 359
area de penumbra isquémica, 360
intracerebral, 359
subaracnoidea, 360
digestiva, 175, 210
angiodisplasias, 177
arafas vasculares, 178
cirrosis, 177
endoscopia, 180
esofagitis, 177
hematemesis, 178
hipertensién portal, 177

indice de Rockall, 181
protamina, 179
somatostatina, 180
terlipresina, 180
transfusion, 179
Ulcera péptica, 177
varices esofégicas, 177
vitamina K, 179
intracraneal, 52f
subaracnoidea, 52, 53f, 110
Hemotérax, 165
Heparina de bajo peso molecular,
325
Hepatitis, 200
aguda, 209
autoinmunes, 211
infecciosa, 210
virales, 199
Hepatopatia alcohdlica, 209
Hernia discal, 54, 256
Herpes zéster, 141
Hiato aniénico, 233
Hiperaldosteronismo, 235
Hipercalcemia, 36, 76
hiperparatiroidismo, 76
paratohormona (PTH), 76
Hipercapnia, 88
Hiperclaridad, 10
Hipercolesterolemia, 75
Hiperesplenismo, 74
Hipergammaglobulinemia, 79
gammapatias monoclonales, 79
mieloma, 79
Hipernatremia, 238
Hiperparatiroidismo, 76, 213
Hiperpotasemia, 36, 243
causas, 243c
Hiperreflexia, 263
Hiperreactividad bronquial, 91
Hipersensibilidad, 309
Hipersomnia, 281
Hipertension
arterial, 329
clasificacion, 330
enfermedad cardiovascular, 329
primaria, 329
secundaria, 329
feocromocitoma, 329
intracreaneal, 276
portal, 177, 270
Hipertermia, 298
Hipertrigliceridemia, 75
Hipertrofia ventricular
derecha, 32
izquierda, 31
Hiperuricemia, 76
gota, 76
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Hiperventilacién, 150
Hipervolemia, 321
Hipoalbuminemia, 79
Hipocalcemia, 36, 76
hipomagnesemia, 76
hipoparatiroidismo, 76
vitamina D, 76
Hipocolesterolemia, 75
Hipofosfatasia, 213
Hipogammaglobulinemia, 79
inmunodeficiencias, 79
sindrome nefrético, 79
Hipomagnesemia, 76
Hiponatremia, 237
Hipoparatiroidismo, 76
Hipopotasemia, 36, 235, 241
arritmias, 241
causas, 242c
Hipotermia, 36
Hipétesis diagnésticas, 25
Hipotiroidismo, 156, 253
Hipovolemia, 320
Hipoxemia, 88, 322
Hipoxia, 234, 322
Historia clinica, 3
anamnesis, 3
por aparatos, 5
antecedentes familiares, 6
enfermedad actual, 4

exploraciones complementarias, 3

historia menstrual, 6

Ictericia, 199, 210
cirrosis biliar primaria, 200

colangiopancreatografia retrégrada

endoscbpica, 203
colestésica, 201
ecograffa, 203
enfermedad de Wilson, 200
hepatitis, 200
hepatocelular, 201

sindrome de Gilbert, 199, 201

IECA, 341

Incretinas, 335

[ndice
BODE, 353
de masa corporal (IMC), 15
de Rockall, 181
de Tiffeneau, 89
reticulocitario, 305

Infarto agudo de miocardio sin elevacion

del ST, 344
Infeccién urinaria, 222
Informacion médica, 22

Ingesta diaria recomendada, 317

Ingresos psiquiatricos, 23

Inhibidores de la ciclooxigenasa-2, 327

Inmovilizacion, 155
Inmunodeficiencias, 79
Inotrépicos, 342
Insomnio, 281
Insuficiencia

cardfaca, 146, 150, 153f, 154, 155, 166,

199, 210, 339
tratamiento
antiarritmicos, 341
amiodarona, 341
diltiazem, 341
anticoagulacion, 341
betablogueantes, 341
bisoprolol, 341
carvedilol, 341
nevibolol, 341
cardioversion, 341
digoxina, 341
diuréticos, 340
furosemida, 340
eplerenona, 341
espironolactona, 341
IECA, 341
ARA-II, 341
enalapril, 341
inotrépicos, 342
resincronizacion, 342
verapamilo, 342
hepatocelular, 209
renal, 218, 235, 270
aguda, 223
etiologfa, 223c
respiratoria, 88, 322
Insulinas, 335
tipos, 337t

International Normalized Ratio (INR),

84
Internet, 125
Intestino irritable, 195
Intoxicacion, 366
carbén activado, 368
lavado géstrico, 368

por antidepresivos triciclicos, 369

por benzodiazepinas, 369
flumazenilo, 369

por monéxido de carbono, 368

cémara hiperbarica, 369
por opiaceos, 370
por paracetamol, 370
Invaginacion intestinal, 62
Isquemia
cerebral, 359, 362

ataque isquémico transitorio, 359
fibrindlisis intravenosa, 362

neuroimagen, 362f
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Isquemia (cont.)
tratamiento endovascular, 363

angioplastia con/sin stent, 363

embolectomia, 363
fibrindlisis intraarterial, 363
crénica, 195
miocérdica, 34
lesion subendocérdica, 34
necrosis, 34
ondas Q patolégicas, 34
subendocardica, 34

Lactato deshidrogenasa, 77, 167
Latido
carotideo, 9
de la punta, 10
Lavado géstrico, 368
Laxantes, 186, 328
Legionella, 348
Lesién
Osea solitaria, 64
osteoblastica, 64
osteolitica, 64
reaccién periéstica, 64
subendocardica, 34
Leucocitosis, 72
Leucocituria, 221
Leucopenia, 72
linfopenia, 72
neutropenia, 74
Linfocitosis, 72
Linfomas, 166, 298, 309
Liquido
cefalorraquideo, 110
extracelular, volumen de, 235
peritoneal, 117
sinovial, 120
Lumbalgia, 258
Luminograma intestinal, 58

Lupus eritematoso sistémico, 92, 166, 247

Malnutricién, 155
Mantoux, 168

Marcadores de necrosis miocérdica, 138

Masas, 44

Metamensaje, 3

Metamizol, 327

Metanol, 235

Metformina, 335, 336t
Metoclopramida, 328
Miastenia gravis, 265c, 267
Micobacterias, 312
Mieloma, 79, 253, 304

Mielopatia, 258
Migrafa, 274, 275, 277
Miocardiopatfas, 339
Miocarditis, 139
Mioclonus, 286
Miomatosis uterina, 195
Miopatias, 209
Monocitosis, 72
Mononucleosis infecciosa, 309
Movimiento. V. Trastornos

del movimiento.
Muestras de tejidos, 96
Murmullo vesicular, 10
Mycobacterium tuberculosis, 309

Narcolepsia, 160
Necrosis, 34
miocérdica, marcadores de, 138
tubular aguda, 224
Nefritis intersticial, 225
Nefropatia IgA, 217
Neumonia, 146
adquirida en la comunidad, 347
asociada
a ventilacion mecénica, 347
al entorno sanitario, 347
Legionella, 348
nosocomial, 347
presentacion
atipica, 348
tipica, 348
Neumoperitoneo, 58
Neumotérax, 41, 115, 138, 145,
146
Neutrofilia, 72
Nevibolol, 341
Nitritos, 82
Nédulos, 44
Nomograma de Fagan, 27
Nutricién
enteral, 318
parenteral, 318
total, 319

Obnubilacion, 268

Obstruccion de la via respiratoria
por atragantamiento, 373

Ondansetrén, 328

Ondas Q patolégicas, 34

Orina oscura, 210

Ortopnea, 151

Osteomalacia, 213, 254

Osteomielitis, 65f
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Oxigenoterapia, 322, 323
cénulas nasales, 323
de alto flujo, 323
méscaras, 323

Pacientes dificiles, 18
Pancreatitis, 168
crénica, 195
Paracentesis, 116
ascitis, 116
diagnéstica, 206
evacuadora, 208
liquido peritoneal, 117
Paracetamol, 327
Parada cardiorrespiratoria, 371
compresiones torécicas, 372
soporte vital bésico, 371
Paralisis
aguda, 261
supranuclear progresiva, 285
Paraparesia, 263
Paratohormona (PTH), 76
Pérdida de peso, 293, 294
Pericarditis, 35, 36, 138, 166, 339
pH, 231
Pioglitazona, 335, 336t
Pletismograffa, 90
Pliegues cutaneos, 15
Poliangeitis microscépica, 94
Policitemia, 70, 322
vera, 72
Polimialgia, 274
reumatica, 253
Porfiria, 265¢
Presincope, 160
Presién
arterial 6ptima, 330
venosa yugular, 8
Probabilidad
post-test, 27
pre-test, 27
Procalcitonina, 356
Prolongacion del QT, 36
Protamina, 179
Proteina C reactiva, 356
Proteinograma, 77
hipoalbuminemia, 79
Proteinuria, 79, 82, 219
Protones, 231
Prueba(s) (de)
aliento, 189
broncoconstriccion, 351
broncodilatadora, 351
difusion, 90
secretina, 189

Prurito, 210

Pseudotumor cerebri, 276

PubMed, 125

Pulsioximetria, 88

Puncién lumbar, 110
cefalea pospuncién, 112
hemorragia subaracnoidea, 110
liquido cefalorraquideo, 110

Pupilas, 270

Quilotoérax, 165, 167

Rabdomidlisis, 251
Radiculopatfa, 258
Radiografia de térax, 39
Razon de verosimilitud, 27

Reanimacion cardiopulmonar (RCP), 373

bésica, 375
en nifios, 375
Reflejo(s)
de Babinski, 13
oculocefalicos, 272
Reflujo gastroesofagico, 141, 170
Relacién médico-enfermo, 3, 17
entrevista clinica, 17
pacientes dificiles, 18
terapéutica, 17
Repaglidina, 335
Resincronizacion, 342
Resonancia
magnética, 48, 54, 62, 69, 258
cartilago articular, 69
colangiograffa, 63f
de térax, 50
FLAIR, 54
funcional, 56
secuencia
de difusion, 55
de perfusién, 55
vocal, 10
Respiracion de Cheyne-Stokes, 272
Responsabilidad profesional, 24
Reticulocitos, 70
Rigidez, 286
Ringer lactato, 319
Risperidona, 326
Ruidos intestinales, 12

Salino isotdnico, 319
Sarcoidosis, 312
SCACEST o SCAEST, 35, 345
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SCASEST, 35, 344

Secreto médico, 22

Sedimento urinario, 82

Sensibilidad, 27

Sepsis, 355
control del foco, 358

Sesiones clinicas, 129
comunicacién en publico, 129

de medicina basada en la evidencia, 132

Seudoefedrina, 171
Seudogota, 120, 247
Seudohiperpotasemia, 244

SIADH. V. Sindrome de secrecion inadecuada

de ADH.
Sibilancias, 351
Sffilis primaria, 309
Signo
de Babinski, 263
de Blumberg, 193
de la embarazada, 40
de la silueta, 40
de Murphy, 193
de Rovsing, 193
del pliegue, 320
Sincope, 160
desequilibrio, 160
presincope, 160
tabla basculante, 163
vértigo, 160
Sindrome antifosfolipido, 87
Sindrome
aodrtico agudo, 139
confusional, 279
coronario agudo, 35, 142f, 343
angioplastia coronaria (ACTP), 346

con elevacion del ST (SCACEST), 35,

345
dolor torécico tipico, 343
sin elevacion del ST (SCASEST), 35,
344
angina inestable, 344
infarto agudo de miocardio sin
elevacion del ST, 344
de Alport, 218
de Bartter, 235
de Brugada, 35
de Budd-Chiari, 210
de Churg-Strauss, 94
de Cushing, 235

de dificultad respiratoria aguda (SDRA),

147
de Dressler, 166
de fatiga cronica, 251, 295
de Gilbert, 199, 201
de Gitelman, 235
de Goodpasture, 95
de goteo nasal posterior, 170

de Guillain-Barré, 265¢c
de Melgs, 165
de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS), 355
de secrecion inadecuada de ADH
(SIADH), 238c
de Wolff-Parkinson-White, 38
diarreico
acuoso, 182
inflamatorio, 182
general o constitucional, 293
adelgazamiento, 293
anorexia, 293
astenia, 293
causas, 293c
mielodisplésico, 72, 304
nefrético, 79, 155
Sinovitis villonodular, 120
Sinusitis, 277
Sistemas tampon, 231
Sodio, excrecion fraccionada, 224t
Somatostatina, 180
Sonda nasogéstrica, 106
Sondaje vesical, 108
escala French, 108
Mercier, 108
Nelaton, 108
Soporte
nutricional, 317
enteral, 318
parenteral, 318
vital
avanzado, 373
asistolia, 375
desfibrilador, 373

reanimacion cardiopulmonar (RCP),

373
bésica, 375
en nifios, 375
torsade de pointes, 375
via respiratoria, 373
bésico, 371
Sulfonilureas, 335
SUNCT, 276, 278

Tabaco, 353
Tabla basculante, 163
Taponamiento cardfaco, 145, 339
Taquicardias, 37
fibrilacion
auricular, 37
ventricular, 38
flutter auricular, 37
ventricular, 38
Wolff-Parkinson-White, 38
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Temblor, 286
esencial, 286
especifico de tarea, 288
fisiolégico, 288
exagerado, 288
mesencefalico, rubrico o de Holmes,
288
ortostético, 286
parkinsoniano, 286
Tenosinovitis, 248
Terlipresina, 180
Tests
broncodilatador, 89
cognitivos, 280
de la D-xilosa, 189
Tetraparesia, 264
Tics, 286
Tiempo
de protrombina, 84
de tromboplastina parcial activada, 84
Tincion de Gram, 97
Tiroides, 9
Tomograffa computarizada, 46, 258,
313
abdominal, 59
estenosis del canal lumbar, 54
hematomas epidurales, 51
hemorragia
intracraneal, 52f
subaracnoidea, 52, 53f
hernia discal, 54
-perfusion, 51, 53
unidades Hounsfield, 51
ventana
de mediastino, 47
de pulmén, 47
Tono muscular, 12
Toracocentesis, 113, 167
neumotorax, 115
Torsade de pointes, 375
Torticolis espasmadico, 288
Tos, 166, 170
asma bronquial, 170
Bordetella pertussis, 170
codeina, 171
dextrometorfano, 171
eosindfilos, 172
esputo, 172
expectoracion, 171
psicégena, 170
reflujo gastroesofagico, 170
seudoefedrina, 171
sindrome de goteo nasal posterior,
170
Tracto
genital, alteraciones del, 220
urinario, alteraciones del, 220

Tramadol, 327
Transaminasas, 209
Transfusion, 179, 307
Trastornos del movimiento,
285
Trasudado, 165
Trofismo, 12
Trombocitosis, 74
Tromboembolismo
pulmonar, 147, 298
venoso, 325
factores de riesgo, 325
prevencion, 325
heparina de bajo peso molecular,
325
profilaxis mecénica, 325
Trombofilias
adquiridas, 87
sindrome antifosfolipido, 87
congénitas, 86
factor V de Leyden, 86
Trombopenia, 74, 84
esquistocitos, 74
hiperesplenismo, 74
Tuberculosis, 168
Tularemia, 310

Ulcera

gastroduodenal, 195

péptica, 177
Umbral

de diagnéstico, 26

de tratamiento, 26
Unidades Hounsfield, 51
Uptodate, 126¢
Urocultivo, 221

Valor predictivo, 27
Valoracién antropométrica, 14
Varices esofégicas, 177
Vena periférica, 101
Ventilacién mecénica, 323

BIPAP, 323

CPAP, 324

invasiva (VMI), 323

no invasiva (VMNI), 323
Verapamilo, 342
Vértigo, 160

Via respiratoria, en soporte vital avanzado,

373
Vibraciones vocales, 9
Vibrio parahaemolyticus, 183
Virus de Epstein-Barr, 309
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Vitamina
B,,, déficit de, 305
D, 76
K, 179
Voltimenes
corpuscular medio, 70
pulmonares estéticos,
90
pletismograffa, 90

Voémitos, 328

intensos, 183
Bacillus cereus, 183
virus Norwalk, 183

tratamiento
aprepitant, 328
metoclopramida, 328
ondansetrén, 328

y quimioterapia, 328
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